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Leon Sawicki

WSPOLCZESNE ZAGADNIENIA EPIDEMIOLOGII GRYPY

Z Zaktadu Epidemiologii Panstwowego Zaktadu Higieny w Warszawie

Wedtug Massiniego i Baura (21) — opisy schorzen o charakterze podob-
nym do grypy mozna znalez¢ juz u Hipokratesa (460 r. przed n. e.) i Diodora
(395 r. przed n. e.). Poczawszy od XII wieku w ciggu catego Sredniowiecza
znajduje sie wzmianki o tego rodzaju epidemiach. W XVI w. znajdujemy
w piSmiennictwie nazwy choréb epidemicznych, ktére do$¢ wyraznie
przemawiajg za istnieniem w tych czasach grypy. Pozostalty z tego okresu
opisy kliniczne i nazwy chorob (Catharrhus epidemicus, Tussis epidemica,
Cephalalgia contagiosa). Dane te mozna przyjmowac¢ za mniej lub wiecej
prawdopodobne; potwierdzajag one poglad, ze grypa nalezy do choréb
0 bardzo dawnej historii.

W r. 1933 zostata ostatecznie ustalona wirusowa etiologia grypy. W ro-
ku 1940 odkryto typ B wirusa grypy, w latach 1946—1947 pojawity sie
szczepy, ktore zaliczono do podtypu A (A-prim), w r. 1947 odkryto wirus
typu C.

Schorzenia, bardzo podobne pod wzgledem klinicznym do grypy, jak
»katar sezonowy" lub ,,ostre niezyty gérnych drég oddechowych™ (radziec-
kie synonimy odpowiadajgce angielskiemu common cold) zostaly w ZSRR
w r. 1937 wydzielone jako odrebna grupa nozologiczna. W niektérych
krajach od prawie 20 lat postugujg sie diagnostyka laboratoryjna w ba-
daniach epidemiologicznych grypy (Anglia, Stany Zjednoczone, ZSRR
1inne (31).

W Polsce diagnostyke te prowadzi sie rowniez od kilku lat. Ogélnie
uwaza sie, ze wprowadzenie tych badan do szerokiej praktyki terenowej
napotyka jeszcze na pewne trudnos$ci, niemniej jednak wszedzie widzi sie
daznos¢ do coraz szerszego ich stosowania. W Stanach Zjednoczonych —
jak wynika z piSmiennictwa — stosuje sie klasyczne frietody badan wiru-
sologicznych i serologicznych w wybranych zbiorowiskach ludzi, ogniskach
epidemicznych, jednostkach wojskowych (8). W ZSRR opracowano uprosz-
czone metody tych badan, sg one od szeregu lat stale ulepszane oraz sze-
roko stosowane w praktyce terenowej. Metody te dajg w Zwigzku Radziec-
kim coraz petniejszy, a przede wszystkim coraz bardziej zblizony do rze-
czywistosSci obraz epidemiologii grypy (33).

Rozpoznawanie grypy napotyka na duze trudnosci. Nawet w okresach
epidemicznych — do grupy schorzen rozpoznawanych klinicznie jako grypa
zalicza sie wedtug Zdanowa 40 do 50% wirusowej grypy i 50 do 60%
Jostrych niezytéw goérnych drég oddechowych" (4).
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Kliniczne objawy sg mato miarodajne. Pod rozpoznaniem ,grypallkryje
sie czesto (szczegOllnie w diagnostyce ambulatoryjnej) gruzlica, malaria,
przewlekte schorzenia nosogardta, poczatek szeregu choréb zakaznych.
Tylko skojarzone badania: Kkliniczne, epidemiologiczne i laboratoryjne
umozliwiajg odrdznienie grypy od sezonowego kataru (Chomenko, Komiu-
szenko i inni, 7). Wedtug tych autoré6w — wstepna diagnoze grypy umoz-
liwia zesp6t nastepujacych objawdw klinicznych: nagly poczatek, nasila-
nie sie i szczyt natezenia objaw6w w okresie 1— 2 dni, przewaga obja-
woOw ogblnego zatrucia przy stabych, umiarkowanych lub pdzniej wyste-
pujgcych objawach niezytowych. Zwykle w najblizszym otoczeniu cho-
rego stwierdza sie od razu lub po 1— 2 dniach ognisko epidemiczne.
Badania dodatkowe, jak obraz krwinek biatych —mmogg by¢ uwazane za
miarodajne tylko w tgcznosci z wynikami dostarczonymi przez inne me-
tody badan. To samo dotyczy metody ,odbitekll btony $luzowej nosa
(Koladickaja), ktéra ma pomocnicze znaczenie dla rozpoznania, pod wa-
runkiem wytgczenia przewlektego niezytu btony Sluzowej nosa. Mate zna-
czenie dla klinicznego rozpoznania pojedynczego przypadku ma stosowany
w ZSRR odczyn hemaglutynacji i zahalmowania hemaglutynacji wykony-
wany poptuczynami z gardta (7). Dla rozpoznania pojedynczego przypadku
(niestety ex post) ma znaczenie wskaznik narastania przeciwciat u 0séb
chorujgcych — w odczynie zahamowania hemaglutynacji lub wigzania
dopetniacza wykonanym z dwiema surowicami: z okresu ostrego i okresu
zdrowienia. Najbardziej wiarogodna metoda — izolacja wirusa — nie
moze byé stosowana na szerszg skale w praktyce terenowej.

Szczeg6lnie duze trudnos$ci rozpoznawcze w odniesieniu do grypy okre-
s6w miedzyepidemicznych ilustrujg dane z pracy wykonanej w okresie
kilku lat w szpitalu wojskowym w Stanach Zjednoczonych. Przebadano
tam 2932 osoby skierowane do leczenia z powodu schorzen goérnych drég
oddechowych (8). Odczynem zahamowania hemaglutynacji wykryto wsrdd
tych chorych w okresach miedzyepidemicznych tylko 45 przypadkéw grypy
(21 - A, 24-B). WSéréd nich byto tylko 5 klinicznych rozpoznan grypy.
Sposrdd pozostatych przypadkéw 21 rozpoznano jako blizej nieokreslone
schorzenia gornych drég oddechowych, w 19 przypadkach nie postawiono
klinicznego rozpoznania grypy, poniewaz logiczne byly inne rozpoznania,
jak pharyngitis, tonsillitis, sinusitis, odczyn po szczepieniu duru brzusz-
nego, atypowe zapalenie ptuc. Te fakty moga wedtug autoréw Swiadczy¢,
ze grypa wystepuje czesto w tgcznosci z innymi schorzeniami, szczeg6lnie
drég oddechowych lub, ze schorzenia te moga by¢ przejawem grypy.
U jednego z tych chorych np. stwierdzono klinicznie stan zapalny migdat-
kéw i atypowe zapalenie ptuc, laboratoryjnie — wzrost miana dla anty-
streptolizyny O i zimne aglutyniny przy réwnoczesnym wzroscie przeciw-
ciat dla wirusa grypy.

Trudnos$ci diagnostyki klinicznej, masowo$¢ zachorowan grypowych,
a szczegblnie trudnosci w upowszechnieniu badan laboratoryjnych —
stwarzajg na catym Swiecie duze trudnosci w statystycznym uchwyceniu
tego schorzenia, ktore jest uwazane za najbardziej rozpowszechniong cho-
robe zakazng w Swiecie. Wedlug Deutschmana (10) dane o ilosci zacho-
rowan na grype sa niepeine i nieregularnie zestawiane. W okresach epi-
demicznych rejestracja zwykle polepsza sie. W Stanach Zjednoczonych
stosuje sie okresowo podczas epidemii przeglady doméw, co umozliwia
ustalenie liczb zachorowan, wieku chorych, $miertelno$ci. Za stosunkowo
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wiarogodne uwaza Deutschman materiaty Kas Chorych na terenie osrod-
kéw przemystowych w przedwojennych Niemczech.

W Anglii stosuje sie szczatkowa, lecz niezle obrazujagca metode staty-
styczng, ktéra polega na ujeciu nadwyzki zgonéw w okresie epidemii
grypy ponad przecietng umieralno$¢ odpowiednich miesiecy z lat nie-
epJidemicznych. NieScisto$¢ danych liczbowych, dotyczgcych zapadalnoSci
i umieralnosci grypowej, uniemozliwia tez ich poréwnawcze zestawienia
w skali ogolnoSwiatowej i wycigganie stad istotnych wnioskow dla epide-

miologii schorzenia. Mimo tych zastrzezen i trudno$ci — zestawienie rocz-
nych wskaznikéw umieralnosci z lat 1920—1951 na terenie réznych kra-
jow wykazuje pewne podobiefstwa i rdwnolegtosci. Na przykitad

w wiekszosci krajow europejskich szczyty umieralnosci grypowej przy-
padajg na te same lata epidemiczne, w Stanach Zjednoczonych i Kana-
dzie za§ — na inne. Og6lnie biorgc — umieralno$¢ grypowa w ciggu ostat-
nich 30 lat wyraznie spada i to zarbwno w latach epidemicznych, jak
i w miedzyepidemicznych. Ilustruje to rye. 1, z ktérej wynika, ze

Rye. 1. Grypa w Anglii i Walii, 1920—1949. Roczne
wskazniki umieralno$ci na milion mieszkancéw. (Ryc.
z Buli. Mond. Sante, 1953, vol. 8 Nr 5—6, str. 600).

w Anglii i Walii zaréwno szczyty, jak i najnizsze punkty krzywej umie-
ralnosci (potgczone na rycinie przerywang linig) stale sie obnizaja.
Zjawisko to zwigzane jest w pewnej mierze z usprawnieniem diagno-
styki grypy, szczeg6lnie w ujmowaniu przypadkéow Smierci z powodu
grypy wirusowej. Niektdrzy autorzy podkreslaja role sulfamidéw wpro-
wadzonych do lecznictwa w potowie lat 30, oraz antybiotykéw (10). Nie
ulega watpliwosci, ze srodki te powodujg zahamowanie czy tez likwidacje
skutkéw dodatkowych zakazen florg bakteryjng, towarzyszgcg czesto za-
kazeniu grypowemu. Wedtug niektérych autoréw wirus grypy uczynnia
wzglednie chorobotwérczg flore bakteryjng jamy ustnej i nosogardia.
W Zwigzku Radzieckim — jak wynika z bogatego pi$miennictwa —
statystyka grypowa jest prowadzona na réwni z innymi schorzeniami za-
kaznymi. Mozliwe to jest dzieki Scistemu powigzaniu rejonow lekarskich
ze Stacjami Sanitarno-Epidemiologicznymi. Dlatego tez spotykamy
w pismiennictwie radzieckim precyzyjne analizy nie tylko epidemii
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grypy, ale i szczegolnie waznych okresow miedzyepidemicznych. W kra-
jach nalezacych do Swiatowej Organizacji Zdrowia zaznacza si¢ w ostat-
nich latach powazny postep w dziedzinie statystycznego ujecia grypy.

W Polsce statystyka grypy wykazuje powazne braki. Tygodniowe
sprawozdania (urzedowa rejestracja) nie dajg petnego obrazu zachoro-
walnosci. llustracja tego stanu rzeczy sg dane o zachorowaniach na grype
w todzi w r. 1949 zawarte w pracy Przesmyckiego i Prazmowskiego (23).
Tygodniowe sprawozdania podawaty wdéwczas: styczeh — 36 zachorowan,
7 zgonow; luty — 467 zachorowan, 14 zgonow; marzec m 143 zachorowan,
26 zgondéw; kwiecien — 17 zachorowan, 5 zgonow. Stosunek liczby zgo-
néw do zachorowan jest zupeinie nieprawdopodobny, poza tym w tym
samym czasie Ubezpieczalnia Spoteczna notowata w okresie najwiekszego
nasilenia epidemii 1000 wezwan lekarskich dziennie. Przyouszczalnie
w ciagu tej epidemii chorowato 20 000 — 30 000 osdb, co nie znalazto
odbicia w tygodniowych sprawozdaniach. Sprawozdania te w najlepszym
wypadku odzwierciedlajg dynamike zachorowan i to w bardzo pomniej-
szonej skali. W naszych warunkach — jedynym wiarogodnym Zrddiem
materiatldw dla oceny liczby zachorowan na grype sg sprawozdania z okre-
sowej niezdolnosci do pracy spowodowanej grypa. Dane te jednak nie
obejmuja rodzin ubezpieczonych. W tej sytuacji nalezy uzna¢ u nas za
przetom wysitek Miejskiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w todzi,
ktéra prowadzi statystyke grypy na podstawie codziennych telefonicznych
meldunkdéw, otrzymywanych bezposrednio z ambulatoriow przy zaktadach
pracy, przychodni rejonowych, poradni dzieciecych, a nawet lekarzy pry-
watnie leczgcych.

Mozliwie petna rejestracja zachorowan grypowych ma olbrzymie zna-
czenie jako punkt wyjscia dla catego tancucha czynnosci, przygotowuja-
cych racjonalne zwalczanie i profilaktyke grypy. Znaczenia tej rejestracji
nie umniejsza lakt, ze w istocie tgczy sie grype z niezytami gérnych drég
oddechowych. Autorzy radzieccy postugujg sie tym ,rozszerzonym" roz-
poznaniem nawet przy ocenie skutecznosci szczepien przeciwgrypowych.
W ZSRR tytutem préby wprowadzono w pewnej liczbie ambulatoriow
$cislejsze roznicowanie grypy i niezytéw goérnych drég oddechowych.

Dokladna rejestracja zachorowan moze nam wskaza¢ na przedepide-
miczny wzrost krzywej zachorowalno$ci, na umiejscowienie sporadycz-
nych przypadkoéw i matych ognisk, ktére sg rezerwuarem wirusa i czesto
punktem wyjscia epidemii. Wirusologiczne i serologiczne badania w tych
ogniskach pozwalaja niekiedy wysnu¢ wnioski co do mozliwej etiologii
najblizszej epidemii grypy.

Prawidtowo prowadzona statystyka moze sie sta¢ podtozem dla badania
niewyjasnionych dotad ostatecznie zjawisk periodycznosci lub cyklicz-
nosci epidemii i pandemii oraz sezonowosci wystepowania epidemii. Inte-
resujgce dane z tego odcinka badan sg zawarte w pracy Kondratewa (19).
Wykazat on, ze dynamika zachorowand na grype ulega charakterystycz-
nym wahaniom w ciggu roku. Krzywa zachorowan podczas epidemii
okresu zimowego jest wysoka i stroma, okres trwania tych epidemii nie
przekracza 6—8 tygodni i ogarniajg one w tym czasie duze masy ludzi.
Krzywa zachorowan okresu jesienno-zimowego jest sptaszczona, roz-
ciggnieta w czasie. Autor taczy to z sezonowymi wahaniami nieswoistej
odpornosci spoteczenstwa. Odpornos$é ta jest w okresie zimowym niska,
wskutek czego epidemia moze w krdétkim czasie ogarngé duze masy ludzi.
W nastepnych kwartatach odporno$¢ ta jest wyzsza, co odbija sie na
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ksztatcie krzywej zachorowan. Mimo, ze wahania nieswoistej odpornosci
nie sg jedynym czynnikiem wplywajagcym na zasieg i szybko$¢ szerzenia
sie epidemii — autor uwaza, ze prawidtowo$¢ ta moze by¢ brana pod
uwage w przewidywaniu dynamiki sezonowych wybuchéw epidemicz-
nych.

IX o X o XI o XII o | o /I o/ [ [/ []. v

Ryc. 2. Sezonowo$¢ epidemii grypy w ZSRR, 1936—52. (Ryc.
ze zbiory ,Wirusnye Infekcji¥ 1953, t. XIII, str. 178).

Na ryc. 2 przedstawiono szereg krzywych obrazujgcych przebieg epi-
demii w poszczegdlnych latach okresu 1936 do 1952. Krzywe epidemii
zimowych (styczen — marzec) majg w ciggu wielu lat ksztatt bardzo po-
dobny (stromy). Zupetnie zblizone do siebie ksztattem sg tez krzywe epi-
demii zaczynajacych sie w okresie jesiennym. Odznaczajg sie one (w ciggu
szeregu lat) stosunkowo niewielkim wzniesieniem ponad poziom i odzwier-
ciedlajg tagodne, lecz dtuzej trwajace epidemie jesienne.

Burzliwe, lecz krétkotrwate epidemie spostrzegat Smorodincew (32)
w ZSRR w latach 1943, 1946, 1949, 1952. Podczas takich epidemii zacho-
rowalno$¢ wzrastata 8 — 10 razy w poréwnaniu z poziomem zachorowan
okresOw nieepidemicznych. Epidemie te zdaniem Smorodincewa sg wy-
wotane przez ,importowany" wirus. Drugi typ przewlektych, trwajacych
do 5 miesiecy epidemii zaczyna sie zwykle w skupiskach dzieciecych
1 przenosi sie p6zniej na dorostg ludno$¢. Epidemie te odznaczajg sie tylko
2 —4-krotnym wzrostem zachorowan. Sa one wywotane zarazkiem z miej-
scowych rezerwuaréw. Na og6t oba typy epidemii sg poprzedzone wzro-
stem liczby matych ognisk epidemicznych. Zupeinie podobne przebiegi
krzywych zachorowalnosci stwierdza sig¢ rowniez w innych czesciach
Swiata, jaik wynika z nowych materiatow statystycznych Swiatowej Orga-
nizacji Zdrowia (12). Burzliwe epidemie spotyka sie w ostatnich latach
w Zachodniej Europie w odstepach 2-letnich. Wedtug Smorodincewa —
periodycznos$¢ fal epidemicznych wiaze sig¢ z trzema czynnikami: 1) stanem
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swoistej odpornosci spoteczenistwa — stan ten charakteryzuje minimalny
poziom przeciwciat przed poczatkiem epidejmii i wysoki ich poziom po
epidemii, 2) zmiennos$cia biologicznych i antygenowych wilasciwosci wirusa,
ktére ksztattuje i zmienia gtdwnie stan odpornosci spoteczenstwa, 3) wpty-
wem socjalno - ekonomicznych i przyrodniczych warunkéw $rodowiska.
Kondratew zestawia tez (w cytowanej uprzednio pracy) materiaty epide-
miologiczne z okreséw, kiedy nie tylko statystyka, lecz i diagnostyka
laboratoryjna w ZSRR stata juz na wysokim poziomie. Okazuje sie, ze
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Ryc. 3. Cykliczno$¢ epidemii grypy w ZSRR, 1946—52. (Ryc. ze zbioru
»Wirusnye Infekcji“, 1953, t. XIII, str. 178).

w ciggu dwoch trzyletnich okreséw (1946 — 1948 i 1949—1951) nie tylko
dynamika, ale i etiologia nastepujacych po sobie wybuchéw epidemicz-
nych wykazywata uderzajgce prawidtowosci. Kazdy z tych trzyletnich
cykli sktada sie z dwdch skrajnych ogniw wywotanych wirusem A lub A’
oraz srodkowego ogniwa wywotanego grypa B. Kondratew podkresla fakt
naprzemiennego wystepowania epidemii A i B podczas tych kolejno na-
stepujacych lat i poddaje w watpliwosé koncepcje wybuchdw epidemicz-
nych wywotanych zarazkiem wniesionym z zewngtrz. Autor wysnhuwa
stad daleko idacy wniosek (nie potwierdzony zadnymi badaniami labora-
toryjnymi), ze w Swietle tych zjawisk epidemiologicznych nie mozna wy-
tgczy¢ mozliwosci przemiany wirusa A w B. Stwierdza on, ze wniesienie
zarazka z zewnatrz moze by¢ tylko przypadkowym zjawiskiem — fakty
za$ czesto spotykanej cyklicznosci noszg wedtug niego wiele cech pra-
widtowosci, a nie przypadkowosci. Tak wiec koncepcja przemian — nawet
daleko idacych ,rodzimego wirusa™ bytaby bardziej prawdopodobna”
Poglady Kondratewa sg probg wyjasnienia tych skomplikowanych i za-
leznych od wielu czynnikéw zjawisk — za pomocg wnioskéw z badan
statystycznych, (w cytowanej pracy brak zresztg danych o wielkosci ma-
teriatu statystycznego, jakim sie autor postugiwat). Poglady Kondratewa
nie znalazty oddZwieku wsrdod innych autoréw radzieckich.

Smorodincew (31) i jego szkota uwazajg wniesienie zarazka z zewnatrz
za catkowicie potwierdzone w poszczegélnych wypadkach. Dotyczy to np.
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pojawienia sie na terenie Zwigzku Radzieckiego w r. 1949 grypy wywo-
tanej wirusem A'. Epidemia ta, bardzo burzliwa, nie byta poprzedzona
wzrostem ilosci matych ognisk epidemicznych, wynikia ona z zetkniecia
sie spoteczenstwa z obcym sobie zarazkiem, wobec ktérego nie posiadato
ono odpornosci humoralnej ani odpornosci biony S$luzowej nosogardia.
W sprzyjajagcych temu okolicznosciach wybuchta wowczas w ZSRR burz-
liwa epidemia. Nie jest oczywiscie tatwo okresli¢, co mozna zaliczyé do
»Sprzyjajacych okolicznosci”. Andrewes (1) nazwat to bez komentarzy
~elementem rozsiania" zarazka. Nalezg tu niewatpliwie czynniki geogra-
ficzne i-socjalno-bytowe — niedostatecznie zresztag poznane, ktére wraz
ze stanem odpornosci spoteczenstwa sg podtozem dla zjawisk zmiennosci
wirusa grypy.

Na marginesie tych spraw warto nadmienic, ze opublikowane w r. 1952
opracowanie epidemiologii grypy przez Swiatowg Organizacje Zdrowia
zawiera materiaty i sformutowany poglad, ze epidemie grypy A czesto ,,na-
stepujg na piety"” lokalnym wybuchom epidemii B. Poczatek epidemii A
pokrywa sie z zakoinczeniem lokalnej epidemii B, ktOra czesto zostaje nie
zauwazona (12). Materialy te mogg czesciowo ttumaczy¢ cytowane uprzed-
nio spostrzezenia Kondratewa.

Zarbwno autorzy radzieccy, jak i anglosascy uznaja, ze zmiennosé
wirusa grypy ma charakter adaptacyjny. Radzieccy autorzy — w oparciu
0 opisy epidemii grypy w pismiennictwie Swiatowym, w oparciu o nie-
zwykle bogaty material wtasny — czynig préby logicznego uporzadko-
wania poznanych dotad faktéw i pogladow poszczegdlnych badaczy, celem
wyjasnienia niezwykle skomplikowanego charakteru epidemiologii grypy.
Autorzy radzieccy, ktoérych poglady syntetycznie przedstawit w artykule
Zdanow (42), ujmujg te zjawiska w spos6b nastepujgcy: rozsiany podczas
epidemii wirus atakuje przewazajagcg cze$¢ spoteczenstwa w postaci za-
chorowan jawnych, czesSciowo za$ bezobjawowych. Zetkniecie sie z wiru-
sem wywotuje u przewazajacej czesci spoteczenstwa odporno$¢ humoralng
oraz odporno$¢ tkankowa bton $Sluzowych nosogardta. Odpornosé ta choé
krétkotrwata (od pét roku do 1 roku) wystarczy jednak, by wirus — nie
znajdujac warunkow rozwoju w uodpornionym spoteczenstwie — masowo
gingt, co powoduje koniec epidemii. W okresie miedzyepidemicznym czes¢
wirusa ocalatego ze starcia z uodpornionym spoteczeinstwem utrzymuje sie
przy zyciu, wywotujac sporadyczne i grupowe zachorowania typowe dla
tego okresu. Wirus przezywajagcy w komorkach btony $luzowej poszcze-
g6lInych oséb lub grup ludzkich zaczyna asymitowaé z otoczenia substancje
dotagd mu obce i sam staje sie zwolna inny. Ten ostatni poglad jest prze-
niesieniem zatozen nauki Miczurina (19) na teren tych zjawisk. Po szeregu
pasazy na osobach, nie posiadajacych juz odporno$ci na ten — czes$ciowo
choéby tylko zmieniony wirus — wytania sie stopniowo nowy wariant
antygenowy wirusa, ktéry w sprzyjajgcych warunkach moze znéw wy-
wotaé epidemie.

W pewnej mierze podobng koncepcje wysuwa Andrewes (1). Wedtug
niego — wirus trwajacy w spoleczenstwie w okresach miedzyepidemicz-
nych jest prawie niewykrywalny. Andrewes nazywa go basic virus.
Istnienie tego typu wirusa plus ,element rozsiania" jest przyczyng kolej-
nej epidemii. Mozliwe, ze basic virus odpowiada postaci Q wirusa grypy
(Van der Venn i Mulder cyt. wg. Andrewesa, 1). Posta¢ ta odznacza sie
tym, ze reaguje bardzo stabo ze wszystkimi surowicami odpornosciowymi,
réwniez i homologicznymi. Posta¢ ta nie poddaje sie wiec zobojetniaja-
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cemu dziataniu przeciwciat zawartych we krwi poszczeg6lnych oséb i grup
(jej struktura antygenowa nie odpowiada juz dawniej wytworzonym prze-
ciwciatom). Dlatego tez posta¢ Q wirusa ma wiecej szans przetrwania
w spoteczenstwie. Nie mozemy jej tez wykryé naszymi metodami serolo-
gicznymi, w ktérych postugujemy sie surowicami odpornos$ciowymi, wy-
tworzonymi przy uzyciu wirusa na ogo6t uksztaltowanego podczas po-
przednich epidemii. Tu lezy przypuszczalnie przyczyna trudnej wykrywal-
nosci wirusa w okresach miedzyepidemicznych. Postacie wirusa, Kktore
mogtyby odpowiadaé formie Q, znaleziono réwniez w Czechostowacji
w r. 1952 (Tumova i Pecenka, 37). Wedtug wiekszosci autoréw radzieckich
zmienno$¢ wirusa — a tym samym w duzej mierze zjawiska cyklicznosci
epidemii i pandemii — jest uwarunkowana wptywem S$rodowiska
zewnetrznego spoteczenstwa ludzkiego. Ritowa (28) jest jednak zdania,
ze poglad ten zbyt mato uwzglednia role mikroorganizmu w ksztattowaniu
epidemiologii grypy. Zagadnienie to jest statym przedmiotem badarn auto-
row radzieckich, ktérzy w swych badaniach laboratoryjnych dochodzg do
jednoznacznych w zasadzie wnioskdw, ze rodzaj ,,pozywki" (zarodek ku-
rzy, mysz, hodowla tkankowa, ilos¢ pasazy w tych $rodowiskach) — jest
czynnikiem, ktory ksztattuje wiasnosci chorobotwdrcze, toksyczne i anty-
genowe wirusa grypy.

Opublikowane w r. 1953 badania Burneta (4) pozwolity autorowi na
ostrozne zresztg sformutowanie pogladu, ze w zmiennosci wirusa grypy
odgrywajg role zjawiska jakby piciowego rozmnazania sie czy tez wza-
jemnego oddzialywania genetycznego antygenowo-pokrewnych szczepow.
Wynikiem tego sg nowe warianty o cechach mieszanych, lub czgstkowych
w stosunku do cech ,rodzicow" wariantu.

Cytowane poglady i wyniki prac badawczych ilustrujg wielkie trud-
nosci, ktére napotykamy w poznaniu roli mikroorganizmu w epidemiologii
grypy. TrudnoSci nie sg tez ostatecznie pokonane na odcinku poznania roli
makroorganizmu i spoleczenstwa ludzkiego w ksztattowaniu swoistego
zespotu cech epidemiologii tego schorzenia. Zesp6t ten wg Gromaszew-
skiego (16) jest nastepujacy:

1) wyjatkowa tatwosé kropelkowego szerzenia sie, 2) powszechna wraz-
liwos¢, 3) nietrwata odpornosé, 4) krotki okres wylegania. Cechy te powo-
dujg szerzenie sie zachorowan grypowych wg postepu geometrycznego.
W miastach podczas epidemii zachorowaé moze w ciggu kilku dni duza
liczba mieszkancéw, a dzienna zachorowalno$é osigga cyfry rzedu kilku-
dziesiecu tysiecy. Wedtug niektorych autorow mozna grype uznaé za
schorzenie endemiczne — jak odra (8) — o stale krgzacym i zmieniaja-
cym sie czynniku etiologicznym, przy réwnoczesnych statych zmianach
albo wahaniach swoistej odpornosci spoteczefAstwa. W ten sposdb cyk-
liczno$¢ epidemii grypy mogtaby by¢ wynikiem nieustajgcej gry miedzy
wirusem zmieniajagcym sie gtdwnie pod wpltywem odpornosci spoteczen-
stwa, a masg ludzkg, ktérej odporno$¢ zmienia sie pod wptywem wirusa.
Odpornos¢ spoteczenstwa jest najwyzsza tuz po zakonczeniu epidemii,
najnizsza za$ tuz przed poczatkiem nowej epidemii. Wyzej wspomniana
».gra“ odbywa sie do tej pory swobodnie i nie poddaje sie na razie Swia-
domemu dziataniu cztowieka. Nie ulega chyba jednak watpliwosci, ze
w niedalekiej przysztosci bedziemy mogli burzy¢ te swobodng gre przez
sztuczne wytworzenie swoistej odpornosci u duzych mas ludzkich. Usito-
wania takie sg juz w tej chwili czynione w szeregu krajéw, na najwieksza
skale w USA, ZSRR, Anglii, a w ostatnich latach réwniez i u nas.
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Zjawisko cyklicznosci — typowe dla epidemiologii grypy — niepokoi
badaczy na calym Swiecie rowniez dlatego, ze dotyczy ono tez okresow
wystepowania pandemii grypy. Znane w historii pandemie powtarzaty sie
co 30 do 40 tat. Z koncem ubiegtego i poczatkiem obecnego wieku prze-
szty przez Swiat dwie pandemie grypy: 1889 — 90 r. i 1918 — 20 r. Nie
ma do te] pory dostatecznie uzasadnionych pogladow na przyczyny, ktore
je wywotaty. Zarazek, ktéry wywotat pierwsza z wymienionych pandemii
wyszedt przypuszczalnie z okolic Buchary, skad epidemia posuwata sie
szlakami komunikacyjnymi na zachéd. Przybierajagc charakter pande-
miczny ogarneta po kilku miesigcach zachodnig Europe i w ciggu 2 lat,
bez szczeg6lnie wielkiej $miertelnoSci przeszta przez caty Swiat.

Znamienny jest fakt, ze od czasu tej pandemii roczne wskazniki umie-
ralnosci grypowej nigdy juz nie osiggnety niskich cyfr sprzed r. 1890.

Ryc. 4 jest graficzng ilustracjg tych zjawisk. Pandemia 1889 — 90 r.
spowodowata nagty duzy wzrost umieralnosci. Lata 1891 — 92 charakte-
ryzuja sie cyframi rzedu ok. 60/100 tys. mieszk. wobec 15/100 tys. roku
1890 i ok. 2/100 tys. — okresu sprzed r. 1890.

Pandemia 1918 — 20 r. spowodowata umieralno$¢ 5-krotnie wyzszag od
szczytowej roku 1891-92: 302,4/100 tys. mieszk.

Lata miedzywojenne i lata po Il wojnie Swiatowej charakteryzujg sie
przecietng umieralnoscig ok. 15— 20/100 tys., przy czym co 2— 4 lata
zgodnie z cyklicznoscig wiekszych epidemii umieralno$¢ osiaga znacznie
wyzsze cyfry. Ogdlnie biorgc — poczawszy od lat 30-tych umieralno$¢ stale
sie zmniejsza zardwno w latach epidemicznych, jak i nieepidemicznych.

Pandemia r. 1918 wywotana byta wg Gromaszewskiego Kilkuletnig
izolacjg wielkich mas ludzkich, oddzielonych ustalonym frontem zachod-
nim. Nie byto w tych latach mozliwosci krazenia i wymiany wirusa, co
dato spadek odpornosSci u przewazajacej masy ludnosci europejskiej.
Pierwsze zachorowania wystgpity w portach wytadunkowych wojsk ame-
rykanskich we Francji. Zachorowania szerzac sie z niezwykta szybkoscia
ogarnety caty Swiat. Andrewes podaje, ze tylko wyspa Sw. Heleny na
Atlantyku nie byta dotknieta zachorowaniami. Wzglednie mate rozmiary
zachorowan byty tez w Australii i to wg Andrewesoi, nie tyle z powodu za-
stosowania kwarantanny, ile dlatego, ze we wrze$niu — pazdzierniku 1918
roku kraj byt ogarniety zwykig epidemiag grypy (2).

Gromaszewski wysuwa interesujgce wnioski z poréwnania szybkosci
szerzenia sie poszczeg6lnych pandemii. Pandemia roku 1780 — 82 zaczeta
sie w Kazaniu w grudniu 1780 r., po jednym miesigcu dotarta do Peters-
burga a po 8 [miesigcach do Madrytu. W tym czasie nie bylto jeszcze
w Europie komunikacji mechanicznej. Pandemia r. 1890 przy do$¢ duzym
rozpowszechnieniu kolejowej komunikacji przebyta trase Petersburg —
Madryt w ciggu trzech miesiecy. Pandemia r. 1918 ogarneta catg Europe
w ciagu 6 tygodni, a w 6 miesiecy caty Swiat. Gromaszewski wypowiada
poglad, ze z powodu olbrzymiego rozwoju komunikacji pandemie powinny
znikng¢. Andrewes stwierdza, ze od r. 1890 wirus krazy po catym Swiecie,
pandemia r. 1918 zwiekszyta jeszcze bardziej stopien jego rozsiania tak,
ze trudno dzi$ spotkaé duze masy ludnosci zupeinie pozbawione odpor-
nosci. Tym mozna by tlumaczyé fakt, ze od r. 1918 nie wystgpita dotad
pandemia (16;. Pandemiczny charakter grypy jako jedng z cech jej epi-
demiologii mozna by wobec tego uwaza¢ za ceche zanikajgcg wskutek
zmiany sposobu bytowania ludzkosci, gtéwnie z powodu rozwoju komu-
nikacji i zwiekszenia wielokierunkowych zywych kontaktow miedzyna-
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rodowych. Burnet wypowiada w tej sprawie bardziej pesymistyczny po-
glad. Uwaza on, ze nie wiemy, czy i kiedy wybuchnie nowa pandemia.
Twierdzi on, ze nie mozemy by¢ pewni swoich sil w zwalczaniu tej
groznej choroby zakaZnej, szczeg6lnie dlatego, Zze podstawowg cechg
wirusa grypy jest jego zdolno$¢ do tworzenia wcigz nowych uktaddw se-
rologicznych. To zresztg moze rowniez paralizowaé prace nad produkcja
skutecznej szczepionki (5).

Andrewes stwierdza, ze obok autoréw uznajacych nieograniczone

mozliwosci powstawania nowych wariantow wirusa — sg tez i tacy,
ktérzy sadza, ze mozliwosci te sg ograniczone i moga nagle pojawic sie
stare warianty, jak w kompozycji muzycznej — powr6t do pierwotnego

tematu. Wedtug Francisa bytoby to ,wspaniatg podstawg dla klasycznych
pogladéw o periodycznos$ci grypy"“.

Andrewes, Francis, Burnet naleza do najwybitniejszych badaczy grypy.
Prace ich walnie przyczynity sie do rozszerzenia naszej wiedzy w tej
dziedzinie i tym samym do rozszerzenia mozliwosci walki z tg choroba.
Mozliwos$ci te zostaly juz potwierdzone praktykg. Z uogdlniajgcych wy-
powiedzi tych autoréw przebija jednak bardzo znamienna nuta niewiary
w nasize mozliwosci skutecznego zwalczania grypy.

Mimo to na catym S$wiecie prowadzi sig¢ szeroko zakrojone prace nad
ulepszeniem metod swoistej profilaktyki grypy. Swiadczy to o uznaniu
ciezaru gatunkowego tego schorzenia. Masowo$¢ jego powoduje duze
straty w gospodarce, co jest wyraznie podkreslone w piSmiennictwie ame-
rykanskim. Zdanow (41) podaje, ze gdyby udato sie w Zwigzku Radziec-
kim zmniejszy¢ przecietng niezdolno$¢ do pracy z powodu grypy o jeden
dzien, datoby to pdt miliarda rubli oszczednosci w skali roczne;j.

Przemyst fabryczny jest szczeg6lnie dotkniety tymi zachorowaniami,
zapadalno$¢ w'poszczegolnych gateziach przemystu jest jednak niejedna-
kowa. Wedtug materiatdw radzieckich (16) najnizszg roczng zapadalnos¢
stwierdzono w przemysle weglowym, kopalniach rudy i nafty (13,8—
18,2%), w tekstylnym — 26,9%, wsrod pracownikéw tramwajowych — 33,5
procent. Najwyzsza zapadalnos$¢ roczng stwierdzono w szwalniach i wsrod
szewcow (37,5 do 39,2%). Ujawnienie i zbadanie czynnikéw powoduja-
cych rézng zapadalno$¢ w poszczegdlnych gateziach przemystu umozliwia
wyciaggniecie cennych wnioskéw dla naukowej organizacji profilaktyki
tegG schorzenia.

Trzeba takze wyraznie podkresli¢, ze obok szkéd wyrzadzanych przez
grype w dziedzinie gospodarczej schorzenie to wyrzadza réwniez bez-
posrednie szkody populacji ludzkiej. Smiertelno$¢ jest trudna do ujecia
statystycznego. Materiaty szpitalne nie sg tu miarodajne. Dane okresu
pandemii 1918 — 20 r. wykazuja w $rodowiskach izolowanych (okrety
na morzu) $miertelno$¢ dochodzaca do 18,2% (6). Przekonywujace sg roz-
wazania Gromaszewskiego, ktory ocenia $miertelnosé podczas pandemii
11918—'20 na 1%. Przy masowosci zachorowan na grype rowniez i 1%
Smiertelno$¢ daje duze straty w ludziach. Podczas wyzej wspomnianej
pandemii zmarto w ciggu 2 lat okoto 20 milionéw ludzi, dwukrotnie wie-
cej niz zgineto podczas 4 lat | wojny Swiatowej

Bardzo dotkliwe bezposrednie szkody wyrzadza grypa populacji dzie-
ciecej. Nie ma do tej pory opracowanych danych o umieralno$ci i $mier-
telnosci dzieci spowodowanych grypa. Degwitz — mowiac o ,.hekatom-
bach $mierci“, ktére grypa co roku powoduje wsrdd dzieci, ktadzie to na
karb raczej kataréw sezonowych (9). W istocie rozpoznanie ,,grypy*
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u dziecka jest najcze$ciej rozpoznaniem zbiorowym, w ktére wchodza
wszystkie schorzenia gorgczkowe o niejasnej etiologii, przebiegajgce
z zaatakowaniem gornych drog oddechowych, ze skionnoscig do powikian
w postaci zapalen ptuc i ucha srodkowego. NajczeSciej oczywiscie stawia
sie mylne rozpoznanie grypy w przypadkach klinicznie do niej bardzo
podobnego schorzenia — ostrego niezytu gérnych drég oddechowych.
W S$wietle najnowszych spostrzezen epidemiologicznych i badan laborato-
ryjnych nalezy przyjac¢, ze grypa wirusowa jest schorzeniem rozpowszech-
nionym szczeg6lnie wsréd niemowlat, u dzieci ze ztobkéw i przedszkol-
nych. Wirus grypy powoduje uczynnienie wzglednie chorobotworczej
flory bakteryjnej, zamieszkujgcej jame nosogardtowg cztowieka. Fakt
ten ma specjalny ciezar gatunkowy w chorobowosci dzieciecej (schorze-
nia gronkowcowe). Ostatnio w Szwajcarii wyhodowano w Kkillku przy-
padkach laryngo-tracheo-bronchitis peracuta u dzieci —4 wirus A’
z materiatu pobranego podczas tracheotomii z krtani i tchawicy. W Cze-
chostowacji wyosobniono podczas epidemii ztobkowej wirus grypy C
(nowy, trzeci typ wirusa grypy wykryty przez Taylora w r. 1947, 35).

W Zwigzku Radzieckim Ritowa przeprowadzita rozlegte badania epide-
miologiczne i laboratoryjne nad grypag ws$rod malych dzieci (28). Do
pracy byli weciagnieci pediatrzy zamknietych zaktadéw dzieciecych
1 przedszkoli. Ritowa potwierdzita wyniki badan innych autoréw z lat
20. i 30-tych; a mianowicie, Ze dzieci ponizej trzeciego roku zycia sta-
nowig grupe najbardziej wrazliwg na zakazenie wirusem grypy. W grupie
tej. z kolei mamy najwiekszg zapadalno$¢ w wieku od 6 do 12 miesiecy,
najrzadziej chorujg niemowleta ponizej 6 miesiecy zycia. Zjawiska te
autorka wyjasnia wynikami badan serologicznych, przeprowadzanych
u 200 matek i noworodkéw. U 126 sposrod tj*ch matek i noworodkow
znaleziono przeciwciata (0 jednakowym mianie u matki i u dziecka).
U pozostatych matek i noworodkéw przeciwciat nie znaleziono. Wsrdd
tych wiasnie dzieci stwierdzono pdzniej zachorowania na grype potwier-
dzone badaniami laboratoryjnymi. Chorowaty niemowleta od 17. dnia
zycia. Po przebyciu choroby stwierdzono u nich przyrost przeciwciat.
Przeciwciata te utrzymywaty sie na jednakowym mniej wiecej poziomie
do 4. miesigca zycia i zanikaly okoto 10. miesigca zycia. Mimo to dzieci
te nie zapadaty ponownie na grype tego samego typu przed uptywem
2 lat. Niemowleta, ktére na drodze tozyskowej (badania przeprowadzane
przed rozpoczeciem karmienia piersig) otrzymaty od matki przeciwciata A,
chorowaly na grype B i na odwrét. Czesto$¢ zachorowan na grype byta
o0 wiele wieksza w tej grupie niemowlat, ktorych matki przeciwciat nie
posiadaty. Po széstym jednak miesigcu zycia, gdy biernie otrzymane
przeciwciata zanikaly, czestos¢ zachorowan byta jednakowa w obu
grupach niemowlat.

Ritowa badata réwniez wydzieline nosogardta tych niemowlat. Potwier-
dzita wyniki innych autoréw, ze wydzielina rekonwalescentow posiada
wiasciwosci ochronne, hamujace hemaglutynacje. W ostrym okresie cho-
roby wydzielina tej wiasciwosci nie posiada (dotyczyto to rowniez suro-
wicy krwi). Ujawniata sie tu réwnolegtos¢ miedzy zobojetniajagcg zdolno-
Scig wydzieliny nosogardtowej a zawartosScig przeciwcial we krwi, przy
czym miano we krwi bylo dziesieciokrotnie wieksze. Autorka skiania sie
ku pogladowi, ze wiasciwosci zobojetniajgce wydzieliny nosogardiowej
pochodzg z przeciwciat zawartych we krwi, ktére przenikaja na po-
wierzchnige $Sluzédwki przez sie¢ naczyh wiosowatych.
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Ritowej udato sie wyosobni¢ pewng liczbe szczepow wirusa grypy od
dzieci, poczawszy od 8. miesigca zycia. U dzieci tych znaleziono réwniez
po przechorowaniu charakterystyczny przyrost (miana dla danego szczepu
we krwi i w wydzielinie nosogardtowej. Autorka obserwowata i opraco-
wala sporg ilos¢ epidemii w zaktadach dzieciecych. W 48% tych epidemii
nie udato sie stwierdzi¢ etiologii grypowej. Epidemie te zaliczono do nie-
zytébw gornych drog oddechowych. Kliniczny przebieg schorzen byt
zupetnie podobny do grypy wirusowej, to salmo dotyczy zarazliwosci
i szybkosci szerzenia sie tego schorzenia. W pewnym skupisku podczas
takiej epidemii przewazat hemolityczny gronkowiec. W innych jednak —
flora bakteryjna byta identyczna w przypadkach grypy wirusowej i nie-
zytow goérnych drég oddechowych. Ritowa wyraza przypuszczenie, ze
cze$¢ niezytow jest wywotana nieznanym jeszcze wirusem. W zwigzku
z tym warto nadmienié, ze Andrewes i wspdtpracownicy ogtosili w r. 1953
prace, donoszacg o wyosobnieniu wirusa common cold na hodowli tkanki
ptucnej zarodka ludzkiego (2).

W koncu swej monografii Ritowa podaje spostrzezenia, z ktérych wy-
nika, ze epidemie grypy i niezytow stwierdza sie w skupiskach dzie-
ciecych nie tylko w okresach epidemicznych, ale i wéwczas, gdy w danej
miejscowosci nie ma zachorowan grypowych ws$réd dorostych. Bytoby
to potwierdzeniem spostrzezenn innych autoréw, ze grypa dziecieca jest
czesto rezerwuarem zarazka i poprzedza wybuch epidemii wsréd do-
rostych. To samo zjawisko spostrzegat Smorodincew (32) oraz Blaskovic
(35).

W jednej z po6zniejszych swoich prac (29) Ritowa badata swoistos¢
typowga odczynow serologicznych u dzieci. Autorka uwaza, ze odczyny te
sg szczegOlnie miarodajne dla okreslenia typu i szczepu wirusa, krgzg-
cego w danej miejscowosci. DoroSli, ktérzy wielokrotnie juz chorowali na
grype, posiadajg /nawarstwiajace sie anamnestyczne odczyny, ktére za-
ciemniajg obraz serologiczny; dzieci sg pod tym wzgledem bardziej ,czy-
ste". Tego samego zdania sg autorzy amerykanscy Hilleman i Werner (17).
Surowice dzieci, urodzonych w latach 1948—53, wykazywaty przed r. 1951
przeciwciata wiruséw A i A’, po r. 1951 za$ — wytacznie dla A’, przy czym
intensywnosé narastania przeciwciat dla A’ byla tez znacznie wieksza.
Uchwycono tu zjawisko wypierania wirusa A przez A', co stwierdzono na
calym Swiecie: wypieranie to dokonato sie ostatecznie okoto r. 1949. Warto
jednak nadmieni¢, ze wirus A przechowuje sie jeszcze u 0séb S$wiezo
przybytych ze wsi. Spostrzezenie to poczyniono w r. 1953 w Polsce (24).

W krajach, ktore najwczesniej rozpoczely badania wirusologiczne
(Anglia, ZSRR, USA), czyniono juz w latach 30. préby stosowania swoistej
profilaktyki za pomocg szczepien. Praca Francisa (15) jest przegladem
tych wysitkéw na terenie USA; w latach 1935 — 41 produkowano tam
zywg szczepionke pod- i $rédskdrng. Stokes i inni sporzadzili przesacz
przez Swiece Berkefelda zawiesiny ptuc mysich, zakazonych wirusem A
(PR8). Zapadalno$¢ w grupie szczepionej wynosita 2,7%, w kontrolnej za$
12,5%. Wzrost poziomu przeciwciat w grupie szczepionej wystapit tylko
w 31%, mimo to dziatanie ochronne szczepionki byto dobre. W pdzniej-
szych okresach zarzucono w USA produkcje zywej szczepionki, rozpoczeto
produkcje formolizowanej szczepionki podskérnej z przesgczu pluc my-
sich, pozniej z zarodkéw kurzych. Wyniki nie byly najlepsze. Dziatanie
ochronne otrzymano dopiero po zastosowaniu metod koncentracji wirusa.
Podczas drugiej wojny Swiatowej Amerykanie szczepili wojsko z dobrymi



174 L- Sawicki 3

wynikami, a ze wzmianek w piSmiennictwie wynika, ze szczepienie wojska
jest tam rutynowo prowadzone od r. 1945 (8). Ostatnie doniesienia
z terenu USA (18) podaja, ze w r. 1954 zostato zarzadzone obowigzkowe
szczepienie wojska w kraju i poza granicami. Szczepienia te winny by¢
zakonczone przed 15. listopada kazdego roku.

Z pracy Yegera (38) wynikatoby, ze skuteczno$¢ niektorych szczepionek
amerykanskich jest duza. W fabryce zaszczepiono podskornie 847 robot-
nikdw skoncentrowang szczepionka, zawierajagcg wirusy A, A’ i B. Wsrod
szczepionych zapadalno$¢ w okresie sezonu wynosita 1,77%, ws$rdod nie-
szczepionych 9,4%. Autor stwierdza, ze wyniki te zgadzajg sie z danymi
Francisa, Salka i Brace, ktérzy opisali epidemie grypy B, podczas ktoérej
stwierdzili 1,15% zachorowan wsrdd szczepionych i 9,91% wsréd nie-
szczepionych. Podane w pracy Yegera bardzo duze zmniejszenie liczby
zachorowan wsréd szczepionych trudno uzna¢ za miarodajne wobec matej
liczby szczepionych (847 os6b). W Zwigzku Radzieckim Smorodincew
w r. 1937 rozpoczat préby z zywga szczepionka donosowg (32). W tej chwili
uzywa sie w Zwigzku Radzieckim Kkilku donosowych (zywych i zabitych)
szczepionek z rdznymi wynikami. Badacze radzieccy wykazujg w pracach
doswiadczalnych na zwierzetach, ze donosowa droga wprowadzenia wirusa
odpowiada najbardziej naturalnym warunkom, ktére zachodzg podczas za-
kazenia grypowego i daje uodpornienie tych tkanek, ktore przyjmuja bo-
dziec zakazny w naturalnych warunkach. Wyniki tych badan znajdowatyby
uogolnienie w teorii nerwizmu, ktéra uwaza bodziec zakazny za bodziec ner-
wowy i uwaza takze, ze odpowiedZz w postaci zjawisk odpornosciowych
w tkankach i we krwi jest regulowana réwniez na drodze nerwowej. Z przy-
toczonej pracy Zakstelskiej (39) przeprowadzonej na myszach wynika, ze
humoralna odporno$¢ jest mniej wiecej jednakowa przy donosowym
i podskérnym podaniu szczepionki. Jednak u myszy donosowo szczepio-
nych wydzielina dr6g oddechowych posiada 100-500-krotnie wiekszg site
zobojetniajgcg w stosunku do wirusa grypy. Badania Przesmyckiego
i Walkowskiej (25) wykazaly wiekszg warto$¢ odczynu serologicznego
u donosowo szczepionych ludzi niz u szczepionych podskornie. Przeciw-
ciata wytworzone po podaniu podskornej szczepionki szybko narastaja,
lecz rownie szybko zanikajg. Donosowe szczepienie powodowato wpraw-
dzie wolny przyrost, lecz znacznie diuzsze utrzymywanie sie poziomu
przeciwciat. WICzechostowacji wyprodukowano formolizowang szczepionke
skoncentrowang na fosforanie wapnia. Eksperymentalne szczepienie prze-
prowadzone na kilkuset osobach (pod- i $rédskdérnie) nie dato spodziewa-
nego wyniku. Nie uzyskano zmniejszenia zachorowalnos$ci w grupie szcze-
pionej mimo wyraznego wzrostu przeciwciat stwierdzonego pieciokrotnym
badaniem w ciggu roku (27).

W ZSRR stosuje sie obecnie nastepujgcag metode produkcji szczepionki:
szczepy wirusa $wiezo wyosobnione od ludzi na zarodkach kurzych prze-
szczepia sie bez dalszych pasazy jajowych na hodowle tkankowa (zarodek
ludzki). Szczep traci w tej hodowli witasnosci chorobotwdrcze, natomiast
zachowuje wtasnosci uodpamiajace. Wydajnos¢ tej metody jest bardzo
duza, jest ona réwniez tafszg od metod opartych na hodowli jajowej.
Szczepionke te w stanie liofilizowanym mozna dtugo przechowywadé i prze-
wozi¢ (32).

Ogolnie skuteczno$¢ radzieckich szczepionek wyraza sig zmniejszeniem
zachorowalnos$ci w szczepionej grupie od 2 do 6 razy (Zdanow 43). Szcze-
pionka wyprodukowana w r. 1953 w PZH w Warszawie (Przesmycki
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i wspdtpracownicy) spowodowata podczas epidemii na poczatku r. 1954,
iz zachorowalno$é zmniejszyta sie 4,3 razy (26). Z najnowszych materiatow
z terenu ZSRR wynika, ze szczepienia eksperymentalne sg tam stosowane
na duzg skale. Obejmujg one w poszczego6lnych osrodkach po kilkadziesigt
do kilkuset tysiecy szczepionych. Podczas akcji szczepiennej w jednym
z duzych miast (jesien 1953) stwierdzono duze wahania skutecznosci szcze-
pieh zaleznie od rodzaju szczepionki, a przy tej samej szczepionce — za-
leznie od szczepionego Srodowiska. Najlepsza szczepionka data zmniejsze-
nie zachorowalnosci 1,5—2 razy (30).

Stosowanie zywej wysuszonej szczepionki Zdanowa na przetomie
1951 — 1952 r. w warunkach miejskich zmniejszyto liczbe zachorowanh
2,4 razy (11). Ta sama szczepionka w r. 1953 przy jednorazowym do-
nosowym podaniu zmniejszyta liczbe zachorowan srednio 1,7 razy. W sku-
piskach o wysokiej zachorowalno$ci skutecznos¢ jej byta wieksza (3,1 razy),
to samo dotyczy skupisk o wiekszym odsetku szczepionych (36).

W miescie prowincjonalnym zaszczepiono kilkadziesigt tysiecy o0séb
zywa wysuszong szczepionka Instytutu Miecznikowa, uzyskujac zmniejsze-
nie zachorowan tylko o 28—43,5%. Szczepionka byta najbardziej sku-
teczna wsrdod dzieci szkolnych 7—9 letnich, wsérdéd ktorych réwniez i za-
chorowalno$¢ byta wieksza (3).

W Zwigzku Radzieckim wuzywa sie rowniez do eksperymentalnych
szczepieh szczepionki donosowej zawierajacej zabity wirus z dodatkiem
stymulatora (szczepionka Ortowej, 34).

Szczepienia przeciwgrypowe sg w tej chwili na catym Swiecie wysu-
wane na czoto wszystkich poczynan przeciwepidemicznych w walce
z grypa. Mimo to podkre$la sig — szczegdlnie w ZSRR — koniecznosc
stosowania wszystkich innych sposobow zapobiegania. Zdanow (43) wska-
zuje na koniecznose/stosowania izolacji i dezynfekcji — szczeg6lnie w sku-
piskach zamknietych, jak zaktady dzieciece, domy porodowe. Tego samego
zdania jest Ritowa (29). Zabiegi dezynfekcyjne uzyskujg dodatkowe zna-
czenie wobec doniesiefn autoréw radzieckich o wykryciu wirusa grypy
w moczu chorych. Fakt ten, ktéry Swiadczy o istnieniu wiremii w prze-
biegu grypy, znajdowatby potwierdzenie w badaniach Fauconnierai Beau-
champa, ktérym udato sie wykry¢ wiremie u zakazonych grypa mystzy
(14). Autorzy radzieccy podkreslajg znaczenie, jakie ma dla profilaktyki
grypy zwigkszenie nieswoistej odpornosci przez hartowanie i odpowiednie
odzywianie. Zdanow wskazuje na konieczno$¢ uzywania masek — szcze-
gblnie przez pracownikow stuzby zdrowia, ktérzy czesto pierwsi padaja
ofiarg epidemii i w okresie, kiedy sa najbardziej potrzebni, nie tylko wy-
padaja z pracy, ale sami stajg sie Zrodiem zakazenia dla otoczenia.

W Zwigzku Radzieckim przeprowadza sie proby nad srodkiem leczniczo-
profilaktycznym, ktorym jest surowica koni uodpornionych wirusem
grypy. Surowice te w stanie wysuszonym podaje sie donosowo. Wywotuje
ona bardzo nieznaczne odczyny i zmniejsza zapadalno$¢ w r6znym stopniu
zaleznie od tego, ile razy ja stosowano. Surowice te miesza sie z penicy-
ling i sulfamidami. W r. 1949 podawano jg robotnikom na hali fabrycz-
nej za pomoca specjalnego inhalatora, ktéry umozliwiat jednoczesne po-
danie jej 15 osobom. W grupie, w ktdérej surowice podano dwukrotnie,
byto w ciggu sezonu 8,4% zachorowan. Przy trzykrotnym stosowaniu za-
chorowalno$¢ wynosita 4,6%, podczas gdy w kontrolnej grupie byto 11,6%
zachcrowan. Surowica ta posiada nie tylko profilaktyczne dziatanie, sto-



suje sie jg rowniez w celach leczniczych (20). W toku badan jest tez nowy
antybiotyk ,,ekmolin“,

Sformutowane przez Zdanowa (41) aktualne zadania w walce z grypa
(w warunkach Zwigziku Radzieckiego) wysuwajg na pierwszy plan udos-
konalenie i upowszechnienie metod szybkiej diagnostyki grypy. Na czoto
badan laboratoryjnych wysuwa sie odczyn wigzania dopetniacza z anty-
genem, ktorym jest wydzielina nosogardta. Wprowadza sie tez odczyn
hemaglutynacji i zahamowania hemaglutynacji poptuczynami z noso-
gardta. Od szeregu lat uzywa sie w Zwigzku Radzieckim dla masowych
badahA serologicznych odczynu zahamowania hemaglutynacji surowicg
uzyskang z krwi pobranej z palca.

Olbrzymi nacisk kiadzie sie na udoskonalenie zywej szczepionki dono-
sowej produkowanej ze szczepow, 'ktore wyosabnia sie ze sporadycznych
pjrzypadkéw grypy wystepujacych tuz przed epidemiag lub z poczatko-
wych zachorowan okresu epidemicznego. Decydujace znaczenie ma tu
szybko$¢ produkcji szczepionki, znacznie wiekszona dzieki zastosowaniu
hodowli tkankowej.

L3
Prace badaczy radzieckich ogarniajg bardzo szeroki %akres zagadnien
zwigzanych z epidefmiologig grypy. Gilownym rysem tych badan jest
czynna postawa wobec tych zagadnien, szerokie stosowanie wynikow
badan w praktyce oraz nieustanne podejmowanie nowych prac nad za-
gadnieniami wynikajgcymi z praktyki.

J. CaBuukwn
COBPEMEHHbLIE MPOBJIEMbI 3NMVMAEMWONOIrMNN TPUMMA
CopfepxaHue

ABTOp paccmaTpuBaeT Mpo6seMbl 3NUAEMUONOrMKM rpuUMANa Ha OCHOBaHWM nuTepa-
Typbl nocnegHux net. punn MOXHO cyMTaTb CaMOil pacnpoCTPaHEHHOW WHMEKLMNOH-
HO 60ne3Hblo. OTAMYasACb CNeLMPUUECKUM KOMMAEKCOM 3MUAEMUONOTMYECKUX MpU-
3HaKOB, rpWNn oxBaTbiBaeT Becb MWP B (opMe KakK Obl 3HAEMWUW, NpepbiBaeMoi ne-
pUOANYECKMMUN 3MNNAEMUAMWU. HABMEHUA LUKANYHOCTW 3NueMuin, B3rNAfbl Ha BONpoOC
NaHAeMWYHOCTU TFpunna TecHO CBA3aHbl C MAACTUYHOCTbIO BMpyca rpunna. M3meH4yu-
BOCTb 3TOro BO36yAuTens wMMeeT ajanTauMOHHbIA xapakTep. Pewatouy ponb B BO3-
HUKAHWW HOBbIX Pa3HOBWUAHOCTEN uWrpaeT LUPKYyNALMS 3apa3HoOro Havana B 4enose-
yeckoMm obuiecTBe. epuMOANYHOCTL 3NUAEMUIT ABNAETCA pe3ynbTaToOM B3auMOfelicTBUSA
BMpYyca W COCTOAHWSA WMMMYHHOCTM obuwecTBa. Bupyc He normbaeT B nepuoge Mexay
aNMAeMMAMU, OH BbI3blBaeT CMopagnyeckue W ovaroeble 3ab6oneBaHWA, B KOTOPbIX €ero
aHTUreHHas CTPyKTypa nojBepraeTcs MNOCTeNeHHbIM MNepeMeHaM BMAOTb [0 BO3HUKHO-
BEHVWS HOBOr0 BapuaHTa, CMOCO6HOro BbI3BaTb 3nNuaemMuto. PesepByapoM 3apasHoro
Hayana SABAAKTCA 4acTO AeTCKUe KO/IEKTUBbI, OYeHb YyBCTBUTE/IbHble Ha 3apaxeHwue
BMpPYCOM rpunna. [punn 3Ha4YMTeNbHO YBe/MUYMBAET CMEPTHOCTb MAAfEHLEB M ManblX
geTeli. CpefHAA neTanbHOCTb CPaBHUTENbHO HeBenuka (OK. 1%) — mnpuM MaccoBbIX
3aboneBaHnax obycnosnueaeT 6o0nblive NoTepu B nOAAX. B nepuofbl anufemuii rpunn
NPUYUHAET BONbline 3KOHOMUYeCKMe Y6bITKM. B 1935 1. 6biaM  HavaTbl B Coef.
LTaTax, B CoBeTckom Col03e-u B APYrUrx cTtpaHax MOMNbITKA MPUMEHEHUS cneyndu-
YecKON npodmnnakTuku. B HacToAwmuii MOMEHT npefoXpaHuTesbHble MPUBUBKMW BblABU-
raloTcs BO BCEM MWpe Ha MNepBblii NAaH NPOTMBO3AMNUAEMUYECKUX MEPOMPUSATUIA.
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L. Sawicki
CONTEMPORARY PROBLEMS OF THE EPIDEMIOLOGY OF INFLUENZA
Summary

The article discusses the epidemiology of influenza on the basis of the literature
of recent years.

Influenza may be regarder as one of the most widespread of infectious diseases.
Distinguished by a specific association of epidemiological features, influenza is found
everywhere in the world in a quasi-endemic form periodically interrupted by epi-
demics. The phenomenon of cyclic epidemics, and the opinions on the question of
the pandemicity of influenza, are strictly connected with the plasticity of the
influenzg virus. The variability of this micro-organism is of an adaptive character.
The' circulation of the micro- organism in the human community plays a decisive
role in the formation of new varieties. The epidemic periodicity is the result of
a reciprocal action of the virus and the state of resistance of the community. The
virus does not perish during the inter-epidemic period, but evokes sporadic and
focal illness,,in which its antigenic structure undergoes gradual changes until the
appearance of a new variant capable of causing an epidemic. The reservoirs of
the micro-organism are often among children, who are very susceptible to infection
by the influenza virus. Influenza, markedly increases the mortality among neonates
and infants. The average death-rate is comparatively low (c. 1 per cent.), but mass
infection causes great losses among the population. During epidemics, influenza
inflicts great economic loss. Since 1935, attempts to apply specific prophylactics
hive been begun in the USA, USSR, and other countries. At present protective
vaccination has come to the forefront of antiepidemic action over the whole world.
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GRYPA W LATACH 1948 — 1955

Z Zaktadu Epidemiologii Panstwowego Zaktadu Higieny

Materiaty Swiatowej Organizacji Zdrowia, z ktérych gtéwnie korzy-
stano przy opracowaniu niniejszego artykutu, dajag obraz epidemiologii
grypy na duzych obszarach $wiata w okresach epidemicznych lat 1948/49,
1950/51, 1952/53 oraz ,miedzyepidemicznej“ zimy 1951/52.

EPIDEMIA R. 1948/49 W EUROPIE.

Pierwsze zachorowania zaobserwowano na Sardynii we wrze$niu 1948 r.
Wystapit tam mniej wiecej jednoczesnie szereg matych ognisk epidemicz-
nych, spowodowanych miejscowymi szczepami wirusa. Chorowali jedno-
cze$nie pasterze, zamieszkujacy izolowane okolice, i ludno$¢ w poblizu
wiekszych zamieszkatych osrodkéw. Liczba przypadkéw wzrosta znacznie
w pazdzierniku i listopadzie. W grudniu obserwowano w niektérych oko-
licach 50% zapadalnos$¢, wiele szkdt zamknieto. Zachorowania ogarnely
potudniowg cze$¢ Wioch, a w styczniu 49 r. Szwajcarie. Wyosobniono tam
szczep A\

We Francji zachorowania wyszty z potudniowych okolic kraju (zwigzek
z epidemig wioska) w grudpiu 48 r. i szybko ogarnety duze obszary w kie-
runku potnocnym, docierajagc do Paryza.

Chorowato okoto 20% ludnosci. Wyosobniono 10 szczepéw A', okreslone
jaiko A' - 1949. Z Francji zachorowania przeszty do Belgii, gdzie zapa-
dalno$¢ wynosita tylko 5—7%. W styczniu i lutym zarejestrowano tam
2000 przypadkow S$mierci, spowodowanych przewaznie piorunujagcym
przebiegiem schorzenia, okreslanego jako laryngo-tracheo-bronchitis z to-
warzyszacym zakazeniem gronkowcowym. Pierwsze zachorowania w Anglii
zaobserwowano ws$réd oséb Swiezo przybytych z Francji, nie osiggnety
one jednak wiekszych rozmiaréw. Tygodniowa liczba zgonéw w 126 du-
zych miastach (przyjeta w Anglii metoda statystyczna) wynosita 379,
podczas gdy wieksze epidemie dajg cyfry przekraczajace 1000 zgonow
tygodniowo. Ogo6lnie zachorowania byly spowodowane wirusem A’
z dwoch lokalnych ognisk wyosobniono jednak wirus B.

W Danii liczba zachorowan byta nieduza. Badaniami serologicznymi
stwierdzono, ze byly one wywotane wirusem A i wystgpity tuz po epi-
demii wywotanej przez wirus B, czy tez z nig sie ,pokryty".

Epidemia 1948/49 r. ogarneta rowniez Szwecje oraz potnocng Hiszpanie.

W Turcji wybuchta powazna epidemia w styczniu 1949 r. ze szczytem
w potowie lutego. W réznych dzielnicach Ankary chorowato od 25 do 80%
ludnosci, 40% dzieci szkolnych. Obserwowano wzrost liczby zgonéw,
spowodowanych odoskrzelowym zapaleniem ptuc. Badaniami serologiczr-
nymi stwierdzono, ze epidemia byta wywotana wirusem A, ktérego sto-
sunek do zachodnio-europejskich szczepédw nie zostat ustalony.
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W Stowacji rozpoczeta sie w pazdzierniku 48 r. epidemia grypy B ze
szczytem w styczniu r. 49. Blaskovic wyosobnit szczep rézny od klasycz-
nego szczepu Lee.

Na Wegrzech — nie notowano powazniejszego wzrostu liczby zacho-
rowan. W Jugostawii szerzyto sie blizej nieokreslone schorzenie gérnych
drog oddechowych o przebiegu réznym od europejskiej grypy tego
okresu. Badania serologiczne nie ujawnity obecnoSci przeciwcial gry-
powych.

Przez Polske przeszta w tym okresie powazna epidemia grypy. Badania
serologiczne byty prowadzone na terenie todzi, Warszawy, Szczecina,
Wroctawia i innych miast. W okresie od pazdziernika do grudnia prze-
wazaty przeciwciata dla wirusa B, poczawszy od stycznia przewazaty
przeciwciata A, co nalezy taczy¢ z wpltywem epidemii A szerzacej sie na
terenie zachodniej Europy w r. 1948. Wyosobniono dwa szczepy A.
W r. 1949 préby wyosobnienia szczepdéw nie powiodty sie.

Ogdlnie biorgc epidemia 1948/49 byta w zachodniej Europie najbar-
dziej szeroko rozpowszechniong epidemig w poréwnaniu z zachorowa-
niami szeregu poprzedzajacych jg lat. Anglia i kraje Skandynawskie byty
mniej nig dokniete, poniewaz w krajach tych (podobnie jak w Ameryce)
szczep A' powodowal juz zachorowania uprzednio w r. 1947.

Rozwdéj tej epidemii potwierdza poglad, ze szeroko rozprzestrzenione
epidemie sg spowodowane rozsianiem czynnika zakaznego z jednego lub
z ograniczonej liczby ognisk. W danym przypadku epidemia wyszta z po-
tudniowych Wioch. Przemawia za tym rowniez fakt, ze przewazajaca
liczha szczep6w wyosobniona w zachodniej Europie stanowita antyge-
nowo jednorodng grupe A', przy czym zaden z tych szczep6w nie po-
siadat juz pokrewienstwa z PR8 i WS. Og6tem podczas tej epidemii
wyosobniono 86 szczepdéw typu A (najwiecej w Anglii, Francji, Kanadzie
i USA) oraz 10 szczepéw B (Czechostowacja, Wegry, Szwecja, Belgia,
USA, Anglia, Australia).

Epidemia ta zostata tez przeniesiona na teren ZSRR, gdzie w marcu
1949 r. rozpoczeta sie burzliwa epidemia wywotana wirusem A’

EPIDEMIA 1950/51

Epidemia ta ogarneta prawie wszystkie kraje poinocnej poétkuli. Jej
punktem wyjscia byty kraje Skandynawskie (lokalna epidemia koto
Sztokholmu w czerwcu 1950 r.). Jest ona pod niektéorymi wzgledami
zblizona do epidemii 1948/49: wyszta z ograniczonych ognisk, przy czym
obserwowano wyrazny zwigzek tych ognisk z lokalnymi zachorowaniami
okresu letniego, kiedy zwykle formujg sie szczepy wywotujace jesienno-
zimowag epidemie.

Epidemia wyszta z trzech oddzielnych ognisk: Skandynawii, p6inocnej
Hiszpanii i po6inocnej Irlandii. W ciggu grudnia 1950 r. zachorowania
wystapity w Belgii, Irlandii, zachodnich Niemczech oraz pétnocnej Anglii.
Ognisko w okolicy Newcastle powstato przez rozsianie wirusa pochodzg-
cego ze Skandynawii, co potwierdzono badaniami wirusologicznymi. Na
przetomie 1950/51 r. zachorowania objety Holandie, Islandie i Gren-
landig. Zapadalno$¢ w Grenlandii dochodzita do 90%. Do Francji zacho-
rowania zostaty przeniesione z péinocnej Europy, czesciowo za$ z ogniska
w poéinocnej Hiszpanii z rejonu Santander. Najbardziej ucierpiaty pod-
czas tej epidemii Anglia i Hiszpania. W Hiszpanii zarejestrowano
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w okresie od stycznia do marca 1950 r. 800.000 przypadkéw, co odpowiada
oSmiokrotnemu wzrostowi liczby zachorowah w poréwnaniu z odpowied-
nimi miesigcami epidemii r. 1949. W Liverpoolu, umieralno$¢ ogolna na
1000 mieszkancéw wzrosta z 10,0 do 61,7, w Madrycie za§ z ponizej
10,0 do 26,0.

Przebieg zachorowan byt stosunkowo tagodny, przypadki $mierci do-
tyczyty ludzi ostabianych po 60. roku zycia. Nieliczne przypadki $mierci
wsréd miodszych oséb zdarzaty sie w Anglii i Holandii z powodu mie-
szanej infekcji gronkowcowej. W poinocnej Anglii tygodniowe licziby
zgonow w 126 duzych miastach wzrosty z 54 do 890. Tak duzych cyfr nie
notowano w Anglii od 1936 r.

W Kopenhadze, Holandii i Anglii wyosobniono szczepy A’ — inne
jednak niz w latach 1949 i 1947. Podobne szczepy wyosobniono réwniez
i w Japonii. W okresie tym wyosobniono w Czechostowacji 5 szczepow A'.
Zachorowania na Sardynii byly wywotane szczepem B.

OKRES MIEDZYEPIDEMICZNY 1951/52 | EPIDEMIA 1952/53 R.

»Miedzyepidemiczna* zima 1951/52 ujawnita przewage wirusa B.
Niektdérzy uwazajg, ze wirus B jest bardziej rozpowszechniony, niz to
sie wydaje, pozostaje jednak niezauwazony w latach duzej aktywnosci
grypy A. Moze tez — z nieznanych powoddw — niektore postacie grypy A
ujawniajg sie — ,nastepujac na piety“, czyli tuz po lokalnych, czesto
niezauwazonych wybuchach grypy B. Ten ostatni poglad ma pewne
punkty styczne z obserwacjami Kondratewa, ktéry ujawnit na terenie
ZSRR regularne, naprzemienne wystepowanie burzliwych epidemii A
i tagodnych epidemii B podczas dwdéch 3-letnich cykli.

Podczas zimy 1951/52 r. wyosobniono wirus B w duzej liczbie krajow.
W Capetown (Unia Pd. Afryk.), USA (w szeregu standéw), Kanadzie,
Porto-Rico. W Japonii (rejon Osaka) wystgpita epidemia A, po ktérej
jednak w lutym - marcu 1952 r  jestrowano wybuch grypy B w Tokio.

Zachorowania wystapity tez zraelu i innych krajach pozaeuropej-
skich.

W Europie sytuacja byta podobna. W Danii i Norwegii po zachoro-
waniach jesiennych rejestrowano wiosng 1952 r. epidemie, przekracza-
jace znacznie liczbg przypadkéw poziom odpowiednich miesiecy poprzed-
nich 3—4 lat. Wyosobniono wirus B, identyczny ze szczepem Crowley.
Szczepy B wyosobniono tez w Niemczech zach. (obok szczepow A),
Austrii, Anglii i Wtoszech. Zwyzke zachorowahn notowano w okresie
jesienno-zimowym w Grecji (brak badan laboratoryjnych). Powazniejsza
liczbe zachorowan grypowych o nieustalonej etiologii z zapadalnoscig do
50°/0 — rejestrowano na wyspach Fidzi.

Opisane wyzej zachorowania ,miedzyepidemicznej” zimy poprzedzity
bardzo powazng epidemie 1952/1953 r. Istniejg zestawienia, poréwnujace
liczby zachorowan w poszczeg6lnych krajach w r. 1952. z przecietnymi
rocznymi cyframi lat 1945—1951. W Afryce — wspomniane przecietne
cyfry zostaty w r. 1952 znacznie przekroczone. To samo dotyczy czterech
krajow Ameryki (bez USA), Kanady oraz Gwatemali, gdzie w r. 1952
zarejestrowano 14.092 przypadkéw wobec przecietnej 8.799 z lat 1945/51.
W Gwatemali zarejestrowano tez w r. 1952 — 1110 przypadkoéw $mierci,
co odpowiadataby 7°0 $miertelnosci.
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W Europie sytuacja przedstawiata sie pod tym wzgledem jak w tabeli I.

Tabela |1
Przecietna .
. Liczba zach. - . L. .
i Liczba zgonéw  Smiertelnos$¢
Kraj liczba zach. U 1952 r. g
1945—51
Dania ... 161 485 220 505 194 0,05%
Hiszpania.......... 360 891 554 091 961 0,17Jo
Witochy . . . . . 2684 9 856 brak danych
Szwajcaria . . . . 14 488 2 327

Epidemia 1952/53 w Europie nie byta poprzedzona letnimi lub jesien-
nymi lokalnymi epidemiami, jak to byto podczas dwdch poprzednich
epidemii. Szczyty fal epidemicznych tego okresu przypadajg na luty
1953 r. (dla 8 krajow, czy tez miejscowosci, wsréd nich: Bawaria, Japo-
nia, Kopenhaga, Wyspy Hawajskie i im). W czterech krajach europej-
skich szczyt falii przypada na marzec (Hiszpania, Witochy, Finlandia,
Oslo). Szczyt w Irlandii — w kwietniu, w Kanadzie — w maju, w Wene-
zueli — w czerwcu.

Pierwsze zachorowania zarejestrowano w jesieni 1952 r. na wyspach
Oceanu Spokojnego (Guam, Palau i in.). Na Wyspach Karolinskich cho-
rowato 50°/0 ludnosci. Epidemia rozszerzyta sie na Wyspy Marshalla
i Filipiny. Na poczatku grudnia zachorowania wystapity w Japonii,
absencja dzieci szkolnych w rejonie Tokio wynosita 14% — w innej miej-
scowosci 30%. W styczniu chorowato 30% mieszkancow Tokio.

Epidemie w Stanach Zjedn. poprzedzity lokalne ogniska, obserwowane
latem i jesienig 1952 r. Niektére z nich rozpoznano serologicznie wsrod
wojska. Liczba zachorowan w tych jednostkach wojskowych wzrosta
zdecydowanie na poczatku grudnia, szczegdlnie w Fort Leonard (Mis-
souri). W pierwszej dekadzie stycznia bytly objete zachorowaniami cen-
tralne stany, w drugiej dekadzie — réwniez stany potudniowo-wschodnie
i jeden poéinocno-zachodni. Z koncem stycznia i na poczatku lutego liczba
zachorowan w tych okolicach szczegdlnie wsréd wojska wyraZznie spadia
i rozwinety sie szeroko rozprzestrzenione epidemie wsrdod ludnosci cy-
wilnej 4 standéw, uprzednio zachorowaniami nie dotknietych. Musiano
zamkng¢ szereg szkét. W drugim tygodniu lutego absencja chorobowa
wsréd robotnikéw w calych Stanach Zjednoczonych wynosita Okoto 2%
(1 246 000 robotnikoéw). Cyfra ta byta najwyzszg od r. 1946 (2,2%). Ciezkie
przypadki zachorowan notowano ws$rod starcow i matych dzieci. W po-
wiecie Pierce (Waszyngton) sporo dzieci w wieku 1 do 3 miesiecy
umierato nagle. Sekcje» ujawniaty wysiek w tchawicy, oskrzelach
i ptucach.

Zachorowania na zachodniej pétkuli objety réwniez Meksyk, Jamajke,
Alaske (30% absencji dzieci szkolnych), Kanade, Nikarague, Paname,
Gwatemale i inne.

W Europie — jak wspomniano wyzej — epidemia ta rozpoczeta sie
odmiennie niz dwie poprzednie. Zachorowania nie wyszty z okreslonych
ognisk, lecz zaczely sie jednocze$nie na duzej przestrzeni zachodniej
Europy — nieco p6zniej niz w Japonii i Potn. Ameryce. W tym samym
mniej wiecej czasie (grudzien 1952 r.) zachorowania wystapity na Malcie,
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w Szwecji (Goteborg — 2% absencja ws$réd robotnikéw), w Portugalii

(1% absencja wsrdd robotnikow).

Kraj (miasto"*

Hiszpania

Madryt

Paryz

Anglia i Walia
126 miast
160

Londyn

Tabela opracowana na podstawie Epidemiological
1953, Vol. VI. Nr 8.

Schorzenie

grypa

grypa

zapalenie ptuc

inne schorz.
g. dr. oddech.

grypa

inne schorz.
g dr. oddech.

grypa

zapalenie ptuc

grypa

zapalenie ptuc

inne schorz.
g. dr oddech.

Tabela
Umieralno$¢ z powodu grypy w

Rok

1951
1952
1953

1951
1952
1953

1951
1952
1953

1951
1952
*1953

1951
1952
19>3

1951
1952
1953

1951
J952

at

Jo51
1952
1953

1951
1952
1953

1951
1n52
1953
1951
1952
J953

Liczba
$Smiertelnych
przypadkém

6 556
502
1156

144
36
69

566
396
416

470
341
470

338

528

1035
584
1056

7093
451
2943

7178
3939
6 595

696
63
457

1028
610
1166

2513
1243
2 577

and Vital

latach 1951 — 1953

Umieralnosé
na 100 000

23,34
1,77
4,05

8,72
2,09
3,86

34,28
23,05
23,28

28,47
19,85
26,30

11,61
(1,30)
(18,14)

35,57
(20,07)
(36,16)

33,82
1,94
(12,68)

34,23
12,66
(28,42)

20,73
1,87
(13,59)

30,61
18,14
(34,67)

74,85
36,66
(76,63)

Statistics Report,

Cyfry umieralno$ci ujete w nawiasy sa podane w przyblizeniu z powodu braku
doktadnych liczb ludnosci.
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W styczniu 1953 r. zachorowania wystapity na Sardynii, w potudn.
Niemczech i w Anglii. We Francji zachorowania odznaczaty sie klinicz-
nie ciezszym przebiegiem, niz w r. 1950/51. W Zagtebiu Saary chorowato
20% ludnosci. Zachorowania objety tez Szwecje, Islandie i Danie. W Danii
szczyt fali epidemicznej byt nieco nizszy niz w r. 1951, liczba zachorowan
przewyzszata jednak 4-krotnie przecietng roczng okresu 1941 — 1949.
W Finlandii notowano (od stycznia do kwietnia) okoto 70 000 przypadkow
miesiecznie wobec 55000 w styczniu 1951 r. W poréwnaniu ze S$rednig
roczng lat 1941—49, ktéra wynosi okoto 5000 przypadkéw, wzrost liczby
zachorowan byt 14-krotny.

Zachorowania w istocie nie ominely zadnego kraju w Europie. Do-
tyczy to rowniez europejskiej czesci ZSRR (Moskwa) i Polski.

Wyosobnione podczas tej epidemii szczepy nalezaly prawie wyitgcznie
do podtypu A' Niektére szczepy byty identyczne z ,Liverpool - 1951“,
inne — podobne do skandynawskich szczepow 1951 r. Ich struktura anty-
genowa nie byta jeszcze szczegétowo opracowana w chwili opublikowania
materiatow, z ktorych zaczerpniete sa powyzsze dane. Swiezo wyosob-
nione szczepy A' réznity sie od dawnych fazami P-Q. Zgodnie z obser-
wacjami Muldera (potwierdzonymi w Czechostowacji w r. 1952) faza Q
cechuje szczepy w trakcie zmian struktury antygenowej.

W Danii, Szwecji i czesciowo USA wyosobniono podczas tej epidemii
rowniez szczepy B.

Tabela Il podaje cyfry umieralno$ci, spostrzeganej podczas tej epi-
demii — w zestawieniu z umieralnoscig roku 1951 i 1952.

Z tabeli tej wynika, ze z wyjatkiem Paryza — umieralno$¢ spowo-
dowana grypa r. 1953, byta nizsza niz w r. 1951, przewaznie jednak
znacznie wyzsza niz w r. 1952.

Autorzy opracowania, z ktdrego zaczerpnieta jest ta tabela, nde wy-
ciggaja wnioskow co do umieralnosci spowodowanej innymi schorzeniami
drég oddechowych oraz mozliwego ich zwigzku z grypa.

Sytuacja epidemiologiczna 1954 roku wedlug niepet-
nych jeszcze danych ksztattowatla sie nastepujaco: miesieczne cyfry za-
chorowan w Afryce byly na ogdt nizsze niz w r. 1953. To samo dotyczy
krajow Ameryki z wyjatkiem obszaru Trinidad i Tombago oraz Wenezueli,
gdzie miesieczne cyfry pierwszego kwartatu byty wyzsze niz w 1953 r.

Kraje europejskie wykazaly mniejszg ilos¢ zachorowan niz w 1953 r.
W Polsce wystgpita krdtkotrwata, lecz burzliwa epidemia (styczen —
luty 1954 r.). Wyosobniono kilkanascie szczepow nalezacych do podtypu A"

»Sezon“ grypowy 1954/55 — zaczat sie w Anglii péZzng jesienig 1954
roku. Zachorowania szerzyty sie ws$rdd dzieci i milodziezy szkolnej.
Szczytowe natezenie zachorowalno$ci rejestrowano w styczniu 1955 r.,
kiedy zachorowania objelty rowniez dorostg ludno$¢. Badania serolo-
giczne wykazaty, ze zachorowania bylty wywotane wirusem B. W okre-
sie spadku fali epidemicznej zarejestrowano sporadyczne przypadki
grypy A w potudniowej Walii i Londynie.

W styczniu 1955 r. zanotowano wzrost liczby zachorowan w Holandii.
Izolowano tam wirus B, spokrewniony z wirusem izolowanym w 1952 r.
(Zachorowania objety w ciggu stycznia, lutego i marca 1955 r. kraje
catej poinocej potkuli od USA poprzez kraje Europy — az do Japonii.
Zachorowania szerzyty sie w duzej mierze ws$rdd dzieci i milodziezy
szkolnej, miaty czesto charakter ogniskowy. Serologicznie i wirusologicz-
nie wykazano jako przyczyne zachorowan — wirus grypy B.
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W Polsce — po zwyktej tagodnej zwyzce w jesieni 1954 r. zaczely sie
pojawia¢ poczawszy od stycznia — ogniskowe zachorowania wséréd mio-
dziezy internatowej i szkolnej. Z niepetnych jeszcze materiatdw wynika,
ze zachorowania osiggnety szczytowy poziom w marcu i kwietniu 1955 r.
Serologicznie i wirusologicznie ujawniono, ze zachorowania byly wywo-
tane wirusem B.

Epidemie jesienno-zimowe 1948/49, 1950/51 i 1952/53 — byty wzgled-
nie krétkotrwatymi, lecz burzliwymi epidemiami. Ogarnety one bardzo
duze obszary Swiata, szczegOlnie péinocnej pdtkuli tak, ze mozna by je
byto zaliczyé do pandemicznych wybuchéw grypy. Okresy zacisza mie-
dzy tymi epidemiami wynosity 2 lata. Powtarzanie sie tak szeroko
rozprzestrzenionych epidemii w krotkich, dwuletnich odstepach czasu
bytoby bardzo niepokojacym zjawiskiem. Nalezy raczej uwazaé, ze zja-
wisko to jest wynikiem postepujgcego rozszerzania sie osrodkéw informa-
cyjnych, dostarczajgcych coraz wiekszej iloSci — i doktadniejszych
materiatow liczbowych. Role odgrywa tu réwniez coraz wieksze rozpow-
szechnienie badan laboratoryjnych. Opisane w artykule, burzliwe i sze-
roko rozprzestrzenione epidemie byly wywotlane przewaznie wirusem
typu A (podtyp A"), co zgadza si¢ z obserwacjami autoréw radzieckich,
ktorzy opisali tego samego t*pu epidemie na obszarach Zwigziku Radziec-
kiego. Obserwacje autor6w radzieckich oparte sg na materiatach staty-
stycznych, zastugujgcych na miano precyzyjnych — w zestawieniu
z materiatami Swiatowej Organizacji Zdrowia, ktorych sktadniki liczbowe
sg tez podane z wszystkimi zastrzezeniami. Autorzy opracowan pod-
kreslaja, ze cyfry bezwzgledne obejmujg czesto tylko znikomg cze$¢ za-
chorowan. Nie mozemy tez poréwnywac¢ bezwzglednych cyfr podanych
dla réznych krajow, potozonych w odmiennych strefach klimatycznych,
0 réznym stopniu rozwoju gospodarczego i organizacji ochrony zdrowia.
Whnioski mozna wyciggngé tylko z dynamiki zachorowan; znaczenie majg
tez rejestrowane przypadki $mierci z powodu grypy, szczeg6lnie jes$li je
mozna zestawi¢ z liczbg ludnosci. Materiaty te nie dajg wiec doktadnych
obrazéw epidemiologii grypy w poszczegdlnych krajach, mamy jednak
coraz wyrazniejsze zarysy tej epidemiologii na coraz wiekszych
obszarach S$wiata. Statystyka ta pozwala na wycigganie wnioskéw do-
tyczacych sezonowosci i cyklicznosci epidemii, a w potgczeniu z coraz
szerzej stosowanymi badaniami laboratoryjnymi — ujawnia wazne dla
epidemiologii naprzemienne Wystepowanie grypy A i B oraz roz-
mieszczenie typoéw zarazka w roznych okolicach kuli ziemskiej.

Umozliwi to doktadniejsze $ledzenie krazenia zarazka, stworzy pewne
mozliwosci przewidywania epidemii i ich etiologii, a tym samym stworzy
szersze podstawy do walki z grypa.
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KOMUNIKAT

W zwigzku z majacym sie odby¢ w Poznaniu w dniach od 25—27 wrzed$nia 1955 r.
Zjazdem Polskiego Towarzystwa Mikrobiologéw, Komitet Organizacyjny podaje do
wiadomos$ci nastepujgcy Komunikat:

Organizacja Zjazdu
Sekcje:

Obrady Zjazdu beda odbywaty sie w 7 sekcjach.
Morfologia i fizjologia drobnoustrojow.
Mikrobiologia gleby, wody, powietrza i $ciekéw.
Mikrobiologia przemystowa i $rodkéw spozywczych.
Antybiotyki i chemoterapeutyki.

Wirusy i rickettsje.

Bakteriologia choréb cztowieka i zwierzat.
Immunologia i immunochemia.

Pracami poszczeg6lnych sekcji kierujg Sekcyjne Komitety Redakcyjne, ktérych
sktad jest nastepujacy:

Sekcja 1. Prof. Kunicki-Goldfinger, Prof. Bassalik.

NoO~wNE

Sekcja 2. Prof. Smyk, Prof. Gotebiowska, Prof. Duda.

Sekcja 3. Prof. Jakubowska, Prof. Meisel, Prof. Pijanowski.

Sekcja 4. Prof. Korzybski, Prof. Kurytowicz, Dr Borensztajn.

Sekcja 5. Prof. Przesmycki, Prof. Legezynski, Doc. Wojciechowski.
Sekcja 6. Prof. Brill, Doc. Buczowski, Prof. Kostrzewski jr., Prof. Slopek.
Sekcja 7. Prof. Fleck, Prof. Mikulaszek, Prof. Milgrom.

(Redaktorzy odpowiedzialni za prace sekcji sg umieszczeni na pierwszym miejscu).

Komitet Organizacyjny Zjazdu jest uprawniony do komasacji sekcji w razie nie-
dostatecznej ilosci nadestanych doniesien.

Referaty programowe

Na Zjezdzie przewidziane sg nastepujgce referaty programowe:
1. Rozwd6j nauki o antybiotykach — Prof. W. Kurytowicz.
2. Zmienno$¢ drobnoustrojéow — Prof. Kunicki-Goldfinger.

Referaty Kkierunkowe

W poszczegolnych sekcjach wygtoszone beda referaty kierunkowe, bedace prze-
gladem dorobku i btedéw w danej dyscyplinie. Referaty kierunkowe w poszczeg6l-
nych sekcjach bedg przygotowane przez Komitety Redakcyjne. Czas trwania referatu
kierunkowego ustalono na 30 minut.

Warunki zgtaszania prac na Zjazd

1. Zgtasza¢ mozng na Zjazd prace, ktére nie byly jeszcze ogtaszane.

2. Ustalono, ze streszczenia referatow beda zgtaszane do Komitetu Organizacyjnego
w Poznaniu w nieprzekraczalnym terminie do 1-go maja, po czym zostang prze-
stane do poszczegdlnych Sekcyjnych Redakcji, ktore zakwalifikujg referaty na
Zjazd. Decyzja Komitetu Redakcyjnego jest nieodwotalna. Streszczenia powinny
by¢ nadsytane w 2 wariantach:

a) krotkie do publikacji (15 wierszy),
b) obszerniejsze (do 66 wierszy) dla oceny przez Redakcje.

3. Doniesienia w sekcjach nie moga przekracza¢ 15 minut.

Kwatery

Celem zorientowania sie i zabezpieczenia odpowiedniej ilosci kwater Komitet
Organizacyjny uprasza o jak najwcze$niejsze zgtaszanie udzialu w Zjezdzie z po-
daniem swojego adresu oraz zyczen odnosnie zakwaterowania. ..Ostateczny termin

zgtaszania kwater uptywa z dniem 15 lipca.



Jozef Hornik

EPIDEMIOLOGIA NAGMINNEGO | WSZCZEPIONEGO
ZAPALENIA WATROBY
(HEPATITIS EPIDEMICA i HEPATITIS SEROSA S. INOCULATA) *

Z 1l Kliniki Choréb Zakaznych A. M. w Warszawie
Kierownik: prof. dr B. Kassur

Nagminne zapalenie watroby, zwane tez chorobg Botkina (hepatitis
epidemica) jest chorobg zakazng wywotang przez wirus A; pokrewnym
schorzeniem, o bardzo podobnych objawach, lecz o dtuzszym okresie wy-
legania, ciezszym i dtuzszym przebiegu jest tzw. wszczepione, poszcze-
pienne, strzykawkowe lub surowicze zapalenie watroby (hepatitis serosa).

Co do etiologii zaréwno nagminnego jak i wszczepionego zapalenia wa-
tnoby sg rozmaite zdania i poglady; jedni twierdzg, ze schorzenia te sg
wywotywane przez rozmaite, cho¢ bardzo podobne wirusy (wirus A
i wirus B), inni znéw, ze wirus wywotujacy hepatitis serosa jest tylko
odmiang wirusa A, wywotujgcego hepatitis epidemica. Wyniki przeprowa-
dzonych doswiadczen, dane immunologiczne i epidemiologiczne przema-
wiajg raczej za tym, ze w hepatitis epidemica i hepatitis serosa Imamy do
czynienia z rozmaitymi, biologicznie bardzo zblizonymi wirusami.

. NAGMINNE ZAPALENIE WATROBY (HEPATITIS EPIDEMICA)

Botkin jeszcze w r. 1887 zwrécit uwage na zakazny charakter nagmin-
nego zapalenia watroby, podkreslajagc jego dynamike. Do niedawna jeszcze
Swiat lekarski nie liczyt sie ze spostrzezeniami i doSwiadczeniem Botkina;
idac po linii najmniejszego oporu postugujgc sie terminem,zéttaczka nie-
zytowa (hepatitis lub icterus catarrhalis), zaniedbywat wszelkie $rodki za-
pobiegawcze i przeciwepidemiczne. Druga wojna Swiatowa byta punktem
zwrotnym w uksztattowaniu pogladu na nagminne zapalenie watroby.
Szybkie i masowe rozprzestrzenianie sie tego schorzenia wsréd wojska
i ludnosci cywilnej licznych krajow byto dostatecznym dowodem jego za-
kaznosci,

Od tego czasu zaczeto prowadzi¢ intensywniejsze badania z zakresu
etiologii, zapobiegania i kliniki nagminnego zapalenia watroby. Po wojnie
liczne kraje przechodzity i przechodzg nadal mniejsze lub wieksze jego
epidemie.

W Polsce mozna zauwazy¢ narastanie i rozprzestrzenianie si¢ nagmin-
nego zapalenia watroby, jakkolwiek z powodu niepeinej rejestracji dane
statystyczne, dotyczgce tej jednostki chorobowej, nie dajg petnego obrazu
epidemiologicznego.

* Opracowano na podstawie piSmiennictwa gtéwnie czechostowackiego oraz
wtasnych spostrzezen w C. S. R. w r. 1954
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Zarazek nagminnego zapalenia watroby — wirus A — jest oporny
na zamrozenie; poddany dziataniu temperatury okoto 60° przez 1 godzine,
znosi jg bardzo dobrze; na dziatanie chloru i promieni pozafiotkowych
jest mniej wrazliwy niz inne wirusy.

Préoby uzyskania hodowli wirusa nagminnego zapalenia watroby nie
zostaty dotychczas uwienczone przekonywujgcymi wynikami. Niektérym
badaczom udato sie izolowaé wirus A na zarodku kurzym, innym zndw
przeszczepi¢ ten zarazek na tkanki zarodka kurzego hodowane in vitro.
W Zwigzku Radzieckim w celach diagnostycznych przeprowadzane sg do-
Swiadczenia za pomocg odczyndw wigzania dopetniacza. W r. 1942 zapo-
czatkowane zostaty w Ameryce i Anglii doswiadczenia na ludziach zdro-
wych - ochotnikach, ktérym podawano do dwunastnicy przesacz z katu
lub zawartosci dwunastnicy, uzyskany od chorych na nagminne zapale-
nie watroby. W wiekszos$ci przypadkow zapadali oni na typowe nagminne
zapalenie watroby. W tym samym celu postugiwano sie krwig i moczem
chorych na nagminne zapalenie watroby, pobranymi w rozmaitych okre-
sach choroby. Stosowanie swoistych odczynoéw serologicznych i skérnych
nie dato dotad nalezytych wynikéw. Wyszczegdlnione powyzej doswiad-
czenia i poglady opisane przez licznych autorow rdéznych krajow sg czesto
rozbiezne, a nawet wrecz sprzeczne.

Zrédtem zakazenia jest cztowiek. Zarazek wystepuje we krwi 0séb cho-
rych na nagminne zapalenie watroby w okresie przedzdéttaczkowym
i w pierwszych dniach okresu zo6taczkowego. W tym okresie mozna go
réwniez stwierdzi¢ w kale, w zawarto$ci dwunastnicy (z6kci) oraz rzadziej
w moczu. Niektérzy autorzy podkreslajg, ze bezposrednio po zetknieciu
sig ze zrodtem zakazenia mozna rowniez znalez¢ wirusy A przez Krotki
czas w wydzielinie jamy nosowo-gardtowej (Zdanow)y

Sposdb szerzenia sie zakazenia nie jest jeszcze w petni wyjasniony. Nie-
ktérzy autorzy sa zdania, ze istniejg epidemie nagminnego zapalenia wa-
troby, szerzace sie poprzez wode, mleko, produkty spozywcze i przez
bezposrednig stycznosé z chorym (Siede, Havens). Sporne sg poglady na
ewentualny udziat much i gryzoni w przenoszeniu zakazenia. Przenosze-
nie wirusa A moze nastgpi¢ réwniez (podobnie jak wirusa B) pozajeli-
towo, przez przetaczanie krwi, osocza pochodzacego od chorych na na-
gminne zapalenie watroby oraz przez igty lub strzykawki zakazone
resztkami krwi chorego. Autorzy czechostowaccy podkreslajg, ze na sze-
rzenie sie epidemii w szkotach miata wptyw niedostateczna pasteuryzacja
mleka oraz nieprzestrzeganie zasad higieny podczas przeprowadzania za-
biegéw w jamie ustnej (m. in. fluoryzacja).

Nagminne zapalenie watroby wystepuje sporadycznie lub epidemicz-
nie. Mezczyzni zapadajg nieco czesciej niz kobiety.

Sprzyjajace warunki dla szerzenia sie nagminnego zapalenia watroby
istniejg w skupieniach ludzkich (zaktady dzieciece, szkoly, internaty, ko-
szary); najbardziej podatne na zakazenie sg dzieci. Sezonowa krzywa za-
padalnosci w Czechostowacji wykazuje zwykle jesienig wzrost zachorowan
wsérod dzieci dwéch pierwszych klas szkoty podstawowej. Do szczytowego
nasilenia nagminnego zapalenia watroby dochodzi w koncu jesieni i z po-
czatkiem zimy. Autorzy czechostowaccy ttumaczg to szybkim szerzeniem
sie zakazenia po powrocie miodziezy z wakacji. Liczba zachorowan na na-
gminne zapalenie watroby wsrdd dorostych narasta w péznych miesigcach
zimowych jako wynik zawleczenia zakazenia z ognisk szkolnych. Niekt6-
rzy autorzy widzg w jesiennym wzrosScie krzywej zapadalnosci duzy
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wptyw much i zanieczyszczonych zarazkami $rodkéw spozywczych, po-
dobnie jak w durze brzusznym. Epidemie, ktdre wystepowalty w niekto-
rych formacjach wojskowych podczas drugiej wojny Swiatowej, wykazaty
wzrost zachorowalno$ci w miesigcach kwietniu — maju i miaty $cista
tacznos¢ z wieksza koncentracjg zotnierzy w zwigzku z przygotowywaniem
operacji wojennych.

Okres wylegania trwa u dorostych od 16 do 32 dni, $rednio 26 dni;
u dzieci okres ten moze by¢ krétszy. Dane te oparte na wynikach doswiad-
czalnego zakazania ludzi odpowiadajg w przyblizeniu wynikom obser-
wacji epidemiologicznej oséb, ktére zetknety sie z chorymi na nagminne
zapalenie watroby w ognisku epidemicznym. OKkres zakaZzno$ci zostal
rébwniez okre$lony na podstawie badan laboratoryjnych i w doSwiadcze-
niach na ludziach. Badania te wykazaly, ze chorzy w okresie przedzot-
taczkowym i w pierwszych dniach okresu zéttaczkowego sg najbardziej
zakazni dla otoczenia i powinni by¢ bezwzglednie odosobnieni (Havens
i wspOtpr.). Zagadnienie nosicielstwa wirusa A — coraz cze$ciej poru-
szane przez rozmaitych autoréw — nie jest ostatecznie rozstrzygniete.

Wrazliwo$¢ ludzi na zakazenie nagminnym zapaleniem watroby jest
powszechna. Autorzy radzieccy (Zdanow, Kassirskij) podajg, ze w okre-
sie epidemii wsrdd zakazonych zapada okoto 30°0. Dane te pokrywajg sie
z zachorowalnos$cig wsréd zakazonych ochotnikéw, u ktérych nagminne
zapalenie watroby przebiega czesto w sposdb poronny lub bez zéttaczki.
Wyraznie nalezy podkresli¢, ze stosunek postaci nagminnego zapalenia
watroby z zétaczka do postaci bezzéttaczkowych wynosi u dorostych 1:1
lub nawet 1:2. Ws$réd matych dzieci postacie bezzéttaczkowe i poronne
Sq jeszcze czestsze. Spostrzezenia te majg duze znaczenie epidemiologiczne.

Zdaniem wiekszo$ci badaczy odporno$¢ uzyskana po przebytym na-
gminnym zapaleniu watroby jest trwata. Powtorne wystgpienie tej choroby
nalezy do rzadkosci. Wydaje sie, ze opisywane przez niektdrych autoréow
powtdrne zachorowania nalezy uwaza¢ za nawroty choroby. Wyjasnienie
tego bedzie mozliwe po udanych probach izolowania wirusow i wykonania
badan serologicznych majgcych na celu wykazanie ewentualnego istnie-
nia réznych szczepdéw wirusa.

DYNAMIKA PROCESU EPIDEMICZNEGO

Dynamike procesu epidemicznego w nagminnym zapaleniu watroby
mozna najlepiej przesledzi¢ w miejscowosci prowincjonalnej, gdzie wa-
runki socjalne sg mniej wiecej jednakowe.

Ogniskiem zakazenia w pojeciu epidemiologicznym nazywamy miejsce,
w ktérym znajduje sie zrodto zakazenia, chory cztowiek wraz z catlym
Srodowiskiem i w ktérym zarazek szerzy sie i zagraza wszystkim osobom,
z ktorymi chory sie styka, mieszka i pracuje. Wniosek z tego prosty, ze
takim najczestszym ogniskiem moze by¢ rodzina, ktérej czitonek zacho-
rowat na hepatitis epidemica. Rozwdj calego procesu zalezy zaréwno od
ilosci cztonkéw rodziny, jak i od warunkéw socjalno - bytowych. W ro-
dzinach matoosobowych zapada na nagminne zapalenie watroby prze-
waznie jedna osoba i na tym wygasa ognisko; w innych znéw wypadkach
stwierdza sie, ze z jednej rodziny zgtaszajg sie coraz to nowe przypadki
nagminnego zapalenia watroby z przerwa od 3—5 tygodni pomiedzy za-
chorowaniami. Zdarza sie to wtedy, gdy Srodki zapobiegawcze nie zo-
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stang w pore zastosowane. Mozliwosci szerzenia sie zakazenia w rodzinie
sg zazwyczaj dosé ograniczone i szybko sie wyczerpujg. Szkota natomiast,
zwitaszcza podstawowa, uwazana by¢ musi za bardzo niebezpieczne
i wazne ognisko, wymagajgce wzmozonego nadzoru. W szkole, w ktorej
nie sa stosowane $rodki zapobiegawcze, nagminne zapalenie watroby
moze sie szerzy¢ przez 6 i wiecej miesiecy. Kazdy przypadek zakazenia,
zawleczony ze szkoly, staje sie nowym ogniskiem w rodzinie, ktorej
cztonkowie moga zndw przenie$¢ zakazenie do tej lub innej szkoty,
wzglednie do miejsca pracy w wypadku zakazenia dorostych. W ten
sposdb liczba ognisk epidemicznych zwieksza sie z tygodnia na tydzien.
Po 3— 4 tygodniach zapadajg dalsze dwie — trzy osoby z zagrozonego
zbiorowiska. Po 7— 14 dniach pojawiajg sie nowe zachorowania, a mniej
wiecej po nastepnych 7 dniach zapada znéw dos¢ pokazna liczba os6h. Od
tego czasu przerwa pomiedzy zachorowaniami jest coraz krotsza, proces
epidemiczny dosiega szczytu, po czym liczba przypadkéw stopniowo
zmniejsza sie i wydtuzajg sie przerwy pomiedzy zachorowaniami. Stosun-
kowo duza réznica pomiedzy najkrétszym a najdtuzszym okresem wyle-
gania choroby moze spowodowac znaczne skrocenie lub nawet zacieranie
sie przerw pomiedzy zachorowaniami. Taka jest dynamika procesu epi-
demicznego w szkole pozostawionej bez interwencji aparatu stuzby zdro-
wia. Rownoczesne zachorowanie kilku oséb w rodzinie nalezy do rzad-
kosci; zwykle mamy do czynienia z do$¢ regularnie wystepujacymi, poje-
dynczymi przypadkami kontaktowymi. Spostrzezenie to ma duze znacze-
nie, poniewaz przy sprawnej pracy aparatu leczniczego i sanitarno - epi-
demiologicznego mozna w ognisku rodzinnym z peinym powodzeniem
przerwac tancuch epidemiczny.

Z obserwacji czechostowackich (Raska, Pecenka) wynika, ze kilka za-
chorowan w rodzinie spotyka sie czeSciej na prowincji, na wsi, gdzie
zwykle sg rodziny liczniejsze, zyjace w wiekszym skupieniu i w gorszych
warunkach higienicznych.

Dynamika procesu epidemicznego w zaktadzie dzieciecym, w internacie
lub wsrod dorostych, korzystajagcych z hoteli robotniczych i wspolnych
stotowek, jest podobna.

Na wsi, gdzie rodziny sg przewaznie oddalone od siebie, majg witasne
zagrody, ustepy, a czesto i zapasy spozywcze, nagminne zapalenie watroby
nie ma takich mozliwosci dalszego szerzenia sie; przypadki zostaja zlo-
kalizowane. Inacze] dzieje sie tam, gdzie zdarzajg sie zie warunki miesz-
kaniowe, np. wsrod pracownikoéw rolnych oraz wsrdd robotnikéw P. G. R,
mieszkajacych czesto w prymitywnych budynkach ze wspolnym koryta-
rzem, ustepem itd. W tym wypadku epidemia moze sie szerzy¢. W duzym
miescie mozliwosci zakazenia i szerzenia sie choroby sa réznorodne.

W ciggu miesigca rozprzestrzeniajg sie pojedyficze ogniska nagminnego
zapalenia watroby, ktére w ciggu lat przybierajg rozmiary epidemii w po-
szczegllnych potaciach kraju lub w catym panstwie. Tak byto w r. 1950
w Czechostowacji i wydaje sie, ze podobnag sytuacje przezywamy obecnie
w Polsce.

I. WSZCZEPIONE ZAPALENIE WATROBY (HEPATITIS SEROSA
S. INOCULATA)

Wszczepione, poszczepienne, strzykaWkowe lub surowicze zapalenie
watroby jest schorzeniem wirusowymi, szerzacym si¢ poprzez zabiegi
lekarskie. Zrédtem zakazenia jest cztowiek, w ktérego krwi kraza wirusy
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typu B. Zarazek hepatitis serosa dostaje sie do ustroju cztowieka zdrowego
tylko pozajelitowo, a w szczegdlnosci droga przetaczan surowicy, osocza
lub krwi ludzkiej zakazonej wirusem hepatitis serosa, wzglednie droga
wstrzykiwan, gdy igta lub strzykawka, poprzednio zakazona wirusem
typu B, nie zostata dostatecznie wyjatowiona. Liczne dosSwiadczenia wy-
kazaty, ze przetoczenie osocza poddanego dziataniu promieni pozafiotko-
wych nie chroni w peini przed zachorowaniem na poszczepienne zapalenie
watroby. Odsetek zachorowan po przetoczeniu osocza waha sie w gra-
nicach 1,8 do 125%> (Murphy i wsp., Albrecht i wsp., James i wstp. — cyt.
wg Raska). Przypadki zachorowania na wszczepione zapalenie watroby
po przetoczeniu krwi sg rzadsze; ttumaczy sie to tym, ze krew pochodzi
od jednego dawcy, a osocze suszone od kilku, a nawet od kilkunastu. Do-
Swiadczenia na ludziach ochotnikach wykazaty, ze po przetoczeniu zaka-
zonego osocza zapada 40% os6b i ze wystarcza 0,0001 do 0,00001 ml za-
kazonego materiatu, by wywota¢ wszczepione zapalenie watroby. Wirus
typu B wprowadzony do zdrowego ustroju S$rédskérnie, podskérnie lub
dozylnie wywotuje zakazenie, natomiast podany doustnie nie wywotuje
go. Nie sg tez znane przypadki szerzenia sie hepatitis serosa przez kontakt
bezposredni.,Nie udaje sie réwniez doustne zakazenie przesgczem Kkatu,
pochodzacego od oséb chorych na wszczepione zapalenie watroby.

Przebycie nagminnego zapalenia watroby nie uodparnia przeciw zaka-
zeniu wirusem hepatitis serosa i na odwrot (Havens). Stanowisko odimienne
zajmuje np. Oliphant, wedlug ktérego ozdrowiency po wszczepionym za-
paleniu watroby sa niewrazliwi na zakazenie wirusem typu A (cyt. wg
Przesmyckiego). Jeszcze inni np. Nicolau (cyt. wg Tiona w podreczniku
pod redakcjg Raski) podajg, ze przebycie nagminnego zapalenia watroby
ma chronié¢ przed zachorowaniem na wszczepione zapalenie watroby. Sg
tez zdania (Gould cyt. wg Przesmyckiego), ze osoby z przebytym wszcze-
pionym zapaleniem watroby zapadaja czeSciej na nagminne zapalenie
watroby. Najnowsze spostrzezenia wykazaty, ze gammaglobulina odgrywa
duzg role w zapobieganiu nagminnemu zapaleniu watroby, natomiast nie
chroni przed wszczepionym zapaleniem watroby.

Okres wylegania wszczepionego zapalenia watroby wynosi od 60 do
150 dni, $rednio okoto 90 dni (Havens, Kedra, Rafatowicz i inni). Chociaz
wirus wszczepionego zapalenia watroby najtatwiej wykryé w koncu
okresu wylegania i na poczatku choroby, nalezy za Havensem i innyimi
przyjac¢, ze kragzy on we krwi réwniez w czasie dtugiego okresu wylegania
i w przebiegu choroby.

Z powyzszych danych mozna by wnioskowaé, ze w wypadku roz-
poznania hepatitis serosa mozna zaniecha¢ odosobnienia, kwarantanny
oraz dezynfekcji wydzielin i wydalin chorego. W praktyce zagadnienie to
jest bardziej skomplikowane. Hepatitis epidemica i hepatitis serosa sg
klinicznie zblizone do siebie. Zarazek nagminnego zapalenia watroby
wirus A — moze by¢ przenoszony droga pozajelitowa, podobnie jak
wirus typu B (Hofejsi). Wniosek z tego prosty, ze nie mozna bez doktad-
nego dochodzenia epidemiologicznego rozpozna¢ hepatitis serosa, opiera-
jac sie wylgcznie na wywiadzie, w ktérym chory podaje przebycie w ciggu
ostatnich miesiecy zabiegu lekarskiego lub wstrzykiwania. Postepowanie
takie bytoby niebezpieczne i szkodliwe. Dlatego tez wszystkie przypadki
zapalenia watroby, w ktédrych nie moze by¢ wytgczona styczno$é¢ z na-
gminnym zapaleniem watroby, nalezy ze wzgledéw epidemiologicznych
uwazaé¢ za hepatitis epidemica (Raska).”



192 J. HORNIK Nr 3

ZAPOBIEGANIE i AKCJA PRZECIWEPIDEMICZNA W TERENIE

Podstawg akcji zapobiegawczej jest zabezpieczenie ustroju przed dosta-
niem sie wirusa typu A przez przewdd pokarmowy. Biorgc pod uwage,
ze nagminne zapalenie watroby szerzy sie przede wszystkim w zbioro-
wisku, w ktérym nie przestrzega sie rezimu sanitarnego, zasad higieny
osobistej, zwtaszcza mycia rgk po korzystaniu z ustepu i przed positkami,
nalezy przede wszystkim dazy¢ do poprawy warunkéw higienicznych
w zaktadach dzieciecych, leczniczych, szkotach, zaktadach spozywczych,
zaktadach zbiorowego zywienia i poprzez szerzenie oSwiaty sanitarnej
wsérod spoteczenstwa. PamietaC przy tym nalezy, ze opisane sg epidemie
szerzace sie réwniez przez wode, mleko i artykuly spozywcze oraz dosc
czesto epidemie szerzace sie w zaktadach lecznictwa zamknietego i otwar-
tego (réwniez dentystycznego) poprzez zabiegi wykonane niedostatecznie
wyjatowionymi narzedziami, zwilaszcza strzykawkami i iglami. Zwiek-
szeniem czujnosci epidemiologicznej na tych odcinkach skraca sie szybko
fale epidemiczng nagminnego i wszczepionego zapalenia watroby.

Z catg ostroscig nalezy przestrzega¢ przepiséw zapobiegawczych we
wszystkich punktach pobierania i konserwowania krwi. Krwi nie powinno
sie pobieraé od osob, ktére chorowaty na zdtaczke, a w ciggu 6 miesiecy
od o0s6b, w ktérych otoczeniu zdarzylo sie zachorowanie na zOhaczke.

Wszystkie zabiegi w ambulatoriach i gabinetach dentystycznych, do-
tyczace chorych z z6taczka i oséb z podejrzeniem nagminnego zapalenia
watroby, powinny byé wykonane poza normalnymi godzinami przyjec.

WYJALAWIANIE | UZYWANIE NARZEDZI LEKARSKICH

Uzywanie strzykawek: strzykawki uzyte do wstrzykiwan
i do pobierania krwi od chorych nalezy po starannym oczyszczeniu do-
ktadnie wielokrotnie przeptuka¢ 2% lizolem, a nastepnie przemy¢ ciepta
biezagcg woda. Strzykawki szklane (z ttokiem wewnatrz) wyjatawiamy
w autoklawie przez 20 min. przy 120° C lub w sterylizatorze w suchym
goragcym powietrzu przez 60 min. przy 160° C. Strzykawek ,Record” nie
wolno sterylizowa¢ w powyzszy sposob, natomiast gotuje sie je co naj-
mniej 20 min. w wodzie destylowanej (bez dodatku sody).

Igty po doktadnym oczyszczeniu i przemyciu powinno sie wyjatawiac
podobnie jak petnoszklane strzykawki. (Strzykawek i igiet uzywanych do
wstrzykiwan podskérnych i domiesniowych najlepiej nie uzywaé do po-
bierania ropy, wysiekéw, krwi z zyty itp.).

W czasie wszelkich czynnosci wyjatowionymi strzykawkami i igtami
nalezy przestrzega¢ zasad aseptyki. W przypadku przeptukiwania strzy-
kawek lub igiet jatowym roztworem fizjologicznym soli, ptyn po jedno-
razowym uzyciu nalezy wyla¢. Przemywanie strzykawek i igiet alkoho-
lem lub przechowywanie wyjatowionych strzykawek i igiet w alkoholu
nie jest metodg sterylizacji opartg na naukowych podstawach i postepo-
wanie takie nalezy dzi$ uwaza¢ za niedbalstwo.

W czasie przeprowadzania masowych szczepien ochronnych mozna po-
stugiwaé sie jedng strzykawka, do ktérej nabiera sie wiecej szczepionki,
nalezy jednak z petng skrupulatnoscig przestrzega¢ zmiany igiet po kazdo-
razowym uzyciii. Przy wstrzykiwaniach dozylnych obowigzuje zasada wy-
jatawiania strzykawki i igly po kazdym chorytm. Igte Frankego nalezy —
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podobryie jak strzykawke — po uzyciu oczysci¢, a nastepnie gotowac co
najmniej 10 min. Na poparcie zastuguje zmodyfikowana igta Frankego
z uzyciem ostrza w postaci igiet patefonowych, zmienianych po kazdora-
zowym pobraniu krwi. Zgtebniki gumowe nalezy réwniez dokiadnie
oczysci¢, a nastepnie gotowaé przez 20 min. w destylowanej wodzie. Naj-
lepiej wydzieli¢ dla chorych na ,,z6ttaczkel osobny zestaw narzedzi lekar-
skich.

Dezynfekcja biezgca i koncowa w przypadkach nagminnego zapalenia
watroby jest konieczna i opiera sie na zasadach stosowanych w zwalcza-
niu duru brzusznego.

Czechostowacka stuzba zdrowia na podstawie duzego doswiadczenia
przekonata sie, ze o rozpoznaniu nagminnego zapalenia watroby, zwlaszcza
na poczatku choroby — decyduje doktadne badane kliniczne i wywiad
W powigzaniu z oceng epidemiologiczng (Raska, Prochazka i inni). Z badah
laboratoryjnych ma znaczenie rozbiér moczu (urobilinogen, bilirubina).
Postugiwanie sie prébami czynnoSciowymi watroby w ostrym okresie
chorobowym, zwilaszcza w otwartej pomocy leczniczej, bez nalezytego
uwzglednienia obrazu klinicznego i wywiadu epidemiologicznego, prowa-
dzi do mylnych, a czasem wrecz szkodliwych wnioskéw.

Podstawowym zatozeniem skutecznej pracy aparatu leczniczego i prze-
ciwepidemicznego bedzie czynne wychwytywanie, a wiec wczesne, juz
w pierwszych dniach choroby, rozpoznanie przypadkéw nagminnego za-
palenia watroby. Doktadne opracowanie ogniska zakazenia za pomoca
specjalnego druku dla wywiadu epidemiologicznego i okresowe badania
os6b z kontaktow, utatwiajg wczesne wychwytywanie i odosobnienie cho-
rych. Wynika z tego, ze gtowny ciezar i odpowiedzialno$é za wyniki walki
z nagminnym i wszczepionym zapaleniem watroby spada na calg stuzbe
zdrowia. Pion sanitarno-epidemiologiczny kieruje akcja zapobiegawczg
i przeciwepidemiczng oraz kontroluje, czy i w jakim stopniu wiaczyt sie
do niej aparat leczniczy.

Scista wspétpraca klinicystéw z epidemiologiem utatwia wychwytywa-
nie postaci bezzétaczkowych i poronnych w ognisku zakazenia i ma
wielkie znaczenie w zapobieganiu i zwalczaniu nagminnego zapalenia
watroby. W praktyce wyglada to w ten spos6b, ze pracownicy aparatu
sanitarno-opidemiologicznego przy pomocy przydzielonych klinicystéw
badaja cate otoczenie chorego (rodziny, szkoty itp.) natychmiast po zgto-
szeniu zachorowania. Nowych chorych odosabnia sie, dla kontaktéw ustala
sie czas trwania i zakres kwarantanny, przeprowadza sie dezynfekcje
koncowa i udziela niezbednego instruktazu.

SzczegOtowe postepowanie przeciwepidemiczne w nagminym zapaleniu
watroby przeprowadza sie w Czechostowacji w nastepujacy sposob:

1 Lekarz leczacy (odcinkowy) kieruje chorego do szpitala i zawiada-
mia odpowiednig komdrke sanitarno-epidemiologiczng o stwierdzonym
przypadku nagminnego zapalenia watroby, wzglednie o podejrzeniu.
W przypadku stwierdzenia nagminnego zapalenia watroby u dziecka, na-
lezacego do zbiorowiska dzieciecego, lekarz odcinkowy obowigzany jest
donies¢ o tym kierownictwu zaktadu.

2. Chory zostaje przewieziony do szpitala karetkg dla chorych zakaz-
nych.
y3. Dezynfekcje koncowag w mieszkaniu chorego przeprowadza dezyn-
fektor, ktorym w C. S. R. jest kazdy kierowca karetki sanitarnej.

Przeglad Epidemiologiczny — 3



194 J. HORNIK / Nr 3

4. W $lad za otrzymanym zgloszeniem przypadku nagminnego zapale-
nia watroby udaje sie do ogniska pielegniarka epidemiczna, ktora:

a) przeprowadza na miejscu wywiad epidemiologiczny wg specjalnych

drukow;

b) zapoznaje otoczenie chorego z poczatkowymi objawami nagminnego
zapalenia watroby, zgubnymi skutkami nieodpowiedniego lub zbyt
péznego leczenia oraz wskazuje, jaki powinien by¢ tryb zycia i po-
stepowania oséb, ktore zetknety sie z chorym (ograniczenie wysit-
kéw fizycznych, profilaktyczna dieta zdttaczkowa itd.);

c) kieruje dzieci ze stycznosci do stacji sanitarno-epidemiologicznej

e« w celu szczepienia gamma-globuling;

d) czuwa nad tym, aby wszyscy cztonkowie rodziny lub kontakty ko-
rzystali ze statego nadzoru lekarzy odcinkowych, lub poradni scho-
rzen watroby i zwraca uwage na konieczno$¢ przeprowadzenia ba-
dania moczu.

5. Powiatowy inspektor sanitarny na podstawie meldunku pielegniarki
przeciwepidemicznej przesyta wypeiniong karte kwarantannowg oséb ze
stycznos$ci z chorym do miejsca pracy, jesli to dotyczy zatrudnionych
w przemysle spozywczym, w dystrybucji, w zaktadach zbiorowego zywie-
nia, lecznictwie lub zbiorowisku dzieciecym. Na skutek powyzszej karty
zaktad pracy obowigzany jest przydzieli¢ osobie z kontaktu taka prace,
ktéra nie spowoduje zagrozenia epidemicznego, wzglednie w wypadku
niemozliwosci spetnienia powyzszego warunku, pracownik ten otrzymuje
od lekarza zwolnienie z pracy. W wypadku, gdy dziecko szkolne zetkneto
sie z chorym, podobng karte kwarantannowg przesyta sie do dyrekcji
szkoty. Okres kwarantanny zaczyna sig 16. dnia od wystgpienia pierw-
szych objawow chorobowych i trwa do 32 dni od chwili odosobnienia
chorego.

AKCJA PRZECIWEPIDEMICZNA W ZBIOROWISKU DZIECIECYM
(ZLOBKI, PRZEDSZKOLA, SZKOLY)

1. Szkota w okresie epidemii nie zostaje zamknieta.

2. Chory lub podejrzany o chorobe zostaje natychmiast odosobniony.

3. Przeprowadza sie dezynfekcje zagrozonej klasy oraz pomieszczen,

z ktérych uczniowie danej klasy korzystajg (stotowka, Swietlica, ustepy
itd.).

4. W klasie zagrozonej stosuje sie nastepujgce $rodki zapobiegawcze:

a) izoluje sie dzieci danej klasy od reszty uczniéw przez przesuniecie
godzin zaje¢ o 30 minut; wydziela sie ustep, w ktérym przeprowa-
dzana jest dezynfekcja kilka razy dziennie; positki w stotowce
szkolnej wydawane sg dla zagrozonej grupy na koncu, a naczynia
po spozyciu positkow poddawane biezacej dezynfekcji;

b) zaostrza sie rezim przeciwepidemiczny przy piciu wody i spozywa-
niu positkéw przez mycie i dezynfekcje rak po korzystaniu z ustepu
i przed positkami oraz przez wprowadzenie indywidualnych recz-
nikow;

c) wprowadza sie profilaktyczng diete zéttaczkowsa;

d) ogranicza sie wysitki fizyczne w zagrozonej grupie. Okres izolacji
zagrozonej grupy zaczyna sie 16. dnia od wystgpienia poczatkowych
objawow u pierwszego ucznia, chorego na nagminne zapalenie wa-
troby, i trwa do 32. dnia od chwili i-zolacji ostatniego chorego (np.
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pierwszy uczen zachorowat 1 stycznia, a ostatni uczeh byt odosob-
niony 10. stycznia — kwarantanna w tym wypadku trwa od 16.
stycznia do 11. lutego).

5. Natychmiast po stwierdzeniu nagminnego zapalenia watroby prze-
prowadza sie w zagrozonej klasie kontrolne badania lekarskie wszystkich
kontaktéw uzupetnione badaniem moczu na urobilinogen. Badania prze-
prowadza lekarz szkolny lub pediatra. Niezaleznie od tego badania jeden
z wyzej wymienionych lekarzy nadzoruje catg grupe i przeprowadza ba-
dania okresowe podczas kwarantanny. Postepowanie takie pozwala na
wychwytanie i odosobnienie przypadkow podejrzanych oraz przypadkow
0 przebiegu poronnym lub bezzéttaczkowym.

6. Najdalej do 6. dnia po stwierdzeniu przypadku nagminnego zapa-
lenia watroby przeprowadzane sg w klasie szczepienia zapobiegawcze
gamma-globuling.

7. Dzieci z grupy zagrozonej powinny powiadamia¢ szkote o przypad-
kach zoétaczki, schorzen jelitowych lub grypowych w domu.

8. W razie nieobecnosci ucznia w szkole bez wiadomej przyczyny,
szkota obowigzana jest wyjasni¢ przyczyne nieobecnosci.

9. Rodzenstwo chorego na nagminne zapalenie watroby moze
uczeszcza¢ do szkoty do 16. dnia od chwili wystapienia pierwszych
objawow chorobowych, a potem przechodzi kwarantanne w domu do
32. dnia od. umieszczenia chorego w szpitalu.

10. Ozdrowieniec moze by¢ dopuszczony do zaje¢ szkolnych po przed-
stawieniu zaswiadczenia lekarskiego.

11. W szkole zagrozonej, wséréd uczniéw i ich rodzin prowadzona jest
przez personel stuzby zdrowia odpowiednia akcja uSwiadamiajgca, doty-
czaca objawdw nagminnego zapalenia watroby, nastepstw choroby, jej
zapobiegania i leczenia. Szczeg6lnie wdziecznym S$rodowiskiem w prze-
strzeganiu zarzadzen i w wychwytywaniu pierwszych przedmiotowych
objawdéw nagminnego zapalenia watroby okazali sie dobrze pouczeni
uczniowie.

Uwagi:

A. W innych zbiorowiskach dzieciecych (ztobki, przedszkola) oraz
w miejscach pracy akcja przeciwepidemiczna przeprowadzana jest po-
dobnie jak w szkole, z pewnymi modyfikacjami (np. w Zzlobkach petne
wykorzystanie filtrow).

B. Dzieki wysokiemu uswiadomieniu personelu szkét o spotecznym
znaczeniu nagminnego zapalenia watroby, utatwiona jest wspotpraca
szkoty z aparatem stuzby zdrowia. Personel szkoty wprowadza w zycie
obowiazujace zarzadzenia epidemiologiczne, przygotowuje i z wilasnej
inicjatywy dostarcza materiaty pomocnicze, potrzebne dla oceny sytuacji
epidemiologicznej w szkole (miejsce zatrudnienia rodzicéw, zakupu S$rod-
kéw spozywczych, Zrodto wody) oraz utatwia przeprowadzenie szczepieh
gamma-globuling (sporzadzanie wykreséw 2z rozmieszczeniem uczniéw
w klasie, podanie ich wagi, daty ostatniej stycznosci z nagminnym zapa-
leniem watroby itd.).

W celu zapobiezenia rozszerzaniu si¢ nagminnego zapalenia watroby
po wakacjach, dzieci uczeszczajace do szkét i do przedszkoli otrzymuja
pod koniec roku szkolnego odpowiednie ankiety, ktdre wypetniajg rodzice
po wakacjach. Ankiety te utatwiajg lekarzowi szkolnemu roztoczenie
wiasciwej opieki nad zagrozonymi dzieémi.
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GAMMA - GLOBULINA W AKCJI PROFILAKTYCZNEJ

Od dwu lat stosuje sie w Czechostowacji gamma-globuline wedtug na-
stepujacych wytycznych:

1. Do szczepien uzywa sie gamma-globuliny w dawkach okoto 0,03 na
1 kg wagi. W poréwnaniu z kontrolng grupa zapadalno$¢ wsréd szczepio-
nych gamma-globuling jest od 4,5 do 6 razy mniejsza; okres uodpornie-
nia trwa od 6 tygodni do 9 miesiecy (Raska, Pecenka).

2. Szczepieniu poddaje sie wszystkie dzieci z kontaktu w Zztobkach,
przedszkolach i w dwoch pierwszych klasach szkoty podstawowej oraz
starsze dzieci ze specjalnymi wskazaniami (wyniszczenie, gruzlica, ozdro-
wiefAcy po innych schorzeniach). Dzieci z kontaiktu w klasach starszych
szczepi sie w 50%. W przypadku wystgpienia $Swiezych zachorowan na-
lezy dodatkowo szczepi¢ dzieci najbardziej zagrozone. Szczepienia zapo-
biegawcze gamma-globuling nie zwalniajag pracownikéw aparatu leczni-
czego i sanitarno-epidemiologicznego od stosowania innych srodkéw
przeciwepidemicznych.

HOSPITALIZACJA

Hospitalizacja nagminego zapalenia watroby jest w Czechostowacji
przymusowa i odbywa sie w oddziatach zakaZnych.

1. W miastach wojewddzkich sg specjalne oddziaty zakazne (szpitale),
liczace 100 — 250 t6zek, a ponadto jeszcze w kazdym wojewddztwie sa
2 — 4 oddziaty powiatowe po 45—80 t6zek z petng, o wysokich kwalifika-
cjach obsadg lekarskyg i pielegniarskg. Oddzialy korzystajg z dobrze urzg-
dzonych laboratoriow. Odsetek t6zek zotaczkowych uzalezniony jest od
sytuacji epidemiologicznej na danym terenie.

2. Wydaje sie celowe wydzielanie specjalnych szpitali i oddziatéw dla
dorostych oraz dla dzieci chorych na nagminne zapalenie watroby.

3. Konieczne jest zorganizowanie duzej ilosci tbzek obserwacyjnych,
poniewaz: a) dzieki czynnej pracy w ognisku zakaznym zwieksza sie
liczba wychwytanych podejrzanych przypadkéw oraz chorych z poronnym
przebiegiem choroby, b) brak pewniejszych i tatwych w zastosowaniu
metod rdznicowania miedzy nagminnym zapaleniem watroby a zdétacz-
kami o innej etiologii sprawia, ze prawie kazdy przypadek zoéttaczki zo-
staje skierowany na oddziat nagminnego zapalenia watroby; ¢) umozliwi
to hospitalizacje z wspétistniejgcymi chorobami, np. z gruzlica.

4. Okres odosobnienia usprawiedliwiony wzgledami epidemiologicz-
nymi okre$lono na 14 dni. Czas przebywania chorego w szpitalu wynosi
od 14 do 21 dni i dtuzej w zaleznosci od przebiegu choroby i warunkéw
bytowych chorego.

5. Szpital obowigzany jest zgtasza¢ do Powiatowej Stacji San. - Epid.
a) przypadki nagminnego zapalenia watroby; b) zmiany rozpoznania
i ustalone rozpoznanie w przypadkach podejrzen o nagminne zapalenie
watroby; c) termin zakoniczenia izolacji chorego.

Kazdy przypadek zachorowania jest opisany w karcie wywiadu epide-
miologicznego, co przez caly okres nadzorowania ogniska ma duze zna-
czenie dla pracy przeciwepidemicznej w tym ognisku. Z poszczegdlnych
danych tej karty terenowej inspektor sanitarny moze tez oceni¢ prace
lekarzy na spostrzeganym terenie, poziom u$wiadomienia spoteczenstwa,
szybkos$¢ odosobnienia chorego w szpitalu, czas przeprowadzenia dezyn-
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fekcji koricowej w ognisku itd. Na przyktad obliczenie, ile dni mija od
pojawienia sie pierwszych objawdw chorobowych do zgtoszenia sie po raz
pierwszy do lekarza, pozwala wnioskowaé¢, w jakim stopniu spoteczen-
stwa jest udSwiadomione i o ile skuteczna jest praca sekcji szerzenia
oSwiaty sanitarnej.

Kwalifikacje poszczeg6lnych lekarzy, prace ich i poszczegdlnych przy-
chodni oceni¢ mozna na podstawie przecigtnego okresu od pojawienia sie
chorego po raz pierwszy u lekarza do ustalenia rozpoznania oraz na pod-
stawie liczby wychwytywanych przypadkow bezzoétaczkowych i poron-
nych.

Jakkolwiek w epidemiologii nagminnego zapalenia watroby jest
jeszcze duzo nierozstrzygnietych problemoéw, nalezy stwierdzié, ze czynne
wyszukiwanie, jak najszybsze rozpoznawanie i wczesne odosobnienie cho-
rych odgrywa doniosta role w zwalczaniu ognisk zakazenia.

O tym, ze czechostowacka stuzba zdrowia obrata stuszng droge zwal-
czania i zapobiegania nagminnemu zapaleniu watroby, Swiadczg wyniki
kilkuletniej wytezonej pracy przeciwepidemicznej. W catym kraju za-
pewniono mozliwo$¢ natychmiastowej hospitalizacji prawie wszystkich
chorych na nagminne zapalenie watroby, w wiekszos$ci wojewddztw przy-
padki nagminnego zapalenia watroby zostajg wcze$nie rozpoznane i odo-
sobnione, stale ro$nie liczba rozpoznanych przypadkéw bez zotaczki i po-
ronnych. Planowa zespotowa akcja przeciwepidemiczna w ognisku zaka-
zenia zdata egzamin.

M. Xopunk

anmnagemumonorma anNMaAEMMNYECKOIo 1 MPUBUNTOIO TEMATUTA
(hepatitis epidemica u hepatitis serosa s. inoculata)

CopepxaHwue

ABTOp paccmaTpuBaeT caMble CYL eCTBEHHbIe BOMPOChI 3MNUAEMUONOTUN 3NUAEMU-
YECKOro ¥ MPMBMUTOFO renatuMTa, B YacHOCTU Xe Npo6aeMbl CE30HHOCTWU, WUCTOUYHMKOB
3apaxeHusa, nyTen pacnpocTpaHeHUs 3Tux 3aboneBaHWii, 6GMONOrMYECKUX CBOICTB
Bupyca tmna A n B, a TakXXe MMMYHONOrMYeCKWe SIB/IEHWUS, CBA3AHHble C WHMEKLMEN.

B TOli uvacTm paboTbl, KOTOpas paccMaTpuBaeT MNPOPUAAKTUKY 3MNUAEMUYECKOTO
N NPUBUTOrO renatuta, aBTOp, OMWPasCb Ha OTEYECTBEHHYK U 3arpaHU4YHyl0 nuTepa-
TYpy, MPeVMyLLecTBEHHO YexX0oC/n0BaLKyl, a Takxe u HabnwgeHuns, chenaHHble BO
BpeMsA Hay4yHol fenerayum B YexocnoBakuto, npeacTaBnseT X0f MeponpuAaTWiA B anu-
[eMWYeCKOM oyare BK/Yaa npefoxpaHUTeNbHble MPUBUBKU  ramma-rnobynmHom,
aKTUBHOTO 06Hapy>XeHus ” Un30AALUU paHHUX abopTUBHbIX W 6e3KeNTYLWHbIX (opM
BUPYCHOro remaTtura.

J. Hoi'nik

EPIDEMIOLOGY OF HEPATITIS EPIDEMICA AND HOMOLOGOUS SERUM
JAUNDICE

Summary

The author discusses the most essential epidemiological problems of infectious and
homologous serum jaundice, especially those of serasonal distribution sources of in-
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fection, ways ot spreading, biological properties of virus types A and B, and immuno-
logical phenomena connected with infection. In the section dealing with the preven-
tion of infective and inoculated hepatitis, the author, on the basis of the Polish and
foreign literature, chiefly Czechoslovakia”™, gives the procedure carried out in the
epidemic centre, taking into account protective gamma-globulin inoculations, as well
as the active detection and isolation of early, abortive, and non - jaundiced forms of
virus hepatitis.
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BADANIA NAD ZYWA SZCZEPIONKA
PRZECIW TULAREMII

. SLABO ZJADLIWE SZCZEPY BACTERIUM TULARENSE
I ICH WELASNOSCI UODPARNIAJACE

Z Instytutu Medycyny Morskiej w Gdansku

W krotki czas po odkryciu B. tularense przed immunologami stanat
problem opracowania skutecznego sposobu uodparniania przeciw tula-
remii, problem wcigz aktualny ze wzgledu na wzrastajacg jeszcze do
niedawna liczbe rejestrowanych przypadkéw tej choroby, przybierajacej
na niektorych obszarach charakter epidemiczny.

W ostatnim dwudziestoleciu wielu badaczy starato sie otrzymac sku-
teczng szczepionke przeciw tularemii. Do uodporniania stosowano rdzne
preparaty: wyciggi z komérek bakteryjnych, drobnoustroje zabite r6znymi
metodami, zywe odzjadliwione pateczki.

Szczepionki z zarazka zabitego podgrzewaniem okazaly sie bezwarto-
Sciowe w doswiadczeniach na myszach i S§winkach morskich, mato efek-
tywne przy probach na krélikach (16). Szczepionki fenolowe po kilka-
krotnym podawaniu wywotywaly powstawanie aglutynin nawet do
wysokiego miana, nie szto to jednak w parze z odpornoscig na kontrolne
zakazenie zjadliwym szczepem: myszy padaty po wstrzyknieciu 1 dawki
Smiertelnej (20). Biate szczury uzyskiwaly przy tej metodzie wyzszy
stopien odpornosci, wyrazajacy sie przezywaniem okoto 35% zwierzat po
zakazeniu kontrolnym dawkg 1000 DLM. Szczepionka ta chronita czes¢
Swinek morskich od zakazenia naskdrnego. W innych doswiadczeniach (16)
na 14 swinek uodpornionych tg szczepionkag trzykrotnie — 12 padio po
kontrolnym zakazeniu 5— 10 DLM.

Niezbyt skuteczne w do$wiadczeniach ze zwierzetami okazaty sie szcze-
pionki chinozolowe i glicerynowe.

Zabijanie drobnoustrojéw formaling dawalo preparaty, ktore uodpor-
niaty myszy w bardzo stabym stopniu (50% przezywato po zakazeniu
1 dawka $Smiertelng zjadliwego szczepu), nie chronity one rowniez $winek
morskich od zakazenia przez wcieranie do skory skrawkow $ledzion
zwierzat padtych na tularemie i stabo uodporniaty S$winki przeciw
10 DLM. Po szczepieniu 5—7-krotnym preparat dawal pewien stopien
odpornosci u krélikow, wyrazajgcy sie mianem aglutynin 1:600—1 : 1000
i przezywaniem okoto 25% zwierzat po kontrolnym zakazeniu (3). Szcze-
pionkg uzyskiwang przez zabicie zarazka kwasem azotowym badacze ame-
rykanscy (Foshay, 12) uodparniali ludzi w latach 1933—1941. W grupie
2145 o0sbb szczepionych trzykrotnie po 0,5 ml preparatu podskornie aglu-
tyniny narastatly do miana przecigtnie 1:140. Z tego 14 os6b szczepionych
zachorowato na tularemie; wsrod nich 3 osoby z 9 pracownikow labora-
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torium, w ktéorym prowadzono badania nad B. tularense. Pracownicy ci
byli regularnie doszczep'ani co 3 miesigce.

Szczepionka podgrzewana nie data dobrych wynikéw przy uodpornia-
niu ludzi: odczyny miejscowe i ogolne byty silne, po szczepieniu niewielka
cze$¢ oséb miata we krwi aglutyniny w mianie 1:25 — 1:100, ludzie nie
byli zabezpieczeni od zachorowan.

Dane z piSmiennictwa Swiadczg o matej skutecznosci otrzymywanych
dotychczas preparatow z frakcji antygenowych ekstrahowanych z ko-
morek, jak rowniez z martwych drobnoustrojéw. Preparaty te nie nadaja
sie do szerokiego zastosowania przy uodparnianiu ludzi.

Z innego zatozenia wychodzili badacze radzieccy (Gajskij, Elbert), kto-
rzy w latach 1937—1945 przeprowadzili prace nad zywg szczepionks. Udo-
wodnili oni, ze B. tularense moze utraci¢ czesSciowo swojg pierwotng
zjadliwos¢ (proces ten byt nieodwracalny) zachowujac jednoczesnie zdol-
no$¢ uodporniania. Zywe szczepy pateczki tularemii przeznaczone do
uodporniania, ich zdaniem, powinny zachowa¢ pewien stopien wirulencji,
gdyz ta cecha taczy sie Scisle ze zdolnosScig uodparniania. Szczepy zupet-
nie pozbawione zjadliwosci okazaly sie bezwartosciowe jako szczepionka.

Opierajac sie na doSwiadczeniach poprzednikéw Majskij (16) podat do-
ktadnie, jakimi witasciwosciaJmi winien odznaczaé sie szczep pateczki tula-
remii, by mozna byto uzy¢ go do immunizacji:

1. Zjadliwo$¢ dla biatych myszy: a) szczepienie podskdrne dawkami
500, 1000, 100 000, 1000 000 bakterii (po 10 myszy w partii) nie powinno
powodowa¢ padania na tularemie wiecej niz 50% zwierzat, b) przy szcze-
pieniu podskornym dawkag 1 miliarda bakterii winno padaé na tularemie
mniej niz 20°/0 myszy; c) wcieranie myszom do skaryfikowanej skory
kropli zawiesiny o gestosci 2 miliardow bakterii w 1 ml nie powinno po-
wodowac ich Smierci.

2. Zjadliwo$¢ dla swinek morskich: a) dawka szczepionki 1 miliard
bakt. podskérnie nie powinna powodowa¢ $mierci Swinek wagi okoto
300 g; b) 25 miliondw bakt. podskérnie powinno wywota¢ miejscowy
proces zapalny z powiekszeniem okolicznych weztéw chtonnych, ustepu-
jacy po 20 — 30 dniach.

3. Wiasnos$ci immunogenne: a) najmniejsza dawka uodpamiajgca (DIM)
dla myszy, chronigca od zakazenia 1000 DLM zjadliwego szczepu nie po-
winna by¢ wieksza niz 500 bakterii; b) DIM dla $winek winna wynosic
nie wiecej niz 1000 bakt.; c) swinki po otrzymaniu 500 000 bakt. podskér-
nie lub naskdmie, szczepione zawiesing 0 gestosci 2 miliardy w 1 ml, po-
winny przezywaé 15 dni po zakazeniu 100 000 DLM zjadliwego szczepu.

4. Zawiesina szczepionki winna aglutynowaé¢ sie z surowicami
swoistymi co najmniej do potowy miana, uzyskiwanego w odczynie ze
zjadliwymi pateczkami jako antygenem.

5. Dawka 500 000 bakt. szczepionki winna co najmniej u 80% zwierzat
wywotywacé powstanie aglutynin w mianie 1:10—1:40 na 10. dzien po
szczepieniu.

Zywgy szczepionke doktadnie i wszechstronnie przebadano w licznych
probach na zwierzetach i ludziach (6, 9, 10, 13, 16, 17, 18, 21, 22; 23). Stwier-
dzono, ze nie jest ona szkodliwa dla organizmu, posiada silnie wyrazong
wiasnos¢ uodparniania, nie daje mocnych odczynéw. Wedtug danych Mar-
tinewskiego (17) u szczepionych naskérnie obserwowano pojawianie sie
na 4.— 5. dzien zaczerwienienia w miejscu wtarcia preparatu, w 16%
przypadkéw na 7. dzien spostrzegano kroste, znikata ona po kilkunastu
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dniach bez $ladu. Ogo6lne odczyny w postaci bolesnosci okolicznych weztéw
chtonnych, niedomagania, b6lu gtowy — spostrzegano u 5,6% szczepio-
nych. Po dawce 12,5 milionéw bakterii podskornie u 100% szczepionych
na 20. — 30. dzien nastepowato przestrojenie alergiczne, proby $rédskéme
z tularyng wypadaty dodatnio (22, 23). U 100% szczepionych stwierdzano
po 10 dniach aglutyniny dla pateczki tularemii w mianie 1:10. Odpornos¢
po jednorazowym szczepieniu trwa 4—6 lat.

W Zwiagzku Radzieckim zywg szczepionka uodporniano ludno$¢ ma-
sowo. Juz do 1946 r. uodpornionych byto ponad 30 000 ludzi, a w latach
p6zniejszych szczepiono w niektérych okregach catg ludnos$é¢, zamieszku-
jaca tereny endemicznego wystepowania tularemii. Wsrod uodpornionych
zachorowania zdarzaty sie wyjagtkowo rzadko (0,005%), podczas gdy
w kontrolnej grupie odsetek zachorowan dochodzit do 17% (Seleznewa).

Dotychczasowe doswiadczenia réznych autorow wskazujg na to, ze
szczepionka zywa przeciw tularemii ma najwiekszg warto$¢. W badaniach
naszych dlatego wiasnie zajeliSmy «sie tym rodzajem szczepionki. Posta-
wiliSmy sobie za cel: a) wybra¢ z posiadanych przez nas szczepdéw takie,
ktére — ze wzgledu na ich cechy — mozna zastosowa¢ do immunizacji,
b) doktadnie przebada¢ ich zjadliwos$¢ i whasnosci uodparniajgce, oraz
c) poréwnac je ze szczepionkg radzieckg. Wyniki badan podajemy ponizej.

MATERIALY | METODYKA

Sposrod 20 naszych szczepéw muzealnych, wyodrebnionych z przypad-
kéw tularemii w Polsce, niektore samorzutnie utracity swojg pierwotng
zjadliwo$¢ w trakcie comiesiecznego przeszczepiania na podiozu zo6tko-
wym. U dwu z nich — ZO i 245 — spadek zjadliwosci byt najbardziej
widoczny i te szczepy poddane zostaly doktadniejszym badaniom. Szczep
Z0 wyhodowano od zajgca, zabitego w wojewodztwie szczecinskim
w r. 1952, szczep 245 za$ — od cztowieka w r. 1952. Dla kontroli prze-
badano jednoczes$nie szczep S, wyhodowany z ampuiki radzieckiej szcze-
pionki liofilizowanej. Wszystkie trzy szczepy wykazywaty whasnosci mor-
fologiczne typowe dla pateczki tularemii, rosty tylko na podtozach Mc
Coya i Francisa i byly zlepiane do wysokiego miana ze swoistymi suro-
wicami.

Badania nad szczepatmi przeprowadziliSmy na biatych myszach i $win-
kach morskich; zwierzeta te sg bardzo wrazliwe na zakazenie pateczka
tularemii, w przeciwienstwie do odporniejszych z natury krélikéw i szczu-
row. Do szczepien uzywano zawiesiny (w roztworze fizjologicznym)
48-godzinnej hodowli B. tularense na podiozu Francisa (agar migsny
+ 0,1% cystyny + 5% odwitdknionej krwi baraniej). Do kontrolnych za-
kazen stuzyla zawiesina zjadliwego szczepu ZG, jego dawka S$miertelna
dla myszy wynosita 10 bakterii, dla Swinek morskich 10 000 bakt. Zwie-
rzeta szczepiono jednorazowo podskdrnie, myszy — przy nasadzie ogona,
Swinki — w okolice pachwinowych weztdw chtonnych. Partie myszy za-
kazano rowniez naskdrnie, wcierajgc zawiesine w wygolong skaryfiko-
wang powierzchnie skory o rozmiarach 1X1 cm. Na 15. dzieA po szcze-
pieniu myszy zakazano zjadliwym szczepem i obserwowano przez na-
stepne 35 dni. Cze$¢ myszy, ktére przezyty kontrolne zakazenie, zabijano,
by stwierdzi¢, czy zarazek mozna wykry¢ po tym czasie w narzgdach i czy
narzady sa chorobowo zmienione. Od $winek morskich pobierano krew
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na odczyn zlepny 29. dnia po szczepieniu, a 30. dnia zakazano je zjadli-
wym szczepem ZG w dawce 1000 DLM. Swinki poddane byly nastepnie
obserwacji do 3 miesiecy.

WYNIKI BADAN

a) Zjadliwos$§é szczepdw. Zjadliwos¢ 3 badanych szczepdw
B. tularense (ZO, 245, S) sprawdzono w probie na 395 biatych myszach
i 80 Swinkach morskich; przy zakazeniu naiskérnym okreslono ja tylko na
biatych myszach (40 szt.), zwierzetach najbardziej wrazliwych na zarazek.
Wyniki doswiadczeh ujete sg w tabelach 1 i Il

Tabela 1
Zjadliwos$¢ szczepoéw B. tularense ZO, 245, S dla biatych myszy przy zakazeniu
podskérnym
Szczep ZO Szczep 245 Szczep S
damka bakterii damka aakterii damka bakterii

1000 190 i mid. 1000 10 mi mid. 500 1000 1% mil. mid.
tys. tys. tys.

zakazono 30 30 30 30 30 28 3 30 3B 2 17 2 2

a 13 1 R
c 4—6 - 2 - 2 2 2 1 7 - - - - 2
7—9 — 2 6 4 3 2 5 4 — 1 _ 1 2
©410-12 5 2 3 1 2 2 1 3 - 1 - 2 2
13—21 3 3 1 2 — 1 | 1 — _ 2 — —
przezuty 22 21 19 21 23 21 22 16 35 19 15 18 16
K4 73% 70°/0 63% 709% ™% 75% 73% 53\ 100% 90% 93% 82% 73%
Tabela I
Zjadliwo$¢ szczepow B. tularense ZO, 245 j S dla biatych myszy przy zakazeniu na-
skéornym. Dawka — 2 oczka zawiesiny o gesto$ci kilku miliardéw bakterii w 1 ml
Szczep ZO  Szczep 245 Szczep S Kontrola (zjadliwy
szczep ZG)
Liczba myszy zakazonych. 10 10 20 10
Przezyto po zakazeniu sztuk. 10 10 20 0

Przy zakazeniach naskdrnie zaden ze szczepOw nie zabijal myszy, pod-
czas gdy wszystkie myszy zakazone dla kontroli talkg samg dawkg zjadli-
wego szczepu ZG po 8— 10 dniach padaty z typowymi dla tularemii obja-
wami i z masg B. tularense w rozmazach $ledziony.

Zakazajgc myszy podskdrnie badanymi szczepami, podzielono je na
partie i szczepiono dawkami po 1000, 100 000, milion i miliard bakterii
kazdg partie. Myszy zakazone szczepami ZO i 245 w zaleznosci od dawki
przezywaly przecietnie w 53—76%, podczas gdy zakazone sizczepem S —
w 73— 100%. Zwierzeta padaty przewaznie w 2. i 3. tygodniu, na sekcji
stwierdzono u wiekszosci powiekszenie w réznym stopniu $ledziony
i weztéw chionnych. Tylko u myszy, ktére padty po dawce miliona i mi-
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liarda bakterii, stwierdzono mikroskopowo B. tularense w rozmazach
ze $ledziony. Kontrolne myszy, zakazone zjadliwym szczepem ZG, padaly
na tulargmie w 100%, najczesciej z koncem 1. tygodnia po zakazeniu.

Tabela Il
Zjadliwos¢ szczepow B. tularense ZO, 245, S dla swinek morskich przy zakazeniu
podskornym
Szczep ZO Szczep 245 Szczep S
1 2
Damkg_ 1000 200 % 1 00 200 2§ 1 2 ooors00 25 50.0
bakterii tys  mil. mld. tys. mil. mld mid. Itys. ml. mil. mid. mid.
Zakazono 2 3 11 8 5 2 9 1 5 4 4 3 2 3
Swinek
Padly 1—7
po raka- ¢ _ 1
N> -3 0 = 1 1 1
Przezyto ) . s . s ) 5
. * 1
Sirinek 12 3 10 8 5 5

W tabeli ITT podano wyniki badania zjadliwos$ci szczepdw dla morskich
Swinek przy zakazeniu podskérnym. Na ogo6lng liczbe 80 zakazonych réz-
nymi dawkami zwierzat padty 2 sztuki: 1 zakazona szczepem ZO w dawce
1 miliarda bakterii padta na 13. dzien, wykazujgc typowe dla tularemii
objawy anatomopatologiczne, w pasazach materialu ze $ledziony tej
sSwinki na myszach stwierdzono pateczki tularemii. Druga S$winka po
otrzymaniu 500 000 bakt. szczepu S padta na 29. dzien. Stwierdzono u niej
na sekcji przekrwione wezty chtonne wielkosci grochu, powiekszenie Sle-
dziony i ogniska. W rozmazach z narzagdéw zarazka nie wykryto, nie udato
sie tez wykry¢ go w posiewach ani w pasazach na myszach. Odczyny
miejscowe u Swinek po szczepieniu podskérnym zalezne byly od dawki
i szczepu. Dawka 1000 bakt. szczepéw ZO, 245 i S wstrzyknieta pod-
skornie powodowata po 24—48 godzinach staby naciek miejscowy Srednicy
8—12 mm u 8 Swinek; u pozostatych 13 odczynu nie spostrzezono. Dawka
500 000 bakt. dawata nacieki prawie u wszystkich zwierzat, najmocniej
wyrazone u szczepionych ZO. Dawki od 25 milionéw do miliarda pateczek
powodowaty u wszystkich zwierzat nacieki o $rednicy 10—20 mm, z po-
wiekszeniem okolicznych weztdw chtonnych od wielkos$ci ziarna soczewicy
do fasoli. Przy tej dawce wyraznych roznic w odczynach dla szczepéw ZO,
245 i S nie bylo. Nacieki znikaty po 10—20 dniach, wezly wyjgtkowo
tylko powiekszone byty po 29 dniach (u dwu $winek po dawce 1i 2 miliar-
dow bakt. S). U 1 $winki po dawce 2 miliardow bakt. szczepu S miejsce
wstrzykniecia szczepionki zropiato, wytworzyta sie saczgca przetoka,
ktéra wygoita sie po 20 dniach; wezet chtonny wyczuwalny byt jeszcze
po 29 dniach

b) Préby przywrdcenia zjadliwosci badanyc
szczepbw. Przed zastosowaniem kazdej zywej szczepionki w praktyce,
trzeba upewni¢ sige, ze zarazek nie ma sktonnosci do nabierania wirulencji
w ustroju i nie jest w stanie powodowaé tam procesu chorobowego. Nale-
zato wobec tego zbadaé, czy spadek zjadliwosci u szczepow S, 245 i ZO jest
zjawiskiem trwatym, czy mozliwe jest uzjadliwienie sie szczepionki
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w ustroju wysoce wrazliwym na naturalne zakazenie pateczka tularemii.
W tym celu pasazowano kazdy szczep na biatych myszach 10-krotnie.

Prébe przeprowadzano, jak nastepuje:

Zakazono 2 myszy dawka 2 miliardow bakterii podskdrnie. JeSli zwie-
rzeta przezyty 3 dni — jedno z nich zabijano, poszukiwano zarazka w na-
rzadach. Roztartg Sledziong zakazano nastepne 2 myszy (Il pasaz). Druga
mysz (kontrolna) pozostawata w obserwacji do 25 dni. Jezeli byta zdrowa,
zabijano ja po tym czasie, poszukujac zmian chorobowych w narzadach
i zarazka w rozmazach. Dla kontroli to samo dosSwiadczenie wykonano
ze zjadliwym szczepem ZG.

Przy zakazaniu bardzo duzymi dawkami bakterii szczepu ZO (materiat
z calej S$ledziony poprzednio padtej myszy szczepiono kazdorazowo
dwu nastepnym zwierzetom), zarazek udawato sie wykaza¢ mikroskopowo
w Sledzionie do széstego pasazu. Potem — mimo skrupulatnych poszu-
kiwan w rozmazach z narzgdéw — pateczki nie stwierdziliSmy. Dowodem
istniejagcego zakazenia byty objawy anatomopatologiczne: $ledziony myszy
byty powiekszone, wezty chionne powiekszone i przekrwione do désmego
pasazu, przy czym intensywno$¢ tych zmian raczej zimniejszata sie. Stara-
lismy sie wyhodowaé zarazek z narzgdéw myszy w IX — X pasazu, kilka-
krotne posiewy daty jednak wynik negatywny. Myszy kontrolne padaty
na 5— 12. dzieh jeszcze do szdstego pasazu, w nastepnych przezywaty
do 25 dni i byly zabijane. Wykonane kilkakrotnie posiewy z narzadéw
myszy, ktore przezywaty 25 dni po zakazeniu, byly zawsze ujemne, row-
niez w rozmazach nie stwierdzano nigdy zarazka po tym czasie. (Nie
znaczy to jednak, ze pateczka znikneta w ogéle z organizmu; z doswiadczen
dawniejszych wiemy, ze uzyskaé szczep B. tularense w hodowli z mate-
riatu zwierzecego — to zadanie trudne. W $ledzionie trzeba mikroskopowo
stwierdzi¢ znaczng ilos¢ zarazka, by w posiewach z tego narzadu otrzymacé
wzrost hodowli pateczki). Doswiadczenia powyzsze powtérzono dwu-
krotnie.

Dla szczepu 245 wykazano, ze myszy kontrolne padaty w pasazach na
4 — 19. dzien; 25 dni przezyla tylko jedna. We wszystkich przypadkach
stwierdzano powiekszenie weztéw chionnych i $ledziony, natomiast za-
razek w $ledzionie stwierdzono tylko u jednej. U myszy zabijanych na
3. dzien mozna byto stwierdzi¢ pateczke w rozmazach ze S$ledziony do
V1 pasazu, potem preparaty byty negatywne. Po IX i X pasazu‘nie udato
sie wyhodowaé szczepu.

Przy badaniu szczepu S w dwu seriach pasazy stwierdzono, ze myszy
kontrolne padaty do czwartego pasazu na 3. — 9. dziei po zakazeniu,
z objawami powiekszenia $ledziony i weztéw chitonnych; zarazek mozna
byto wykry¢ u zwierzat tylko do czwartego pasazu. Posiewy z narzagdow
w X pasazu nie daly wzrostu pateczki tularemii.

Myszy zakazone dawkg 400 milionéw bakterii zjadliwego szczepu ZQJ
padty na 3 dzien. We wszystkich nastepnych 10 pasazach zwierzeta padat/
na 2— 3 dzien, nie przezyta ani jedna mysz. Zmiany anatomopatologiczne
byty typowe dla ostrej postaci schorzenia: powiekszone 5— 10-krotnie
§ledziony z ogniskami martwicy, duze przekrwione wezly chionne, we
wszystkich rozmazach ze $ledziony stwierdzono masy pateczek tularemii.
Po dziesigtym pasazu wyhodowano na podtozu szczep B. tularense i okre-
$lono jego zjadliwo$é. Szczep ten zabijat myszy o 1—3 dni wczesniej, niz
muzealny szczep B. tularense ZG, podany w tych samych dawkach.
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Przeprowadzone doswiadczenia wskazujg, ze szczepy ZO, 245, i S pa-
teczki tularemii podczas dziesieciu pasazy przez biate myszy nie wyka-
zaty tendencji do uzjadliwiania sie. )

C) Witasnosci immunogenne. Swinki morskie uodporniano
jednorazowo, wstrzykujgc podskérnie w okolice pachwinowa zawiesiny
zywych bakterii szczepéw S, ZO, 245. Obserwowano zmiany miejscowe
i odczyn ogdllny poszczepienny. Na 30 dzien po uodpornieniu zakazano
zwierzeta podskdrnie zjadliwym szczepem ZG w dawce 1000 DLM. Wy-
niki dosSwiadczalne ujete sa w tabeli IV.

Tabela IV
Wiasnosci uodparniajgce szczepoéw B. tularcnse ZO, 245 i S dla swinek morskich.
Swinki zakazano podskérnie dawkag 1000 DLM zjadliwego szczepu na 30. dzienh
po jednorazowym wstrzyknieciu zywej szczepionki.

Szczep ZO Szczep 245 Szczep S

89 Dawka uodpatniaja- Damka uodparniajaca; Dawka uodparniejaca;
a. ca; liczba bakterii liczba bakterii liczba bakterii
va- 1 500 25 1 2 i
iooo! 500 %° 1000 i . 1000 200 21 5001 2
Js! 1tys. mil. mid. tys. mil. mil mld. tys. mil. mil mld. mid.
Liczba zuiie-
rzat zakazo-
nych zjedli- ¢ 8 8 2 9 7 5 2 9 1 5 3 4 3 2 3
WwyT szcze-
pem
Padto z ob-
jatuan?.l tu- 1* 1
laremii
zmierzat
Padlty z in-
nych przy- 1 —
czyn
Przezyty 1 7 8 2 9 7 4 2 9 1 5 3 4 3 1 3

* Swinka ta wykazata na 29. dzien po szczepieniu ujemny odczyn zlepny z pat.
tularemii.

Na ogélng liczbe 71 szczepionych Swinek po kontrolnym zakazeniu
padty na tularemie 2 sztuki. Jedna z nich po wstrzyknieciu 1000 bakterii
szczepu ZO nie wykazata na 29. dziehn aglutynin w surowicy, u drugiej
po dawce 500 000 bakt. szczepu 245 stwierdzono aglutyniny w mianie 1:40.

Wyniki doSwiadczern z myszami podano w tabeli V. Ogo6tem uodpor-
niono podskornie 241 myszy roznymi dawkami szczepéw ZO, 245 i S
i zakazano je nastepnie zjadliwym szczepem ZG w dawce 10000 DLM.
Po zakazeniu kontrolnym 15 zwierzat padto na tularemie, 6 za$ z innych
przyczyn; u zadnej myszy nie stwierdzono pateczki tularemii w rozmazach
ze $ledziony, jedynie zmiany anatomopatologiczne (powiekszenie $ledziony
i weztow chlonnych) przemawialy za procesem chorobowym. U myszy,
ktore przezyty doswiadczenie, mozna bylo po miesigcu w nielicznych
przypadkach stwierdzi¢ na sekcji powiekszenie Sledziony.
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W zadnym z wykonanych rozmazdw nie stwierdzono mikroskopowo za-
razka, posiewy bytly negatywne.

Tabela V
Wiasnosci uodparniajgce szczep6w B. tularense ZO, 245 i S dla biatych myszy
przy szczepieniu podskérnym zawiesing 48 g hodowli. Zakazenie kontrolne dawka
10 000 DLM zjadliwego szczepu na 15 dzien po szczepieniu.

Szczep ZO Szczep 245 Szczep S ;'%l
S o
Dawka uodpar- L 100 N 1 0
niajaca Szcze- 1900 100 1_ 1 1000 100 1_ 500 1000 . 28
pionki; liczba tys. mil. mld. tys. mil. mid. tys. mil. mld. éé’
bakterii ¢
Zakazono myszy 19 19 17 19 22 21 21 12 33 17 12 13 16 50
3 £ 1
5 E
£ 5= 4-6 1 19
SE3
g8 7—9 2 1 1 2 29
BSc5 10—12 2 2
z 83 13— 1 b2 1
EE8 e o35
padto z innych ) 1 3
przyczyn
Przezyty 19 15 16 16 21 19 18 9 31 16 12 13 16 0
" 100% gQos 94\ 8470 93%, 86% 86% 75% 94% 949% 100% 100 0 100%

Dla kontroli zakazono 50 nie uodpornianych myszy ta sama dawka
zjadliwego szczepu. Padty one wszystkie, w rozmazach ze $ledziony znaj-
dowano zawsze masy B. tularense, na sekcji stwierdzano silnie wyrazone
zmiany chorobowe typowe dla tularemii.

W badaniach naszych nie stwierdziliSmy istnienia zasadniczych ro6znic
w sile uodporniania u szczepéw ZO, 245 i S. Wszystkie 3 szczepy, juz
w niewielkich dawkach 500— 1000 bakterii podanych podskdrnie, wywo-
tywaly u 94—100"/o zwierzat odporno$¢ na 10 000 dawek $miertelnych
zjadliwego szczepu.

Szczepienie myszy naskdrnie: zawiesiny o gestosci 2 miliardow bakterii
szczepow ZO, 245, S w 1 ml wcierano w wygolong skaryfikowang skore
(1 kropla). Miejscowych objaw6w po szczepieniu do 15. dnia nie stwier-
dzono. Po tym czasie myszy zakazono zjadliwym szczepem ZG w dawce
10 000 DLM podskornie. Wyniki doswiadczenia ujete sg w tabeli VI,
widaé z nich, ze szczepy réznig sie miedzy sobg zdolnoscig immunogenng.
Szczep ZO daje najwiekszy odsetek uodpornionych myszy (90°/0), podczas
gdy 245 i S uodparniaja stabiej (245 — 50°/0, S — 20°/'0). Wyniki te nie
pokrywajg sie z danymi tabeli V, przemawiajagcymi za tym, ze trzy badane
szczepy majg podobne wiasnosci immunogenne. Przyczyny réznic nalezy
szuka¢ w technice szczepienia myszy. Szczepienie podskérne daje gwa-
rancje wprowadzenia do ustroju petnej dawki szczepionki, natomiast przy
wecieraniu zarazka w skére — przedostaje sie tylko cze$¢ dawki. Dlatego
sadzimy; ze przy badaniu i ocenie szczepéw bardziej miarodajne sg dane
z doSwiadczen, w ktorych stosowano metode podskdrnego uodparniania.

d) Powstawanie aglutynin w surowicy szczepio-
nych Swinek. 78 Swinek uodporniano réznymi dawkami badanych
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Tabela VI
Wiasnosci uodparniajgce szczepow B. tularense ZO, 245, S przy szczepieniu biajych
myszy naskornie. Myszy uodparniano naskérnie, wcierajac zawiesing szczepionki.
Dawka: 2 oczka zawiesiny o gesto$ci 2 miliardéw bakterii w 1 ml. Po 15 dniach —
zakazano podskoérnie zjadliwym szczepem ZG w dawce 10000 DLM.

Szczep ZG
Szczep ZO  Szczep 245 Szczep S kontrola myszy
nieszczepionych

L|czb/a r_nyszy szczepionych 10 10 20 10
naskérnie

Padly po kontrolnym
zakazeniu in dniu:

1— 0

4-6 - 1 - 6

7—9 1 4 16 4
10— 12 - : — — —

16 — 35 — _— —_— .

Przezyto 9 5 4 0
90% 50% 20* 0

w  °/o

szczepOw. Na 29. dzien po szczepieniu pobierano od zwierzat krew na
odczyn zlepny z pateczka tularemii. Wyniki podano w tabeli VII. Tylko
u 1 $winki odczyn zlepny byt ujemny (padta ona po zakazeniu kontrol-
nym). U 62 Swinek miano surowicy wynosito 1:40 i wiecej. Najwyzsze
miano 1:1280 wykazata Swinka po otrzyimaniu 2 miliardow B. tularense
szczepu 245. Zaznacza sie réznica w wysokosci miana u $winek uodpamia-
nych szczepami ZO, 245, S: najsilniejszym antygenem w tym do$wiadcze-
niu okazal sie szczep ZO: na 33 sSwinki — 10 wykazywato miana 1:160
i wiecej (analogiczne liczby dla 245 wynosza 24/4, dla S — 21/2).

Tabelag VII
Wystepowanie aglutynin dla pat. tularemii u Swinek morskich uodpornianych
jednorazowo szczepami B. tularense ZO, 245, S. Krew pobrano na 29. dzien
po podskdrnym wstrzyknieciu szczepionki.

Szczep ZO Szczep 245 Szczep S

Damka
szczepionki 100 500 25 1 403500 25 1 2 44y 500 25 500 1 2 £
(liczba tys. mil. mid. tys. mil. mld. mld tys. mil. mil. mld. mld. &
bakterii) 24
Zakazono g 1p 3 39 7 5 2 9 1 5 4 4 3 2 3 78

zinierzat
Odczyn zlep- 1 1

ny ujemny
—U 1:10 2 1 2 5
o8 1:20 2 3 1 1 1 1 1 10
L 140 1 5 1 1 4 4 1 1 3 1 1 23
3 1:80 1 1 3 1 4 2 3 2 2 21
Eg 1:160 1 3 1 4 1 1 1 1
U 1:320 1 1 3 5
62 1:640 0

~ 5 1:1280 1 1
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W naszych doswiadczeniach stwierdziliSmy zgodno$¢ miedzy obecnoscia
aglutynin swoistych w surowicy a odpornoscig na duze dawki zjadliwej
hodowli pateczki tularemii. Zgodno$¢ ta nie zawsze istnieje; zwierzeta
szczepione réznymi preparatami przez wielu badaczy wykazywaty czesto
wysoki poziom aglutynin, a mimo to padaly po zakazeniu zjadliwym za-
razkiem (13).

, WNIOSKI

1 Przebadano doktadnie zjadliwos$¢ i wiasnosci immunogenne 3 szcze-
péw B. tularense: dwu wyizolowanych w Polsce i jednego wyhodowanego
z radzieckiej szczepionki liofilizowanej. Stwierdzono, ze odpowiadajg one
wymogom, stawianym przez badaczy radzieckich zywej szczepionce prze-
ciw tularemii.

2. Zjadliwo$¢ dla myszy zachowana zostata w granicach: co najmniej
63% myszy przezywato po dawkach do miliona zywych bakterii pod-
skoérnie, jednocze$nie co najmniej 271> zwierzat padato po dawce
1 miliarda bakterii; wcieranie doskérnie zawiesiny o gestosci 2 miliardow
pateczek w 1 ml nie powodowato padania myszy. Zjadliwos¢ dla Swinek
morskich byta znacznie mniejsza. Dawki rzedu miliarda bakterii byty
dobrze znoszone przez ogromng wiekszos¢ zwierzagt Dawki rzeddw miliona
komdrek bakteryjnych i mniejsze — powodowaly odczyn miejscowy,
znikajagcy po 2—5 tygodniach. Najmniej zjadliwym okazat sie szczep S.

Po wstrzyknieciu szczepionki u Swinek morskich wystepowato nie-
znaczne podniesienie temperatury i odczyny miejscowe, ktérych nasilenie
zalezne byto od dawki.

3. Badane szczepy pateczki tularemii nie miaty tendencji do uzjadli-
wiania sie przy wielokrotnym pasazowaniu przez biate myszy.

4. Uodporniane trzema badanymi szczepami $Swinki morskie wykazy-
waty we krwi aglutyniny dla pateczki tularemii. Miano ich wynosito
na 29. dzien po szczepieniu 1:10— 1:1280, w zaleznosci od dawki szcze-
pionki i indywidualnego odczyni zwierzecia.

5. Myszy i $Swinki morskie szczepione podskornie zywymi paleczkami
badanych przez nas szczepow przezywaly kontrolne zakazenia 1000 —
— 10000 S$miertelnymi dawkami zjadliwych pateczek tularemii. Szcze-
pienie naskoérne szczepem S pateczki tularemii uodpornito myszy w sta-
bym stopniu, szczepy ZO i 245 daty lepszy efekt odpornosciowy.

6. Zbadane przez nas trzy szczepy Bacterium tularense mogg by¢ uzyte
w postaci zywej szczepionki do uodporniania ludzi przeciw tularemii.

E. Ckpopg3kn, B. TomawyHac

NCCNEQOBAHNA XUNBOW BAKUWVHbBI MPOTUB TYNAPEMUU
I. Cna6o BUMpYNeHTHble WTamMMbl B. tularense M WX UMMYHWU3MPYKOLLME OCOGEHHOCTM

CopgepxaHue
Bbina uccnegoBaHa MNOAPO6GHO  BUPY/IEHTHOCTb U MMMYHM3MpYylOLMe  CBOKCTBA

O wTammoB B. tularense, KOTOpble noTepAnn CNOHTaHHO CBOK BUPYNEHTHOCTb BO
BpemMsa BpawnBaHMa Ha VICKyCTBeHHOI7I Cpege. ABa u3 Hux 6b11K n3onnpoBaHbl
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B MMonblwe, a oanH nonyyeH B nuounusmposaHHoin Gopme wu3 CoseTckoro Cotosa.
HaigeHo, 4TOo OHM oOTBeyalwT TpeboBaHMAM MNpefbsABMEHHbIM COBETCKMMMW uccnegoBa-
TeNAMW >XUBOW BaKLUMHbI NPOTUB Tynapemun. STU WITaMMbl He YyBelnMyMBanun CBOeW
BUPY/IEHTHOCTU MPW MHOTFOKpaTHbIX naccaxax Ha MOM0fbIX MblLlax.

Y MOPCKUX CBMHOK, WMMYHW3WPOBaHHbIX 3TMMW Tpemsa wTammamu B. tularense,
NoABNANUCL B KPOBM arrflOTUHUHBI, WX TUTP paBHANCA Ha 29 [eHb Mocne MPUBUBKU
1:10 pgo 1:1280, B 3aBMCMMOCTM OT [03bl BaKUWHbl W WHAMBUAYaNbHOW peakunmn
XXWBOTHOr0. Benble MbIlWW ¥ MOPCKME CBUHKW, NPUBUTbIE MOAKOXHO 3MYNbCUeEN Xu-
BbIX MPUMEHEHHbIX B OMblTe LWTAMMOB BbDKMBA/AW MOC/Ae KOHTPOSILHOIO 3apaxeHus
100 go 10000 cmepTenibHbIMU [03aMW BUPYNEHTHbIX nano4vyek Tynapemun. Tpun Ha-
KOXHON NpMBMBKE OAWH M3 3TUX LWTaAaMMOB WMMYHW3WpoBan 6enble MbilnM B 6onee
cnaboil cTemeHW, 4Yem OCTanbHble fBa LITaMMbl.

[poBefleHHble OMbITbl MPUBOAAT aBTOPOB K 3aK/OYEHWIO, YTO WCMbITaHHble UMK
3 wTtammbl — B. tularense npurogHbl ANS MNPUTOTOBJIEHUS  >KWBOW BaKLUUHbI AYA
nwgen.

E. Skrodzki, S. Tomasz unas

INVESTIGATIONS ON TULAREMIA LIVING VACCINE
I. WEAKLY VIRULENT STRAINS OF B. TULARENSE AND THEIR IMMUNIZING
PROPERTIES

Summary

The virulence and immunizing properties of 3 strains of B. tularense which had
spontaneously lost their virulence while being cultured on an artificial medium
were carefully investigated. Two of these were isolated in Poland and one was obtai-
ned in freeze dried state from the U. S.S. R. It was ascertained that they answer the
requirements of Soviet research-workers for living tularemia vaccines. These strains
showed no tendency to increase its virulence during repeated passages through white
mice.

Agglutinins were demonstrated in the blood of guinea-pigs immunized with these
three strains of B. tularense. Their titre was from 1:10 to 1:1280 29 days after ino-
culation, depending on the dose of vaccine and the individual reaction of the ani-
mals. White mice and guinea-pigs inoculated subcutaneously with a suspension of
the live strains under investigation survived control infection with 1000 — 10,000
L. D. of toxic tularemia organisms. Using intradermal inoculation, one of the strains
investigated immunized white mice to a weaker degree than the other two strains.

The authors conclude that the 3 strains of B. tularense examined are suitable
for the preparation of diving vaccines for man.
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BADANIA NAD DIAGNOSTYKA SEROLOGICZNA
WEOSNICY U LUDZI | ZWIERZAT DOSWIADCZALNYCH

I. ODCZYNY PRECYPITACYJINE | ODCZYNY WIAZANIA
DOPELNIACZA

Z Zakladu Parazytologii Panstwowego Zakiadu Higieny w Warszawie

Zjawiska odpornosci w chorobach pasozytniczych sg juz od przeszto
40 lat wykorzystywane w diagnostyce takich choréb u ludizi i zwierzat
hodowlanych, jak glistnica, wtosnica, wagrzyca, bablowica, motylica
i wiele innych.

Praca niniejsza miata na celu wykrywanie przeciwciat u ludzi i zwierzat
chorych na wilosnice. Za pomocga antygenéw sporzadzonych w toku pracy
wykonano odczyny serologiczne w rozmaitych okresach wtosnicy i po jej
przebyciu, oznaczajgc dynamike mian przeciwciat i okres najwiekszego
ich stezenia we krwi.

MATERIALY | METODY

a) Przygotowanie antygenoéw i surowic odporno-
Sciowych. Dla przygotowania antygenu zakazono larwami wiosni
okoto 100 szczuréw i 20 krélikéw, ktére nastepnie us$piono i z miesni ich
wyizolowywano larwy w piynie trawigcym. Z wysuszonych i sproszko-
wanych larw Trichinella spiralis przygotowano okoto 300 ml antygenu
do odczynu wigzania dopetniacza oraz okoto 150 ml antygenu do odczynu
oreqypitacji. Technike przyrzadzania antygendw oroz otrzymywania su-
rowic odpornosciowych opisano w innym miejscu (Acta Parasitologica
Polonica — w druku).

b) Materiat diagnostyczny. Stanowily go prébki surowicy
ludzi chorych oraz pobierane od krolikdw, biatych szczuréw i Swinek
morskich, ktére zakazano uprzednio zywymi, zdolnymi wywota¢ zakaze-
nie larwami witosni. Zwierzeta zakazano w kilku partiach, ktdre nastepnie
przez pewien okres poddawano badaniom.

Kroliki
14 krolikéw przecietnej wagi 2—2,5 kg zakazono zawiesing zywych larw
otrzymanych wytrawieniem miesni zakazonych szczurdw us$pionych po
uptywie 4—5 tygodni od chwili ich zakazenia. Pierwsze kroliki zaka-

zano, podajac im zawiesine larw w fizjologicznym roztworze soli na lisciu
karbowanej wioskiej kapusty lub na kawatku Swiezego chleba. Wieksza

* Przy pomocy technicznej laborantki Ziebacz Stefanii.
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cze$C zwierzat otrzymata za pomocg zgtebnika po 1,5—2,0 ml zawiesiny,
ktérg przygotowywano biorgc 1 cz. osadu zywych larw na 10 cz. fizjo-
logicznego roztworu soli. Juz po 4 dniach rozpoczeto pobieranie krwi
krolikom z zyly usznej, powtarzajgc to co 3—5 dni, a nastepnie co 10—15
dni. Cze$¢ krolikéw padia pomiedzy 2. a 4. tygodniem choroby, a wsréd
pozostatych zwierzat cze$¢ uspiono i sprawdzono ilo$¢ larw w ich mies-
niach, a cze$¢ utrzymano przy zyciu, kontrolujac przez szereg miesiecy
miano przeciwciat w ich surowicy.

Swinki morskie

Poddano badaniom 27 $winek zakazajac je w 4 partiach. Swinki wagi
okoto 350 g otrzymywaty za pomoca zgtebnika zawiesine larw w fizjolo-
gicznym roztworze soli w stosunku objetosciowym 1:30. Zwierzeta
z pierwszej partii otrzymaty po 0,7—0,8 ml tej zawiesiny i wszystkie padty
w pierwszych dniach badan. Dla nastepnej grupy dawke zmniejszono
0 potowe, ale i tym razem $miertelnos$¢ ich byta bardzo duza. Ostatnim
dwom partiom Swinek podawano po 0,3 ml zawiesiny osadu zywych larw
w fizjologicznym roztworze soli w stosunku objetosciowym 1:40. Krew
do odczynow serologicznych pobierano $winkom z serca, ale ciezko chore
zwierzeta zle znosity ten zabieg, pomimo ze jednoczes$nie wstrzykiwano
im pod skdre po 3—5 ml fizjologicznego roztworu soli. Duza czes¢ Swinek
padta w ciggu pierwszych 2—3 tygodni, a w ich miesniach znaleziono
duzg ilo$¢ larw witosni nieotorbionych. Tylko pojedyncze sztuki utrzy-
mywaty sie przy zyciu do 4 tygodni po zakazeniu.

Biate szczury

Zakazano w toku doswiadczenia 19 szczurdw w dwoch partiach, podajac
im do spozycia kawalki miesa zawierajgce zywe larwy wiosni. Krew do
odczynow serologicznych pobierano szczurom z zyty ogonowej w odstepach
od 3 do 20 dni. Cze$¢ ziwierzat uspiono po uptywie 4 tygodni celem spraw-
dzenia intensywnos$ci zakazeniia metodag trichinoskopowa. U pozostatych
zwierzat w wiekszych odstepach czasu przeprowadzano badania serolo-
giczne przez 2—3 miies.

' ’ ” 4 }
Ludzie

I Zbadano w toku doSwiadczen okoto -180 surowic pochodzacych od
120 os6b chorych na witosnice, w r6znych stadiach tej choroby. U pewnej
cze$ci chorych badania powtarzano regularnie co 7—10 dni przez szereg
tygodni, a nastepnie kontrolowano wysoko$¢ miana przeciwciat u ozdro-
wiencOw przez szereg miesiecy, a nawet lat po ustapieniu objawow Kkli-

nicznych.
Réwnoczes$nie z surowicg ludzi i zwierzat chorych na wiosnice wyko-
nano szereg odczynow serologicznych z surowicami ludzi i zwierzat

zdrowych oraz ludzi cierpigcych na inne schorzenia. tacznie .zbadano
33 razy surowice od zdrowych krélikow, swinek morskich i szczuréw.
Wykonano odczyny serologiczne z 90 surowicami ludzkimi normalnymi
1 cigzowymi oraz z surowicami 0s6b chorych™na gruzlice, dur brzuszny,
dur wysypkowy, kite, Swinke, leptospiroze.

¢) Wykonanie odczyndéw diagnostycznych. Z zebra-
nymi w ten spos6b surowicami ludzi i zwierzagt wykonano 4 odczyny
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serologiczne: odczyn wigzania dopetniacza w temp. 37°, odczyn wigzania
dopetniacza w temp. + 4°, odczyn precypitacji pierScieniowej i odczyn
precypitacji z zywymi larwami witosni. Technike wykonania odczynow
podano doktadnie w innym miejscu (Acta Parasit. Pol. — w druku). Do
odczyndw wigzania dopetniacza wszystkie surowice inaktywowano w temp.
56° przez 30 min., a do odczynow precypitacyjnych uzywano surowic
nieinaktywowanych.

Ogodtem wykonano z surowicami zwierzat chorych na wtos$nice 229 odczy-
néw wigzania dopetniacza, 117 odczyndéw precypitacji i 109 odczynow
mikroprecypitacji. Z surowicami ludzkimi z okoto 40 szpitali miejsco-
wych i pozawarszawskich wykonano 279 odczynéw wigzania dopetniacza,
119 odczyndéw precypitacji i 132 odczyny mikroprecypitacji.

WYNIKI BADAN
Kroliki

Sztucznie zakazone kroliki juz po paru dniach zaczynaly wykazywad
objawy chorobowe w postaci biegunki, braku taknienia i gorgczki. Pewna
cze$¢ zwierzat padta w okresie pomiedzy 14 a 18 dniem choroby. Wsréod
pozostatych chudniecie, brak apetytu i mata ruchliwo$¢ zdradzaty ciezki
przebieg choroby. Cze$¢ tych osobnikow padta po 6—8 tygodniach, a ba-
dania sekcyjne wykazywaly znaczne wyniszczenie organizmu przy silnej
inwazji larw w mies$niach. Niektdre kroliki po przebyciu ostrej wiosnicy
catkowicie przychodzity do zdrowia i utrzymywano je przy zyciu do
5—6 miesiecy. Surowica ich dawata w tym okresie wysokie miana przeciw-
cial wigzacych dopetniacz, czesto wyzsze niz surowice krélikéw uodpor-
nianych antygenem drogg pozajelitowa. Po uspieniu zwierzeta te wykazy-
waty dobra wage i obfitg podsciotke tluszczowa, pomimo ze kontrola
trichinoskopowa wykazata bardzo silng inwazje larw w ich miesniach.

Jak widac z zatgczonej tabeli I, u niektorych krolikéw pierwsze dodatnie
wyniki w odczynie wigzania dopetniacza otrzymano juz okoto 8—9 dnia od

Tabela |
Wyniki odczyndw serologicznych u krdélikéw w zalezno$ci od okresu choroby

4 7 g 15 17 19 25 28134 49 15 119 22 | 23

Dni po zakazeniu Typod. po zakaz.

Odezyn tuuizan. ;e pa padan 2 4 7 13 14 3 1 i 1 1
dopetniacza * o .

Wyniki dodatt. 0 0 3 3 4 1 1 1 4 3 1 1 1 1

ui temp. 37

Odczyn luigza-
nia dopetniacza
L temp. -f-4°

Liczba badan 2 4 7 3 4 1 3 1 4 3 1 1 1 i
Wyniki dodat. 0 0 o 3 4 1 2 1 4 3 1 1 | 1

Odczyn precyp. Liczba badan 2 4 8 3 4 ] 3 1 4 3 1 1 1 1
pier$cienioirej Wyniki dodat. 0 0 0 0 o O 2 1 0 1 1 1 0 1

Odczyn mikro- Liczba badan 2 3 8 3 4 1 3 1 4 3 — 1 1 1
precypitacji Wyniki dodat. 0 0 0 O o O O O 2 2 _ 1 0 0
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chwili zakazenia. Powyzej dwu tygodni witosnicy u wszystkich prawie
zwierzat otrzymywano wyraznie dodatnie wymiki zar6wno w odczynie
wykonywanym w temp. 37°, jak i w chtodni. Miana odczyn6w poczatkowo
niewysokie wzrastaja w miare czasu i okoto 2., 3. tygodnia rozcienczenia
surowicy hamujgce hemolize wahaty sie od 1:32 do 1:64, a w okresie
pézniejszym dochodzity do 1:256 lub wyzej. Na tym poziomie utrzymy-
waty sie miana u kilku osobnikow przez 3—4 miesiace, a od tego czasu
zauwazono u nich spadek miana w odczynach wigzania dopetniacza. Przy
zestawieniu wynikéw odczynéw u poszczegblnych osobnikéw wida¢ wy-
raznie stopniowe narastanie stezenia ciat odpornosSciowych w surowicy.
Stwierdzono, ze u niektdrych krolikéw odczyny serologiczne dodatnie
zjawiajg sie pozniej niz u wiekszosci zwierzat i osiggajg znacznie nizsze
miana pomimo tego, ze w migsniach ich znaleziono duzg ilo$¢ larw wtosni.
Spostrzezenie to dotyczy grupy krélikow poprzednio uzywanych do mia-
reczkowania surowicy przeciwospowej i mozliwe, ze to witasnie wptyneto
hamujgco na tworzenie sie przeciwciat wigzacych dopetniacz.

Sporadycznie spotykano nieswoiste zahamowanie hemolizy w pierwszych
rozcienczeniach surowicy u krélikow kontrolnych niezakazonych wios-
niami. Szczegodlnie czesto wystepuje to w odczynie zimnym, przy czym
w nastepnych badaniach tych samych surowic zahamowania hemolizy
nie obserwowano. Z tego jednak wzgledu wszystkie odczyny z suro-
wicami zakazonych krolikow ujete w tabelach byty kontrolowane odczy-
nami precypitacyjnymi i powtarzanymi badaniami odczynu wigzania
dopetniacza po paru dniach. Ogétem kroliki badane w rozmaitych sta-
diach witosnicy wykazywalty w okoto 70°0 dodatnie odczyny wigzania
dopetniacza w czasie pierwszych tygodni choroby, a w okresie zaawan-
sowanej wiosnicy odsetek ten wzrastat do 100°0.

Odczyny precypitacyjne zaréwno z antygenem przyrzadzonym 2z su-
szonych larw, jak tez i wobec larw Trichinella spiralis nie wykazuja
dostatecznej czulosci, ani swoistosci wymaganej dla celow diagnostyki.
Dodatnie wyniki otrzymano zaledwie w 14—15°%0, a zestawienie kolej-
nych badan" nie wykazuje zadnej regularno$ci w pojawianiu sie precy-
pdityn.

| Swinki morskie

Regularno$¢ badan byta utrudniona z powodu duzej $Smiertelno$ci tych
zwierzat, (ktére ginety przewaznie w pierwszych 2—3 tygodniach, a czesto
i po kilku dniach od chwili zakazenia ich larwami wtosni.

Jaik wykazuje tabela Il, odczyny wiazania dopetniacza w 50% badan
daty wyniki dodatnie. Analiza odczynéw poszczegoélnych zwierzat wska-
zuje na dos$¢ szybki rozwdj przeciwciat, gdyz otrzymano wyraznie do-
datnie wyniki w odczynie wigzania dopetniacza juz pomiedzy 9 a 11
dniem po zakazeniu. Okres pomiedzy 14. a 21. dniem wydaje sie byc¢
najbardziej odpowiedni do przeprowadzania badan diagnostycznych,
gdyz w tym czasie surowice wszystkich badanych Swinek wykazywaty
obecnos$¢ przeciwcial wigzacych dopetniacz. Miana odczynéw w okresie
pomiedzy 9, a 11. dniem wahatly sie od 1:2 do 1:8, a okoto 3. tygodnia
wzrastaty do 1:32, przy czym zahamowanie hemolizy bylo przewaznie
zupetne.

Odczyn precypitacji pierScieniowej dat wyniki catkowicie ujemne
z surowicg prawie wszystkich Swinek badanych.
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Tabela Il
Wyniki odczynéw serologicznych u $winek moérskich w zaleznosci od okresu choroby

Dni po zakazeniu 8 9 1 16 22 26
Odczyn wigzania dopet- Liczba badan . . 6 3 7 3 3
niacza w temp. 37° Wyniki dodatnie 0 1 3 3
Odczyn wiazania dopet- Liczba badan 6 3 7 3 2
niacza w temp. -f-4° Wyniki dodatnie 0 1 3 3 1
Odczyn precypitacji Liczba badan 6 3 7 4 4
pierscieniowej Wyniki dodatnie 0 0 0 0
Odczyn mikroprecy- Liczba badan 6 3 7
pitacji Wyniki dodatnie 0 0 3

Stosunkowo lepsze, ale rdwniez niewystarczajgco czute, wyniki otrzy-
mano w odczynie precypitacji z zywymi larwami Trichinella spiralin.
Surowica kontrolnych S$winek dawata lekkie zmetnienie w rozcien-
czeniu 1:2. Nieswoistych odczynéw u zwierzat zdrowych nie stwierdzono.

Szczury biate

Na 54 odczyny wigzania dopetniacza wykonane z surowicami szczu-
rzymi w temp. 37° otrzymano zaledwie 10% dodatnich wynikéw w roz-
maitych stadiach wiosnicy, w okresie od 6 do 84 dnii od chwili zakazenia.
W odczynie wykonanym w chtodni uzyskano prawie dwukrotnie wyzszy
odsetek wynikéw dodatnich.

Tabela |11l
Wyniki odczynéw serologicznych u szczuréw w zaleznosci od okresu choroby

Dni po zakazeniu 6 9 15 17 26 33 46 63 74 84

Odczyn wiazania do- Liczba badan 5 12 3 4 5 7 6 5 3 4
petniacza w temp. 371 W'yniki dodatnie 1 0 0 0 1 1 1 1 0 0

Odczyn wigzania
dopetniacza
w temp. -f- 4°

Liczba badan 5 12 3 4 5 6 6 5 3 4
Wyniki dodatnie 2 0 0 0 2 2 2 1 0 1

Odczyn precypitacji Liczba badan 5 8 3i 3 8 7 7 5
pierscieniowej Wyniki dodatnie 2 0 1 3 5 7 4 4 0
Odczyn mikroprecy-  Liczba badan — 12 3 3 8 7 7 — 3
pitacji Wyniki dodatnie — 0 1 3 5 5 3 - 3
Jaik wida¢ z tabeli 111, czuto$¢ odczynu wigzania dopetniacza u szczurow

nie zwieksza sie w miare czasu. PoszczegOlne dodatnie wyniki zdarzajg
sie jakby przypadkowo u niektérych tylko osobnikéw, a przy rozpatry-
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waniu kolejnych badan u poszczegdlnych zwierzat widaé, ze przeciwciata
hamujace lize nie wystepuja w zadnej surowicy stale. Poprzednie spo-
strzezenia dotyczace Kkilkudziesieciu surowic szczurow przebadanych
odczynami serologicznymi (Acta Parasit. Pol.) potwierdzajg przypuszcze-
nie, ze szczury albo wecale, albo w bardzo tylko niewielkim stopniu wy-
twarzajg przeciwciata wigzgce dopetniacz wobec antygenu wioSniowego.

W przeciwienstwie do odczynu wigzania dopetniacza, odczyny precy-
pitacyjne wystepujg znacznie czesciej u szczurow niz u krolikow lub
u $winek morskoih. Na zasadzie uzyskanych wynikéw trudnoi ustali¢
jaka$ regularnosé wystepowania precypityn w zaleznosci od stadium
przebywanej wiosnicy. Jednakze w odczynie precypitacji pierScieniowej
otrzymano 49%, a w odczynie mikroprecypitacji 42% silnie dodatnich
wynikoéw. U niektérych zwierzat odsetek ten maleje w miare postepo-
wania procesu chorobowego powyzej 6 tygodni, jednakze u wielu osob-
nikow przez szereg miesiecy po zakazeniu otrzymywano tak wysokie
miana, ze surowice te uzywano jako dodatnig kontrole w odczynach
precypitacji. Szczegdlnie silne i wyrazne odczyny otrzymywano czesto
z surowicg szczur6w w odczynie mikroprecypitacji. Przy otworach ge-
bowych larw juz po 2—3 godzinach powstawaty bardzo liczne, groniasto-
pecherzykowate straty, ktére po 24 godz. wypetniaty caly prawie preparat.
W niektorych przypadkach straty te w ksztalcie przezroczystych balo-
nikow okrywajg przedni koniec ciata larwy, ktora energicznymi ruchami
usituje je jakby odrzuci¢. Wsrdd zwierzat uzytych do doSwiadczen szczury
wykazujg stosunkowo najmniejszg sSmiertelno$¢ po zakazeniu. Pewna ich
liczba padta pomiedzy 3. a 5. tygodniem witosnicy, a wiekszo$¢ z nich usy-
piano w miare potrzeby celem kontroli trichinoskopowej. U wszystkich
badanych szczurdw stwierdzono silng inwazje larw w mies$niach

Surowice kontrolnych szczurow, nie zakazonych wito$niami, nie wy-
kazywaly ani same, ani wobec antygenu witasciwosci hamujgcych lize.

Badanie ludzi

Wsrod 151 surowic pochodzacych z r6znych okresow witosnicy, przeba-
danych odczynem wigzania dopetniacza w temp. 37°, zaledwie w 51%

Tabela IV
Wyniki odczynéw serologicznych u ludzi w zalezno$ci od okresu choroby

2 3 4 5 6 7,8 10TIs5 7 13 20 21|22 10

Tygodnie po zakazeniu Miesigce po zakazeniu Lata
Ode*, tuiaz. Liczba badan 55 31 12 1 11 111 1 4 2 2 11 1
dopet. Wyniki 12 ¢
w temp. 37° dodatnie 9 16 10 11 10 5 1 4 | 11 1 3 1 0 7 0
Odcz. miaz. Liczba badan 40 27 10 11 10 3 4 1 — 1 1 4 2 2 11 1
dopetniacza Wyniki
w temp. -f-4° dodatnie 4 19 911 10 3 4 1 1 1 3 2 O 9 0
Odczyn Liczbabadan 41 19 8 10 9 4 3 2 1 1 1 4 2 2 11 1
precypitacji Wyniki /
pierscieniom. dodatnie 210 12 7 8 8 4 3 2 1 1 0 1 0 0 4 o0
Odczyn mi- Liczba badan 44 26 10 12 10 3 2 2 1Li 1 4 2 2 11 |
kroprecypi- Wyniki !

tacji dodatnie g1 81U 93 2 2 0 0 1.0 0 1 O
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otrzymano odczyn dodatni. Jak wida¢ z zalaczonej tabeli 1V, przeszto po-
towa materiatu diagnostycznego pochodzita z okresu pierwszych 3 tygodni
choroby, a w tym czasie stezenie przeciwcial wigzacych dopetniacz jest
jeszcze bardzo mate i stonowanymi przez nas odczynami nie udato sie
przeciwciat stwierdzi¢. Poczawszy od 4. tygodnia choroby ilos¢ wynikéw
dodatnich wyraznie wzrasta dochodzac do 82°0, a powyzej 6. tygodnia
przez dtugi czas u wszystkich prawie os6b chorych na wiosniice i u ozdro-
wiencéw stwierdzano wysokie miana przeciwciat wigzacych dopetniacz.
Jeszcze weczesniejszy i szybszy wzrost miana przeciwciat otrzymano ba-
dajac 128 surowic odczynem wigzania dopetniacza w temp. +4°.

Krzywa na ryc. 1 ilustruje przebieg narastania i spadku przeciwciat
wigzacych dopeiniacz w zaleznosci od okresu choroby. W obydwu mody-
fikacjach odczynu krzywa rozpoczyna sie dos¢ ostrym wzniesieniem okoto
3. tygodnia choroby, po czym przez diugi czas utrzymuje sie na poziomie
odpowiadajgcym 100°/0 dodatnich odczynéw. Dopiero po uptywie okoto
7 miesiecy tagodnym lukiem zaczyna opada¢ w dot.

Ryc. 1. Krzywe procentowej ilosci dodatnich odczynéw wigzania dopetniacza
u ludzi w zaleznosci od okresu choroby

WSsrdd chorych z pozniejszego okresu witosnicy napotkano kilka przy-
padkéw, u ktérych pomimo klinicznie rozpoznanej ostrej trichinozy i po-
mimo silnie dodatnich wynikéw precypitacji i mikroprecypitacji nie
otrzymano ani razu dodatniego odczynu wigzania dopetniacza, jakkolwiek
kilkakrotnie powtarzano badania w rdznych okresach choroby. Zachodzi
pytanie, czy niestwierdzenie przeciwciat jest wynikiem pewnych proceséw
biologicznych, ktére hamuja powstanie odpornosci w organizmie chorego,
czy tez wystepujace w surowicy substancje antygenowe, wydzielane przez
larwy w duzym stezeniu, zobojetniajg ciata odpornosciowe. Niestety nie
udato sie nam utrzymac¢ kontaktu z tymi chorymi po ich wypisaniu ze
szpitala i powyzej 6 tygodni dalszych badan nie prowadzono. Podobne
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zjawiska zdarzato sie obserwowac u niektorych zwierzat doSwiadczalnych,
u ktérych zawsze stwierdzano silng inwazje larw.

Miana w odczynie wigzania dopetniacza byty bardzo rozmaite i wahaty
sie od 1:2 do 1:256 lub wyzej. Jak widac¢ z tabeli V, w pierwszych tygod-
niach wtoénicy zahamowanie hemolizy wystepowato przy mniejszych
rozcienczeniach surowicy, a w okresie od 5 do 7 tygodni otrzymywano
silnie dodatnie wyniki przy wysokich rozcienczeniach surowicy, docho-
dzagcych w niektdrych przypadkach do 1 :400.

Tabela V
Miana surowic w odczynach wigzania dopetniacza u ludzi
w zaleznosci od okresu choroby
QOdczjjn ruigz. dopet. iutemp. 37° Odczyn tuiéjz. dopet. uj temp. + 4®
1:2 1:4 1:8 1:16 1:32 1:64 1:128 1:2 1:4 1;8 1:lejl:32 1:64 1 128

2 4 3
3 5 2 3 4 1 1 3 5 4 3 2 2
4 2 1 3 3 1 1 4 2 9
5 2 1 1 3 2 2 1 1 2 5 2
6 1 2 3 2 2 1 1 3 5
7 1 1 3 3
fi 1 1
10 1 1
1
: 1 :
7 1
13 1 1 2 1 !
20 1 1 1
22 3 4 1 2 4 1

Wisréd 90 prawie surowic oséb zdrowych lub chorych na inne choroby
otrzymano w odczynie wigzania dopetniacza w 37° okoto 8°0, a w odczynie
wykonanym w chtodni — okoto 9°/0 nieswoistych odczynéw dodatnich.

U niektérych chorych spotykano sie przy odczynie wigzania dopetnia-
cza ze zjawiskiem zony zahamowania odczynu w nizszych rozciefAczeniach
surowicy do 1:16. Zona ta nie wystepowata w sposob staly u pewnych
chorych, a powtarzane badania wykazywaly chwiejnosé jej wystepowania.
Szczegdblnie wyraznie pojawiata sie zona zahamowania w odczynie wyko-
nywanym w chiodni.

Odczyn precypitacji pierscieniowej wykonano ze 119 surowicami cho
rych w rozmaitych okresach witos$nicy i otrzymano ogoétem 60% wynikow
dodatnich. Do odczynu uzywano 3 rodzajow antygendw, ktore w zaleznosci
od techniki ich przygotowywania dawaty mniejszy lub wiekszy odsetek
wynikow dodatnich. Stwierdzono, ze najwieksza czuto$¢ wykazywat
wyciag ze sproszkowanych larw na fizjologicznym roztworze soli w sto-
sunku 1:100 inaktywowany w temp. 56° i przechowywany w amputkach
bez dodawania $rodkéw konserwujacych. Wycigg na fizjologicznym roz-
tworze soli z larw, ktory byt przechowywany w butelce z dodatkiem
0,5°/0 fenolu i nieinaktywowany, dat wiekszy odsetek wynikéw ujemnych
przy klinicznie pewnej witosnicy. Przy uzyciu antygenu przesaczanego
przez filtr Seitza K-3, na 20 przebadanych surowic nie otrzymano ani
jednego wyniku dodatniego. Antygen ten wylgczono z dalszych badan
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i odczyny z nim przerobione nie sg umieszczone w statystyce. Poréwnanie !
wartosci dwdéch pierwszych antygenéw wymaga dalszych obserwacji
i bedzie podane w innym miejscu.

Ogdlnie, jak widaé¢ z tabeli 1V, ilos¢ dodatnich odczynéw precypitacji
wzrasta w miare postepowania procesu chorobowego. Z 41°% i 60%
uzyskanych w pierwszych 2 tygodniach wtosnicy odsetek ten wzrasta do
80% i 90% powyzej 4 tygodnia choroby. Jednakze okoto 8—10 tygodnia
odczyny dodatnie ging prawie zupetnie i sporadycznie tylko spotykane sa
u ozdrowiencow po uptywie roku czy dwoéch lat. W odczynie precypitacji
otrzymano okoto 13% nieswoistych wynikéw z 86 surowicami ludzi zdro-
wych lub chorych na inne schorzenia. Szczegdlnie czeste dodatnie odczyny
otrzymywano z dodatnimi surowicami kitowymi.

Jeszcze mniej czuly wydaje sie by¢ odczyn mikroprecypitacji, dajacy
ogoéjnie 47% wynikow dodatnich. W okresie pierwszych 2 tygodni choroby
odsetek ten wynosi zaledwie 20%, ale juz pomiedzy 3. a 5 tygodniem
wzrasta gwattownie do 60% i do 90%. Przez pewien czas powyzej tego
okresu u wszystkich chorych stwierdzono dodatnie wyniki tego odczynu.
Na zywych larwach mikroprecypitaty przestajg sie tworzy¢ okoto 10-go
tygodnia i w surowicach pochodzacych z pdzniejszego okresu witosnicy
i u ozdrowiencow nie spotyka sie ich zupetnie. W niektérych surowicach
spotkano sie ze zjawiskiem zahamowania odczynu w stanie nie rozciei-
czonym lub stabo rozcienczonym.

Ten stosunkowo mato czuty i krotkotrwaty odczyn posiada jednak cenne
walory swoistosci, gdyz z zadng z surowic od 50 przeszto oso6b zdrowych
lub chorych na inne schorzenia nie otrzymano dodatnich wynikéw. Odczyn
ten byt w naszych badaniach uzywany gtéwnie do kontroli swoistosci
innych odczynoéw serologicznych.

DYSKUSJA I WNIOSKI

Na podstawie wynikéw uzyskanych w opisanych wyzej badaniach,
wydaje sie, ze odczyn wigzania dopeiniacza w obydwu modyfikacjach
najkorzystniej tgczy cechy czutosci i swoisto$ci w stosunku do surowic
ludzkich. Powyzej 4. tygodnia choroby otrzymano w odczynie wykonanym
w temp. 37° 80% wynikéw dodatnich, a w odczynie wykonanym w chtodni
91%. Na materiale opisanym w poprzedniej pracy otrzymano 82%
i 92%. Frisch, Whims i Oppenheim w badaniach przeprowadzonych w cza
sie epidemii wtosnicy w obozie dla jeAicow wojennych nie uzyskali wiecej
niz 37% wynikéw dodatnich i 15% watpliwych. Autorzy ci stosowali
antygen i technike odczynu wigzania dopeiniacza wg metody podanej
przez Witebsky’ego, Weisa i Heidea. Oprécz stabego przebiegu witosnicy,
jaki charakteryzowat te epidemie, pewng role obnizajagcg odsetek wynikow
dodatnich mogta odegraé sama technika ich wykonania. Mianowicie auto-
rzy nastawiali wigzanie dopetniacza tylko w 2 rozciefAczenliach surowicy
w stosunku 1:5 i 1:10. Biorac pod uwage, ze w odczynach wigzania do-
petniacza, szczegdlnie wykonywanych w chtodni, jak to ma miejsce w ich
badaniach, dos¢ czesto wystepuje z antygenem trichinowym zjawisko
zony zahamowania odczynu (w naszych badaniach okoto 8%), fatwo mozna
byto trafi¢ na takie stezenie surowicy, w ktérym badz zbytnia koncen-
tracja przeciwciat swoistych, badz tez obecnos$¢ przeciwciat blokujgcych
powodowata zahamowanie odczynu. Przybylkiewicz i Kostrzewski przy
opracowywaniu epidemii na Slasku w roku 1953 przyjeli technike Gaasego,
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polegajaca na stosowaniu réwniez 2 rozcienczen surowicy wobec anty-
genu Behringa. W czasie trwania tej epidemii autorzy otrzymali og6tem
65,2% wynikdéw dodatnich. W naszych badaniach przy stosowaniu 8 kolej-
nych rozcieAczen surowicy oraz przy kazdorazowym miareczkowaniu
dopetniacza znacznie zwiekszata sie mozliwo$¢ ujawnienia nawet stabych
stezen przeciwciat. Nie oddzielano w naszej pracy wynikéw dodatnich od
watpliwych, gdyz uwzgledniano wyniki tylko takie, ktére pomimo niskiego
miana w odczynie wigzania dopeiniacza znajdowaty potwierdzenie albo
w dodatnim odczynie precypitacji, albo przy powtdrnym wykonaniu
odczynu wigzania dopetniacza w pézniejszym okresie choroby.

Przy surowicach kontrolnych lub u chorych z mylnym rozpoznaniem
nigdy nie otrzymano dodatniego odczynu mikroprecypitacji i nie spostrze-
zono zadnego wzrostu miana w miare przebiegu choroby. Takie przy-
padki przy ostatecznym zestawieniu wytgczano. W badaniach Frischa
i innych najwiekszy odsetek wynikéw dodatnich w odczynie wigzania
dopetniacza otrzymano po 3 tygodniach od chwili wybuchu epidemii.
Poziom ten utrzymywat sie przez caty czas trwania badan powyzej tego
okresu (34%—37%). Z naszych spostrzezen wynika, ze odsetek odczyndéw
dodatnich wzrasta bardzo szybko az do 6. tygodnia, po czym dopiero
ustala sie na dtugi czas, nawet po przebyciu przez pacjenta klinicznej
witosnicy. U ozdrowiericow po 13, 20 i 22 miesigcach od chwili zachoro-
wania spotykano od 63% do 82% dodatnich odczynéw wigzania dopetnia-
cza. Surowica chorego, ktory przebyt wiosnice przed 10 laty i u ktdrego
stwierdzono poziom eozynofilii do 20%, nie wykazywata w zadnym
odczynie obecnosci przeciwciat.

Frisch, Whims i Oppenheim w grupie 55 oséb zdrowych, nie zakazonych
larwami witosni, nie otrzymali wcale dodatnich odczynéw wigzania do-
petniacza, a watpliwych odczynéw tylko 4%. W badaniach przedstawio-
nych przez nas otrzymano od 8% do 9% odczynéw nieswoistych w grupie
os6b zdrowych lub chorych /na inne choroby. W badaniach Harrella
i HoTa (1945), wykonanych z antygenem wilo$niowym za pomocg od-
czynu $rédskornego wsrod pacjentow sanatoridw gruzliczych, szpitali i za-
ktadow psychiatrycznych, otrzymano od 6,9% do 18,3% odczyn6w nie-
swoistych, zaleznie od rodzaju choroby. Przemawiatoby to za wptywem,
jaki moze mie¢ rodzaj i stadium przebytej choroby niepasozytniczej na
reakcje immunologiczne z antygenem trichinowym. Dodatnie odczyny
serologiczne i alergiczne z surowicami ludzi zdrowych mozna by w pew-
nym procencie wyttumaczy¢ bezobjawowymi zakazeniami witosnicy, co
potwierdzajg badania sekcyjne u pacjentdw nie zgtaszajagcych objawdw
klinicznych tej choroby. Wedtug badan Goulda (1943) i Harrela (1945)
u 2,8%—3,4% zmartych stwierdzono obecno$¢ larw w przeponie. Sprawa
nieswoistych odczyndw moze wigzac sie rowniez ze spostrzezeniem Maussa
(1940) i Gauguscha (1949), wykonanym na zwierzetach laboratoryjnych
0 mozliwos$ci przechodzenia przeciwciat wiosniowych droga krazenia pto-
dowego i przez pokarm. Badania Spindlera i Grossa, cyt. przez Goulda,
dotyczace dodatnich odczynéw serologicznych i alergicznych wsréd
zwierzat karmionych ugotowanym miesem zawierajgcym larwy wiosni
mogg rowniez wyjasni¢ w pewnym stopniu dodatnie odczyny u ludzi
zdrowych.

Odczyn precypitacji pierscieniowej jest trudny do interpretacji, a do
diagnostyki nadaje sie dopiero po 3—4 tygodniach choroby. Jako tatwy
1szybki odczyn moze mie¢ zastosowanie przy masowej diagnostyce u ludzi,
przy czym odczyny dodatnie powinny by¢ sprawdzone innym bardziej
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swoistym odczynem. Warto$¢ tego odczynu bowiem obniza stosunkowo
duzy odsetek odczynow nieswoistych, wynoszacy w naszych badaniach
okoto 13%.

Odczyn mikroprecypitacjii pomimo zupetnej swoistosci nie nadaje sie
technicznie do badan diagnostycznych na szerszg skale.

Spostrzezenia nasze poczynione na grupach zwierzat doswiadczalnych
potwierdzajg wyniki obserwacji innych badaczy, ktorzy pierwsze dodatnie
odczyny otrzymali okoto 9—15. dnia od chwili zakazenia (Trawinski i Ma-
ternowska 1934). Jednakze, zgodnie z opinig takich badaczy, jak Augustin
i Theiler (1932), Culbertson i Kaplan (1937) (cyt. przez Szichobatowa),
regularne pojawianie sie ciat odpornosciowych wystepuje u krélikow
i Swinek morskich pomiedzy 15, a 19. dniem po zakazeniu. Szczury zaka-
zone, u ktdérych stwierdzono zaledwie 11% dodatnich odczyndéw wigzania
dopetniacza, wykazujg duzg tatwo$¢ wytwarzania precypityn zaréwno
wobec antygenu wiosniowego, jak tez i wobec substancji antygenowych
wydzielanych przez zywe larwy. By¢ moze, ze mechanizm, ktdry hamuje
u szczuréw rozw@j przeciwciat wigzacych dopetniacz, czyni je szczegOlnie
podatnymi na dos$wiadczalne zakazenie wtos$nica.

W wyniku zebranych wyzej spostrzezen wydaje sie, ze diagnostyka
witosnicy zyskuje w odczynach serologicznych powazng pomoc powyzej
4. tygodnia tej choroby. Odgrywa to szczeg6lnie wazng role w przypadkach
0 nietypowym przebiegu lub wykrywaniu witoénicy utajonej.

Doswiadczenia nasze przemawiaja za tym, ze ws$réd odczynow serolo-
gicznych odczyn wigzania dopetniacza ma najwiecej waloréw diagnostycz-
nych, co potwierdzajg Gaase (1942), Witebsky, Weis i lieide (1942), Przy-
bylkiewicz i Kostrzewski (1953), Kozar, Wysocka i Btawat (1952). Odczyn
wigzania dopeiniacza wykonywany w chiodni daje najwiekszy odsetek
wynikow dodatnich, jak wykazano w poprzedniej pracy (Acta Paras. Pol.
w drulku).

Celem podniesienia czutoSci i swoistoSci tego odczynu nalezatoby sto-
nowaé¢ oddzielne frakcje antygenowe, jak to czynig: Melcher (1943), Frisch
1in. (1947), Mauss (1941).

Pozostaje jeszcze otwarta sprawa diagnostyki laboratoryjnej we
wczesnych okresach wiosnicy. A

. E3nopaHbCcKa, . ., > K}
;- F . M o L o y S v
NMCCNEAOBAHNA CEPONOIMMYECKOW AUWATHOCTUKWN TPUXMHO3A
Y NMIOOEN N 3KCMEPUMEHTA/bHbBIX >XWUBOTHBbIX.

. PEAKUMWN MNOPEUNMNTAUNN N CBA3IBIBAHWA KOMMNJIEMEHTA
CopgepxXaHwue

MpUroToBAANNCL 3KCTPAKTbl W3 BbICYLIEHHbIX W PacTepPThbiX B MOPOLIOK JIMYUMHOK
Trichinella spiralis B ¢wu3nonornyeckom pacTtBope B nponopumm 1:100. C 3tumm
aHTWreHaMy NPOU3BOAUINCL CEPOSIOTMYECKME peakuuu y /el U XUBOTHbIX 60/b-
HbIX TPUXWHO30M. B cymme npogenaHo 220 peakuuii CBA3bIBAHWA KOMMIEMeEHTa,
117 peakuuwii npeuymnuTauuMm KonbueBUAHOW u 109 peakumit MUKponpeuunuTaunu
C CbIBOPOTKaAMW KPOMIMKOB, MOPCKUX CBUHOK U 6enbiX Kpbic. OAHOBPEMEHHO MNpPOMU3-
BefleHbl OblM [MArHOCTMYECKME peakuunm C CbIBOPOTKaMu KpoBu 120 nuy, 601bHbIX
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TPUXMHO30M. B cymme npogenaHbl 6binvM 132 peakuyuum mukponpeumnutauymin, 119
peakuuin KONbLEBUAHON npeuyunuTauum n 279 peakuuii CBA3bIBAHUA KOMMEMeHTa.

Y MOPCKUX CBUHOK W KPOAWKOB 6blM  06HApYXXeHbl MNepBble  MNONOXUTENbHbIE
peakuuMn cBfA3bIBaHWA KOMMNaemeHTa Mexay 9 u 15 pgHem 60ne3sHu. Y KpbICc, fjaxe
npu CUNbHOW WHGEKLUN, He yAanocb 06HAPYXMWTb cneyudpruyecKUX aHTUTen CBS-
3blBalOWMX KOMMAEMEHT. Peakuuu npeuymnutauuy fasanu Haunydliune pesynbTaTthl
C KPbICMHON CbIBOPOTKOM, C CbIBOPOTKOWM e MOp. CBMHOK M KPO/MKOB MOJyYascs 0YeHb
Manblii NPOLEHT MNOMNOXMUTENbHbLIX peaKuuu.

Y nwopeid 60NbHbIX TPUXMHO30OM MPELUUNUTUHBI MNOABAAANCL OKONO 21—25-ro AHSA
0T MOMeHTa 3aboneBaHUsa W NOYTW cOBCeM uc4yesanu nocne 10-o Hegenu. Tena cBA
3blBaloLe KOMMNAEMEHT MOXHO 0blfI0 06HapPY>XXUTb NUWb CNYcTA 3 Hefenn B OKOJO
70% cnyyaeB, KO/IMYECTBO >K€ MOJIOKUTENbHbIX pe3ynbTaToB 6bICTPO BO3pacTano,
focturas Makcumyma okKono 5—6-oi Hegenn. Ha 3aToM ypoOBHe, COCTaB/ISIOLLEM OKOJO
100°/0 unNoNoOXWUTeNbHbIX  pe3ynNbTaToB, aHTWTeNna fepXxanucb B  MNPOAO/DKEHUE
5—7 wmecaues. [locne 3TOro nepuofa YUCI0 TMOJIOXKUTENbHBLIX pPe3ynbTaToB YMeHb
waetca. C CbIBOPOTKAMW KPOBW 3[0POBbLIX UL, UKW >Xe 60/bHBIX Apyrumu 3aborne-
BaHWAMU MoONyyeHa peaKUUs CBA3bIBaHWA KomMaeMeHTa B 8—9%, peakuusa Xe npe-
umnuTaunmm — 13°/0 nonoXuTeNnbHbIX Hecneuudbuyecknx pesynbtaTos. Peakuumsa npe-
uMnuTaymm C KMBBIMW JIMYMHKaMM OKasanacb BMOMHe cneuyntuyeckoin, HO CAMLWKOM
Mano 4yBCTBUTENbHOMN.

A. Jezioranska

INVESTIGATIONS ON THE SEROLOGICAL DIAGNOST1S OF TRICHINOSIS
IN MAN AND EXPERIMENTAL ANIMALS. I. PRECIPITATION TESTS
AND COMPLEMENT FIXATION REACTION

Summary

Extracts were prepared from the dried and powdered larvae of Trichinella
spiralis in physiological salt solution in the proportion of 1 :100. Serological tests
were carried out with these antigens on man and animals suffering from trichi-
nosis. All together, 229 complement fixation reactions, 117 ring precipitation tests,
and 109 microprecipitation tests were cajrried out with the sera of rabbits, guinea
pigs and white rats. At the same time, diagnostic tests were performed with sera
from 120 human subjects with trichinosis. In all, 132 microprecipitation tests,
119 ring precipitation tests and 279 complement fixation reactions were carried out.

The first positive complement fixgtion reactions in guinea pigs and rabbits were
ascertained between the 9th and 15th day of illness. In rats, even when heavily
infected, scarcely any antibodies fixing the complement were discovered. The pre-
cipitation tests gave the best results with rat serum, but a very small percentage of
positive results wajs obtained with guinea pig or rabbit serum.

In humans suffering from trichinosis, the precipitins appeared about 21—25 days
from the beginning of illness and disappeared almost entirely after the 10th week.
The complement fixing antibody was found after the lapse of 3 weeks in about
50 per cent of cajses, and the number of positive results rose rapidly, reaching
a maximum in 5 or 6 weeks. The antibodies were maintained for 5—7 months on
this level. After this period the number of positive results decreases. With the serum
of healthy subjects, or those suffering from other diseases, 8—9 per cent of unspecific
positive results were ascertained by the complement fixation reaction, and 13 per
cent by the precipitation test. The precipitation test with living larvae proved to
be completely specific but not sufficiently sensitive.
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KOMARY POLNOCNEJ CZESCI WOJ. SZCZECINSKIEGO
ZtOWIONE
NA TERENACH WYSTEPOWANIA TULAREMII

Z Instytutu Medycyny Morskiej w Gdansku

Przenoszenie tularemii przez niektére owady ze zwierzat na cztowieka
jest faktem znanym i udowodnionym. Zachorowania powstate w ten sposob
nazwane zostaty przez Pawitowskiego ,transmisyjnymi".

Wedlug Steinhausa i innych autoréw tularemia moze by¢ przenoszona
przez liczne gatunki stawonogéw, w tym przez 12 gatunkéw komardw.

Na mozliwos$¢ przenoszenia tularemii przez komary zwrécono po raz
pierwszy uwage dopiero okoto roku 1932 w Stanach Zjednoczonych Am.
Potnocnej. Stato sie to wskutek wykrycia przypadkow tularemii, ktérych
epidemiologia wskazywata na infekcje komarowg. Zainteresowani tym
faktem badacze Philip, Davis i Parker (1932) przeprowadzili szereg ekspe-
rymentéw majacych na celu wyjasnienie udziatlu komaréw w przenosze-
niu tularemii. Po przebadaniu kilku gatunkdw komaréw, a mianowicie
Aedes vexans, stimulans, nearcticus, canadiensis, aegypti oraz Theobaldia
incidens i Culex tarsalis, uzyskali oni szereg wynikéw dodatnich przez
wstrzykiwanie podskérne roztartych, uprzednio sztucznie zakazonych ko-
maréw, zdrowym $winkom morskim, przez niecatkowite karmienie ko-
maréw na chorych $Swinkach i natychmiastowe dokarmianie ich na zdro-
wych Swinkach oraz przez rozgniatanie zakazonych komaréw i ich wy-
dalin na ogolonej, nieuszkodzonej skérze Swinek morskich. Wymienieni
wyzej autorzy stwierdzili rowniez niemoznos$¢ przechodzenia u komaréw
zarazka tularemii z pokolenia na pokolenie, przeciwnie niz u Kkleszczy.

Powyzsze badania stwierdzajace przenoszenie tularemii przez komary,
zostaty catkowicie udowodnione znalezieniem w Szwecji przez Olina
w r. 1938 komaréw naturalnie zakazonych.

Opierajgc sie na danych epidemiologicznych i klinicznych Olin wysunat
przypuszczenie, ze zachorowania na badanym terenie powodowane sg
gtownie uktuciami stawonogOéw. Zaczeto wiec bada¢ komary, jako naj-
liczniej wystepujace w tamtych okolicach stawonogi, w wyniku czego
wyosobniono szczep B. tularense ze ztowionych komarow Aedes cinereus.
Udzial komaréw w przenoszeniu tularemii zostat tym samym ostatecznie
udowodniony.

Liczne pdzZniejsze prace szeregu autor6w zajmujacych sie powyzszym
zagadnieniem, doprowadzity do poznania kilku innych gatunkéw komarow
naturalnie zakazonych B. tularense oraz przyczynity sie do czeSciowego
wyja$nienia mechanizmu przenoszenia tularemii przez te owady.

I taik radzieccy badacze Fieszczenko iProtopopowa (1946) wyizolowali ze
ztowionych w wolnej przyrodzie komaréw gatunku Aedes cinereus, ve-
xans i excrucians szczepy zarazka tularemii, a Karpow, Popow i wspot-

przeglad Epidemiologiczny — 5
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autorzy (1946) stwierdzili mozno$¢é przenoszenia B. tularense przez Aedes
vexans i cyprius. Apiechtin (1945) i Romanowa (1947) stwierdzili rowniez
moznos$¢ utrzymywanie sie B. tularense w ciele komaréw rodzaju Anop-
heles przez 35— 50 dni.

W celu poznania mozliwosci udzialu komaréw w przenoszeniu omawia-
nej infekcji na terenach pin. czesci wojew. szczecinskiego, ustalono sktad
gatunkowy tych owadéw wystepujacych na badanych terenach oraz czesé
ztowionego materiatu poddano prébom bakteriologicznym.

MATERIALY | METODY

Materiat zbierano w okresie od dnia 25 maja do 10 wrze$nia 1953 r. Potowy prze-
prowadzano w 27 miejscowos$ciach, w ktérych notowane byty przypadki zachorowan
naj tularemie, lub w miejscowosciach podejrzanych o istnienie w nich ognisk tula-
remii. Prawie wszystkie te miejscowosci lezaty w bezposSrednim lub bliskim sa-
siedztwie laséw mieszanych.

Komary towiono zwykle w lasach, na tgkach i polach, oraz w zabudowaniach gos-
podarczych jak stajnie i obory. W izbach mieszkalnych przeprowadzano potowy sto-
sunkowo rzadko.

W zbieraniu materiatu brano pod uwage jedynie postacie imaginalne komarow,
pomijajac inne stadia rozwojowe tych owadoéw. Komary towiono siatka entomolo-
giczng (lasy pola, tgki), aparatem do towienia komardw (stacje, obory), oraz bezpo-
Srednio probéwkami owady atakujgce towigcego zaréwno w wolnej przestrzeni, jak
i w pomieszczeniach. Ztowione komary usypiano eterem lub chloroformem, za wy-
jatkiem opitych krwig samic gatunku Anopheles maculipennis, ktére umieszczano
w odpowiednio przygotowanych probéwkach, az do chwili ztozenia przez nie jaj,
wedtug ktérych okreslano rasy tych komaroéw.

Inne komary po zabiciu, przechowywano w poznaczonych probéwkach, a nastepnie
oznaczano przynalezno$¢ systematyczng tych owadéw. Przy oznaczaniu postugiwano
sie kluczami Natviga (1948) i Martini’ego (1920), przy czym w pracy przyjeto nomen-
klature uzywang przez Natviga. Opierajac sie na braku danych epidemiologicznych
stwierdzajgcych istnienie na badanych przez nas terenach przypadkéw zachorowan
na tularemie powstatych wskutek uktucia przez komara, przeprowadzono stosunkowo
niewiele préb bakteriologicznych tych owadéw. Przebadano 12 grup liczacych po
okoto 20 sztuk komardéw (tagcznie 250 sztuk).

Owadom obcinano koniczyny i skrzydta, nastepnie zanurzano je w alkoholu 96%,
po czym za$ trzykrotnie ptukano je w jalowym roztworze soli fizjologicznej. Tak
przygotowane komary rozcierano w mozdzierzyku Weigla, dodawano do nich jato-
wego roztworu soli fizjologicznej w stosunku 1:10, nastepnie rozcierke te wstrzyki-
wano podskérnie biatym myszkom w ilosci 0,2 ml.

WYNIKI

Ogdbtem zitowiono 2688 sztuk komarow. Wsrod nich wyréznié mozna
2 grupy: 1) grupa komarow spotykanych przewaznie w lasach, na polach,
tgkach itp., 2) grupa komaréw spotykanych gtéwnie w pomieszczeniach
takich jak stajnie, obory, izby mieszkalne.

Wsréd komardow zaliczonych do grupy | najliczniej wystepuje gatunek
Aedes jlavescens, ktory stanowi 41% komarow tejze grupy. Napotykano
go zwykle razem z gat. Aé. annulipes, Ae. cantans i Ae. cyprius. W grupie
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Tabela |
Wystepowanie ztowionych komardéw w wolnej przyrodzie i w pomieszczeniach

Gatunek Lasy, pola, gki itp. Stajnie, obory,
mieszkania

Aedes (O) flavescens Mull.

. Aedes (O) annulipes Meig.

Aedes (Ae) cinereus Pall.

Aedes (O) caspius Pall.

Aedes (As) vexans Meig. .

Aedes (O) cyprius Ludl.

Aedes (O) dorsalis Meig.

. Aedes (O) excrucians Walk

. Aedes (O) dianteus H. D. K

. Aedes (O) communis Deg.

. Aedes (O) cantans Meig.

. Aedes (O) rusticus Rossi

. Aedes (O) punctor Kirby

. Aedes (O) intrudens Dyar.

. Aedes maculipennis Meig. b+
. Anopheles bijurcatus Meig. + +
. Theobaldia annulata Schrank + +
. Theobaldia subochrea Edw

. Theobaldia alascensis Ludl.

. Culex pipiens pipiens L. . . +

. Culex pipiens molestus Forsk + +

COWP®NOU A ®N P

N P = [N
OOmEngBNH
+ + + + + + +

N
—

Uwaga W tabeli przy rodzaju Aedes zachowana zostata kolejno$¢ wedtug liczby
ztowionych okazéw.

pierwszej wystepuje 6 gatunkéw komardéw znanych w innych krajach
z przenoszenia b. tularense, a mianowicie Ae. cinereus, Ae. vexans, Aé.
excrucians, Aé. dorsalis i Aé- cyprius.

Wsrod grupy Il najliczniejszy jest gat. Anopheles maculipennis, ktory
stanowi 64% komarow ztowionych w pomieszczeniach.

OPIS GATUNKOW

Aedes (0) flavescens Mull. Jeden z najcze$ciej spotykanych przeze mnie
leSnych komaréw. towiony w duzych ilosciach szczeg6lnie w lasach po-
tozonych bezpos$rednio nad jeziorami. Wystepowal prawie zawsze z Aé.
cyprius, Ae. annulipes i Aé. cantans. Gatunek bardzo agresywny, atako-
wat w duzych gromadach w godzinach potudniowych w miejscach cze-
Sciowo tylko ocienionych. W okolicach Gdanska notowany przez Marti-
niego, w dolinie Odry przez Peusa (wg Natviga 1948). W Szczecinie noto-
wany przez Lachmajerowg (1954) i zaliczony przez te autorke do plago-
wych komaréw Szczecina.

Aedes (0) annulipes Meig. znany w Polsce takze pod nazwg Aedes guar-
tus Mart. (Tarwid 1938). Przeze mnie napotykany w lasach razem z Ag..
flavescens i A&. cyprius. Wystepowat rzadziej 'i w mniejszych iloSciach
niz Aé. flavescens. W pomieszczeniach go nie napotkano.



[iN

=

e}

©

10.

11.

12.

13.

w

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

B. SKIERSKA

Tabela I

Zestawienie ztowionych komaréw

Miesigce
wystepowa-
Gatunek komara nia imago
u>g Marti-
ni’ego
. Aedes (O) Have-
scens  Miill. -
. Aedes (O) annuli-
pes Meig. -
. Aedes (Ae) cine-
reus Meig. VI-3X
. Aedes (O) caspius
Pall. v—X
. Aedes (Aé) vexans VI-X
Meig.
Aedes (O) cy-
prius Ludl. -
. Aedes (O) dorsa-
lis Meig. VI-X
. Aedes (O) excru-
cians Walk. V-vil
. Aedes (O) dian-
teus H. D. K. vVi-vii
Aedes (O) commu-
nis Deg. -
Aedes (O) cantans V-VII
Meig.
Aedes (O) ru-
stitcus Rossi -
Aedes (O) punc-
tor Kirby. V-Vl
Aedes (O) intru-
dens Dyar. -
Anopheles macu- —XI
lipennis  Meig. -
Anopheles bifur-
catus Meig. V-X
Theobaldia annu-
lata Schrank. =X
Theobaldia subo-
chrea Edw. -
Theobaldia ala-
scensis  Ludl. VI—IX
Culex pip. pi-
piens L. =Xl
Culex pip. mo-
lestus Forsk. =Xl

Miesiagc

V—IX

V-Vl

VI-1X

VII-IX

VI-1X

V-VIIi

VII-1X

VI-VIII

VIl

VI—=ViI

VI-VIII

V-Vi

VI-VIII

Vil

VI-1X

VI —IX

Vil

Warunki ztowienia

Miejsce

las, taka, rzad-
ko w stajni
i oborze

las

las, raz jeden
u) oborze

obory, stajnie
rzadko las

las, rzadziej
W pomieszcze-
niach

las

las, niel'cznie
w oborach

mieszkania,
obora, rzadko
les

las

las, raz jeden
w stajni

las

las, taka

las

las

obory, stajnie

obory, stajnie
rzadko w lesie

obory, «tajnie

obory, stajnie

obory, stajnie

obory, stajnie
rzadko ui lesie

mieszkania,
obory, rzadko
tu lesie

Pora dnia

c«ty dzien

caty dzien

caty dzien

caty dzien

popotudnie,

przed wie-
czorem

caty dzien

caty dzien

popotudnie,
przed wiecz
wieczor

przed

wieciorem

popotudniu

raty dzien

przed
wieczorem

popotudniu

przed
wieczorem

caty dzieh

catly dzien

caty dzien

popotudniu

popotudniu

caly dziert

caty dzien

Gatunek
wystepowat

bardzo licznie
licznie
ogdlnie nielicznie,

W peanych migjsoow.
bardzo  licznie

lic?nie

licznie

licznie

licznie

nielicznie

nielicznie

niclicznie

nielicznie

bardzo nielicznie

bardzo nielicznie

bardzo nielicznie

bardzo licznie

licznie

licznie

bardzo nielicznie

bardzo nielicznie

nielicznie

nielicznie

Nr 3

Gat. znany
Z przenoszenia
tularemii w/g
pisSmiennictwa

O lin- 1938, Fie-
szczenho 1 Pro-
topopowa 1946

Steinhaus 1950

Fieszczenho
i Protopopowa
1546, Karpow,
Popow i u spét-

aut 1946

Karpow, Popow
i wspotaut. 1946

Steinhaus 1950

Fieszczenho
i Protopopowa
1946
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Aedes (A&) cinereus Meig. W Polsce notowany przez szereg autoréw.
Okreslony przez Tarwida (1938) jako bardzo pospolity, przez Lachmaje o
rowg zaliczony nawet do plagowych koimaréw okolic Szczecina.

Gatunek ten napotykano w wolnej przyrodzie, w jednym tylko wy-
padku ztowiono 4 okazy w oborze. Komary wystepowaly zarbwno w miej-
scach czesciowo ocienionych, jak i catkowicie nastonecznionych, miedzy
innymi w stoneczne potudnie na rzyskach znajdujacych sde w poblizu wsi.
W czasie potowow zaobserwowano niezwyktg dokuczliwos$é tego gatunku,
co potwierdza stuszno$¢ zaliczania go w niektérych okolicach do gatunkow
plagowych.

Charakterystyczne dla tego gatunku jest jego nierbwnomierne ,,wyspo-
we" wystepowanie na danym terenie. Moze on by¢ liczny w pewnych
tylko okolicach, podczas gdy w innych wystepuje rzadko, lub moze go
nie by¢ wecale. Zgodne jest to z mymi obserwacjami, gdyz prawie wszyst-
kie ztowione przeze mnie okazy pochodzg z jednej miejscowosci, podczas
gdy w pozostatych napotykano ten gatunek rzadko, lub wcale go nie
zauwazono.

Wg. Martiniego Aé. cinereus wystepuje od czerwca do wrze$nia. Nat-
vig komentujagc obserwacje Olin’a dotyczgce przenoszenia tularemii przez
Aé. cinereus dowodzi, ze mozliwos¢ atakowania cztowieka przez tego ko-
mara w ciggu dnia jest najlepszym potwierdzeniem udziatu jego w prze-
noszeniu omawianej infekcji. Oprocz Olina, radzieccy badacze Fieszczenko
i Protopopowa (1946) wyizolowali z komaréw tego gatunku dwa szczepy
B. tularense- )

Aedes (0) caspius Pall. Notowany przez Peus’a w dolinie Odry na Slgsku
(Natvig 1948), oraz przez Lachmajerowg w Szczecinie (1954). Przez nie-
ktérych autoréw zaliczany bywa do gatunkéw halofilnych. Przeze mnie
spotykany w lasach, jednakze w wiekszej ilosci towiony w oborach.

Charakterystyczny dla Aedes caspius jest wyjatkowo diugi okres jego
aktywnosci, trwajacy od maja do pazdziernika. Zwieksza to znacznie
szanse kontaktu tego komara z cztowiekiem, tym samym na skutek wielo-
krotnego pobierania pozywienia zwieksza sie rowniez mozliwo$¢ przeno-
szenia zarazka tularemii przez ten gatunek z chorych zwierzat na innych
gospodarzy, w tym takze i na ludzi.

Aedes (Ae) vexans Meig. W Polsce znany z wielu Okolic (Tarwid 1938,
Lachmajerowa 1954). Wystepuje od czerwca do pazdziernika (Martini
1941). Napotykatam go w lasach, oraz w damach mieszkalnych w godzi-
nach popotudniowych. Wedlug badan Petriszczewej przeprowadzonych
w Turkmenii (Karpow, Popow i wspoétaut. 1946) Aedes vexans przebywa
w ciggu dnia gtdwnie w norach myszy stepowych, co wskazuje na Scisty
kontakt tego gatunku z dzikimi drobnymi gryzoniami.

Fieszczenko i Protopopowa (1946) wyizolowali z Aedes vexans dwa
szczepy B. tularense, a Karpow, Popow i wspd@taut. (1946) opierajgc sie na
danych epidemiologicznych i wiasciwosciach ekologicznych tego komara,
typujg go jako przenosiciela tularemii na badanych przez siebie obszarach.

Aedes (0) cyprius Ludl. W Polsce notowany poraz pierwszy przez Lach-
majerowg w Szczecinie (1954). Na terenach przez nas badanych spoty-
katam go stosunkowo czesto w lasach, razem z A&. flavescens i Aé. annu-
lipes. W pomieszczeniach go nie zauwazono.

Aedes cyprius zostat wytypowany przez Karpowa, Popowa i wspotaut.
(1946), jako przenosicie! tularemii na terenie ich badan, mimo nie wyho-
dowania przez nich szczepu B. tularense z komarow tego gatunku.
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Aed.es (0) dorsalis Meig. W Polsce notowany przez Tarwida (1938 i Lach-
majerowg (1954). Gatunek ten notowany jest czesto w poblizu wybrzezy
morskich, larwy jego znaleziono w wodzie o zawartosci 0,2721 NaCl (Nat-
vig 1948).

Komary nalezace do gatunku Aé. dorsalis spotykatam przewaznie w la-
sach, rzadziej i w mniejszej ilosci w oborach. Wystepowaly one czesto
razem z A&. caspius, przy czym obydwa gatunki niezwykle natarczywie
atakowaty towigcych.

Okres aktywnosci Aé. dorsalis wedtug Martiniego trwa od czerwca do
pazdziernika.

Aedes (0) excrucians Walk. W Polsce notowany przez Tarwida (1938)
i przez Lagchmajerowg (1954). W okolicach Gdanska towiony przez Marti-
niego a w dolinie Odry przez Pens’a (Natvig 1948).

Wg Martiniego (1941) komary tego gatunku wystepujg od maja do lipca,
przeze mnie jeszcze towiony w dos$¢ duzych ilosciach do konca sierpnia.
Napotykany w lasach, oborach i izbach mieszkalnych w godzinach wie-
czornych i podwieczornych. Wieczorem komary te catymi rojami wpadaty
do mieszkan ludzkich. Moga one napada¢ na cztowieka réwniez w godzi-
nach dziennych w miejscach cze$ciowo nastonecznionych. Fieszczenko
i Protopopowa (1946) z komarow gat. Aedes excrucians wyizolowali szczep
B. tularense.

Aedes (0) dianteus H. D. K. W Polsce notowany po raz pierwszy przez
Lachmajerowg (1946) na terenie Szczecina. Wystepuje od czewca do sierp-
nia (Martini 1941) Przeze mnie zlowiony w niewielkiej ilosci w lesie,
w drugiej potowie lipca. Gatunek ten spotykany byt razem z A&. flaves-
cens, Aé. communis i A&. cyprius-

Aedes (0) communis Deg. W Polsce notowany (Tarwid 1938), w okolicach
Szczecina zaliczony nawet do gatunkéw plagowych (Lachmajerowa. 1954)
Przeze mnie towiony w niewielkich ilosciach i raczej rzadko. Napotykano
go przewaznie w lasach, raz jeden ztowiono przy koncu czerwca 3 okazy
w stajni.

Aedes (0) cant,ans Meig. W Polsce znany (Tarwid 1938), zaliczony przez
Lachmajerowac (1954) do plagowych komarow Szczecina. Przeze mnie spo-
tykany bardzo rzadko i w matych ilosciach. Wystepowat jedynie w lasach,
razem z Ae. jiavescens, A&. annulipes i Aé. cyprius.

Okres aktywnosci od maja do lipca (Martini 1941).

Aedes (0) rusticus Rossi. W Polsce znany (Tarwid 1938) rowniez pod
nazwg Aedes maculatus Meig. Gatunek ten zostat napotkany przez mnie
tylko jeden raz, przy koncu maja. Okazy ztowione w godzinach przedwie-
czornych na duzej tace, poprzecinanej rowami, otoczonej z dwdch stron
lasami. Wg Martiniego (Natwig 1948) gatunek ten wystepuje na krzewach,
w jasnych lasach, przy czym jest agresywny w stosunku do ludzi we
wszystkich porach dnia, w miejscach czeSciowo tylko ocienionych.

Aedes (0) punctor Kirby. W Polsce znany, znaleziony przez Tarwida
(1938) w Puszczy Kampinoskiej. Okres wystepowania od maja do lipca
(Martini 1941). Przeze mnie spotykany tylko dwukrotnie, po raz pierwszy
w czerwcu w lesie, po raz drugi we wrze$niu w sieni budynku mieszkal-
nego. Ogo6tem ztowiono tylko kilka osobnikéw.

Aedes (0) intrudens Dyar. W Polsce znany z okolic Warszawy i Pozna-
nia (Tarwid 1938), oraz Szczecina (Lachmajerowa 1954). Gatunek ten na-
potkatam tylko raz jeden na poczatku lipca. Okazy zlowiono w lesie,
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w gadzinach przedwieczornych, razem z A&. vexans, Aé&. flavescens, A&.
cinereus, Aé. cantans, Aé. caspius i Aé. communis.

Anopheles maculipennis Meig. Gatunek bardzo pospolity, spotykany
przeze mnie jedynie w zabudowaniach gospodarczych, jak stajnie, obory,
rzadziej w mieszkaniach ludzkich. W wolnej przestrzeni ztowiono tylko
przypadkowo kilka osobnikéw.

Rasy tego gatunku oznaczano wedtug réznic w rysunku i zabarwieniu
jaj. Na podstawie tej metody stwierdzono istnienie na badanych terenach
dwdch ras Anopheles maculipennis, a mianowicie typicus i messeae. Prze-
wazajgca ilos¢ osobnikdw nalezata do rasy messeae, podczas gdy rasa ty-
picus reprezentowana byta przez niewielky ilos¢ okazéw. Wyniki te zgodne
sag z wynikami Lachmajerowej, jakie otrzymatla w czasie swych badan
nad ekologig rodzaju Anopheles maculipennis na terenie miasta Szczecina
(1949). Niektorzy autorzy, m. innymi Peus (1932) zaliczajg rase typicus
do komardw okolic gorzystych, uwazajgc ze w okolicach nizinnych wy-
stepuje ona tylko jako z rzadka rozsiana wsrdd innych ras Anopheles
maculipennis.

Anopheles mac. messeae wystepuje szczegdlnie licznie w okolicach
nizinnych, obfitujacych w duze jeziora, bowiem na przybrzeznych wodach
takich jezior samice chetnie skiadajg jaja.

Dzieki temu, ze na badanych przez nas terenach znajdowato sie wiele
duzych jezior, rasa Anopheles mac. messeae wystepowata tam bardzo
licznie.

Anopheles bifurcatus Meig (An. claviger Meig.). Gatunek ten mimo ze
przez licznych autor6w zaliczany do leSnych komardw (m. in. Anschau
i Exner 1952) napotykany byt przeze mnie w duzych ilosciach w stajniach
i oborach, razem z Anopheles maculipennis. W lasach wystepowat bardzo
nielicznie. W Polsce znany i szeroko rozpowszechniony.

Theobaldia annulata Schrank. Gatunek pospolity w caltym kraju, noto-
wany przez szereg autoréw (Tarwid 1938; Lachmajerowa 1954). Przeze
mnie napotykany w duzych iloSciach w stajniach i oborach.

Theobaldia subochrea Edw. W Polsce gatunek ten dotychczas nie byt
notowany. W sierpniu i na poczatku wrzes$nia ztowiono nieliczne okazy
w oborach znajdujacych sie w miejscowosciach lezacych w poblizu Zalewu
Szczecinskiego. W wolnej przyrodzie nie napotkano.

Peus i Stakelberg (wg Natvig’a 1948) uwazajg ten gatunek za halo-
filny.

Theobaldia alascensis Ludl. Gatunek notowany przez Tarwida z tere-
néw Puszczy Kampinoskiej (1938). Przeze mnie napotkany w sierpniu,
w oborze.

Culex pipiens pipiens L. Gatunek w Polsce bardzo pospolity, notowany
przez szereg autoroOw. Przeze mnie spotykany w lasach, oraz w nieco
mniejszej ilosci w budynkach gospodarczych. Wedtug Jobling'a (Fiedorow
1946) samice Culex pip.‘pipiens ludzi nie atakuja, w przeciwienstwie do
samic Culex pipiens molestus.

Culex pip. molestus Forsk. Gatunek ten ziowiono w stosunkowo nie-
wielkiej iloSci. Wystepowat przewaznie w pomieszczeniach, rzadko w la-
sach. Miedzy innymi ztowiono kilka okazéw w szpitalu powiatowym
w Kamieniu Pom. Samice Culex pip. molestus bardzo chetnie atakuja
ludzi i to nie tylko w cieptych okresach roku, ale takze i w zimie. Komary
te moga by¢ dla ludzi, szczeg6lnie w wielkich miastach, w zimie bardzo
dokuczliwe.
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Fiedorow (1946) notuje w Leningradzie w okresach jesienno-zitro-
wych 1939—1944 r. plage komaréw gatunku Culex pip. molestus, pow-
statg na skutek rozmnazania sie tego gatunku w znajdujgcej sie w po-
bliskiej tazni piwnicy zalanej woda.

Wedtug Weyer’a i Ziumpt'a (1952) gat. Culex pip. molestus ma duze zna-
czenie przez swa dokuczliwo$é i plagowe wystepowanie w blokach miesz-
kalnych, dworcach kolejki podziemnej, oraz szpitalach. Culex pipiens mo-
lestus Forskal (1775)- okre$lony poczatkowo jako samodzielny gatunek,
uwazano potem za rase gat. Culex pipiens L. identyczng pod wzgledem
morfologicznym, a réznigcg sie jedynie cechami biologicznymi (atako-
wanie cztowieka). Dopiero w 1938 r. Jobling (Natvig 1948) ustalit miejsce
systematyczne tych komardw, rozbijajac gatunek Culex pip. L. na dwa
podgatunki: Culex pipiens pipiens L. i Culex pipiens molestus Forsk.

W/g Jobling’a (Natvig 1948) podgatunek ten wystepuje najczesciej
w $rédziemnomorskiej czesci krainy palearktycznej oraz w Europie $rod-
kowej. Znany w Skandynawii, Anglii, Holandii, Niemczech, na Wegrzech,
w Grecji, na Malcie (Natvig 1948), oraz w Z. S. R. R. (Fiedorow 1946).
W Polsce dotychczas nie notowany.

Jak juz podatam na wstepie, w celu poznania udziatu komaréw w prze-
noszeniu tularemii na terenach pin. czeSci wojewddztwa szczecinskiego,
poddawano pewna ilos¢ ztowionego materiatu badaniom bakteriologicz-
nym. Badano komary pochodzgce przede wszystkim z miejscowosci, w ktd-
rych notowano przypadki tularemii, przy czym badane okazy nalezaly
do gatunkéw znanych juz z literatury jako przenosiciele tularemii (Ae.
cinereus i Ae. excrucians), badZ tez do gatunkéw najliczniej wystepujg-
cych na badanych terenach (Anopheles maculipennis, An. bifurcatuts i Ae-
des flavescens.

Wynikow dodatnich wprawdzie nie otrzymano, jednak mozna by to wy-
jasni¢ zbyt matg liczbg badan bakteriologicznych.

Przenoszenie B. tularense przez komary z chorych zwierzat na ludzi
jest uwarunkowane z jednej strony S$cistym kontaktem tych owadow
z cztowiekiem, z drugiej — utrzymaniem #aczno$ci komara z rezerwuarem
zarazka w przyrodzie, tj. gtdwnie z matymi dzikimi gryzoniami. Kontakt
miedzy komarem a cztowiekiem zacie$niajg takie wilasciwosci, jak:
mozliwos$¢ atakowania ludzi przez komary w ciggu catego dnia (na terenie
naszych badan Aedes cinereus, flavescens, cyprius, excrucians), dhugi
okres aktywnosci komaréw (Aedes caspius, vexans, dorsalis), naloty ko-
marow na mieszkania ludzkie (Aedes vexans, excrucians) oraz liczebno$¢
gatunku na danym terenie. Natomiast tgczno$¢ z rezerwuarem B. tula-
rense w przyrodzie utrzymujg przede wszystkim komary Zzyjace w wod-
nej przestrzeni, a wiec szczegOlnie gatunki nalezace do rodzaju Aedes.
| tak prawie wszystkie ze ztowionych przez nas gatunkéw rodzaju Anop-
heles, Theobaldia i Culex, mimo wyjatkowej S$cistej tgcznosci z cztowie-
kiem i mimo stwierdzonych laboratoryjnie mozliwosci przenoszenia
B. tularense (Apiechtin 1945; Romanowa 1947; Philip, Davis i Parker
1932) posiadajg bardzo mate znaczenie w przenoszeniu tego zarazka w wa-
runkach naturalnych, gdyz nie wchodzg one normalnie w masowe kon-

takty z dziki gryzoniami — gtéwnym rezerwuarem zarazka tularemii.
Omawiang infekcje moga przenosi¢ jedynie przypadkowo od gryzoni do-
mowych.

Wsréd ztowionych komaréw nalezacych do rodzaju Aedes jest dotych-
czas znanych 6 gatunkéw, ktérym udowodniono przenoszenie zarazka
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tularemii. Wszystkie te gatunki zyja w wolnej przestrzeni, oo umozliwia
im kontakt z rezerwuarem zarazka, oraz wszystkie posiadajg wiasci-
wosci utatwiajgce im kontakt z cztowiekiem.

Nalezy przypuszczac€, ze niektdre z pozostatych ztowionych przeze mnie
komardw z rodzaju Aedes, réwniez (moga bra¢ udziat w przenoszeniu oma-
wianej infekcji. Szczeg6lnie Aedes flavescens i Aé. annulipes — komary
leSne, bardzo czeste na badanych terenach, atakujace ludzi w duzych
gromadach w ciggu catego dnia, majg mozliwosci przenoszenia zarazka
tularemii.

WNIOSKI

1 Na terenach pin. czeSci wojewddztwa szczecifiskiego stwierdzono
wystepowanie 19 gatunkéw, 2 podgatunkéw i 2 ras komaréw, w tym
6 gatunkow znanych z przenoszenia tulairemii ze zwierzat na ludzi.

2. Ze wzgledu na dos$¢ duzg ilos¢ komarow, oraz ich bogaty sktad ga-
tunkowy na badanych terenach, przy wiekszym zageszczeniu zarazka
i sprzyjajagcych warunkach dla rozwoju komaréw, nalezy liczy¢ sie
z mozliwoscig, ze owady te mogg mie¢ w pin. czeSci Zachodniej Polski
pewne znaczenie w epidemiologii tularemii.

B. CKkepckKa

KOMAPbI CEBEPHOMN YACTU WELUMHCKOIO BOEBOACTBA, MOVMMAHHBIE
B MECTAX TIOABJIEHVA TYNAPEMUNN

CopepxaHue

Ha TeppuTopuu ceBepHOil uvacTh LleuMHCKOro BOEBOACTBA HalfeHO NpucyTcTBUE
19 BUAOB. 2 MOABUAOB M 2 pac KOMapoB, B TOM 6 BWAOB M3BECTHbIX KaK MepeHocC-
UMKOB TY/NSAPEMUM OT >KMBOTHbIX K MIOAAM. BBUAY [0BO/bHO 3HAYUTENILHOMO KO/U-
YyecTBa KOMapoB W 06WAMA WX BUAOB HA WUCCNEAOBAHHbIX TEPPUTOPUSIX, NPU 6GO/bLIEM
CTylWeHUy BO3BYAUTENeld WHpeKUUMn WM Npu 61aronpuaTHbIX YCNOBUSIX ANs pasMHO-
XEHUSI KOMapoB, HYXHO CUMTATbCS C BO3MOXHOCTbH, YTO 3TW HACEKOMble MOryT
Urpatb B 3TWX MECTHOCTSAX Halleil CTpaHbl W3BECTHYI pPOJib B 3MUAEMMWONIOTAN Ty-
NApeMun.

B. Skierska

MOSQUITOES FROM THE NORTHERN PART OF THE PROVINCE SZCZECIN
CAUGHT IN AREAS WHERE TULAREMIA HAS APPEARED

Summary

In the Northern part of the province Szczecin, the appearance has been ascertained
of 19 species, 2 sub-species, and 2 breeds of mosquitoes, of which species are known
to transmit tularemia from animals to man. On account of the large number of
mosquitoes, and of the richness of species in the areas investigated, with a fairly large
concentration of micro - organisms and favourable conditions for the development
of mosquitoes, the possibility that these mosquitoes have a certain significance in
the epidemiology of tularaemia should be reckoned with.
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GLEESON - WHITE M. H.,, BULLEN J. J.: Toksyna epsilon Clostridium welchii
stwierdzona w zawartosci jelit cztowieka. Lancet, 1955, ni- VIII, vol. I.

U 53-letniego chorego rozpoznano ostrg niedrozno$¢ jelit i poddano go zabiegowi
operacyjnemu. Chory zmart. Anatomopatologicznie stwierdzono dos$¢ duzy wylew
krwawy do jamy otrzewnowej. Réwnocze$nie pobrano do badania zawarto$¢ jelit,
w ktérej stwierdzono znaczng ilo$¢ drobnoustrojéw typu Clostridium welchii.
Wstrzykniecie dozylne 0,4 ml odwirowanej zawartosci jelit zmieszanej z réwng ilosciag
soli fizjologicznej zabijalo myszke wagi 20—25 g w ciggu 3—4 godzin. Badaniem
serologicznym stwierdzono w odwirowanym ptynie toksyne epsilon Clostridium wel-
chii typu D. Nastepnie wyliczono, ze w jelitach zmartego znajdowato sie okoto 5 000
DLM dla myszki.

Clostridium welchii typ D znajdowano w duzych ilosciach w przewodzie pokar-
mowym owiec gingcych z powodu enterotoxicosis, a toksyna epsilon byta gtéwng
przyczyna zgonu. Y

Przypadek opisany przez autoréw wskazuje, ze toksyne te mozna znalezé w prze-
wodzie pokarmowym ludzi. Zanim jednak mozng przypisaé pewne znaczenie tej
toksynie nalezato wytaczy¢é mozliwo$¢ wytwarzania jej po $mierci w jelitach. Po-
brano wobec tego prébki w 33 przypadkach zgonéw z réznych przyczyn i mimo, ze
wyhodowano tatwo Clostridium welchii w ponad potowie przypadkéw nie znaleziono
toksyn. Ciata zmartych bytly umieszczane w lodéwce w 2 godziny po zgonie i pozo-
stawaty tam, az do sekcji, tj. okoto 48 godzin. Jakkolwiek bezposSrednig przyczyna
zgonu chorego w opisanym przypadku byt wylew krwawy, to jednak zly jego stan
og6lny przed i po operacji spowodowany byt niewgtpliwie wchtanianiem sie toksyny
epsilon u niedroznego jelita.

T. Walter

KOHN J.,, WARRACK H.: Znalezienie Clostridium welchii typu D w przewo-
dzie pokarmowym cztowieka. Lancet, 1955, nr VIII, Vol. 1

Typy A i F byly czesto znajdywane u ludzi w przypadkach zatru¢ pokarmowych
i ich chorobotworczo$¢ dla cztowieka nie ulega watpliwosci. Natomiast typ D nie
byt dotychczas opisywany u ludzi.
Do szpitala zgtosit sie chory, ktéry przechodzit w roku 1943 czerwonke petzakowg
i cierpiat na ftagodny, poczerwonkowy niezyt jelit. Do szpitala zgtosit sie z powodu
b6léw kregostupa. W czasie pobytu w szpitalu wystagpita nagle u niego gwattowna
biegunka z 14—16 stolcami dziennie poprzedzana zawsze bdlami w jamie brzusznej.
W stolcu stwierdzono bakteriologicznie i serologicznie Clostridium welchii typ D. Po
4 tygodniach stwierdzono we krwi chorego w jednym ml 0,2 jedn. antytoksyny
epsilon.
T. Walter

AWRECH W. W.: O stosowaniu bakteriofagow w diagnostyce salmonelloz.
Z. M. E. I, 1954, 7, 93.

W ostatnich latach rozpoczeto produkcje surowic absorbowanych dla celéw diagno-
stycznych. Jednak ten rodzaj diagnostyki nie jest wystarczajacy. W innych schorze-
niach jelitowych (czerwonka) stosuje sie okre$lanie typéw przy pomocy bakterio-
fagéw. W grupie Salmonella najwiekszg specyficzno$¢ posiadajg Vi - bakteriofagi
pateczek duru brzusznego.

Autorzy badali mozliwo$¢ otrzymania specyficznych bakteriofagéw, przystoso-
wanych do S. heidelberg, S. Stanley, S. derby i S. breslau i doszli do nastepujacych
wnioskow:
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1. Specyficzne bakteriofagi, posiadajgce zdolno$¢ lizy tylko jednych postaci
Salmonella, mogg by¢ otrzymane droga kierowanej zmiennosci przy pomocy dtugo-
trwatej adaptacji na poditozu statym do szczepu danej postaci.

2. Otrzymane tg droga bakteriofagi sg oddzielnymi typami, poniewaz ro6znig sie
od siebie swoja strukturg antygenowg. Nowe cechy bakteriofagéw, nabyte w pro-
cesie adaptacji mozna uwaza¢ za dziedzicznie utwierdzone (nie zmieniajg sie przez
1— 2 lat).

3. Otrzymane bakteriofagi S. Heidelberg, S. Stanley, S. derby i S. breslau byty
sprawdzone w stosunku do 26 szczep6w muzealnych rozmaitych typéw i 41 $wiezo
otrzymanych szczepéw S. Heidelberg. Doswiadczenie wykazato, ze dziatanie bakterio-
fagoéw jest znacznie bardziej specyficzne niz dziatanie monowalentnych surowic.

4. Dla ostatecznych wnioskéw o mozliwo$ci zastosowania specyficznych bakterio-
fagow w celach diagnostycznych konieczne jest doktadniejsze sprawdzenie otrzyma-
nych bakteriofagdéw na Swiezo otrzymanych szczepach.

J. Ptachcinska

GALTON M. M. i wspoétpr.: Salmonella w surowej i wedzonej kietbasie wiep-
rzowej. The Journal of Infectious diseases. 1954. Vol. 95, nr 3, XI1—XII.

Doniesienia epidemiologiczne wskazywaty na produkty miesne, w szczegdlnosci
wieprzowe jako jedno ze zrddet zakazenn Salmonella u ludzi. Autorzy zwrdcili uwage
na to zagadnienie wskutek czestego izolowania pateczek Salmonella z watréb wiep-
rzowych i wotowych, dostarczanych z miejscowej rzezni jako jadto dla pséw w lecz-
nicy weterynaryjnej. Poddano badaniu mieso sprzedawane na rynkach miasta
Jacksonville-Floryda (U.S. A.). Autorzy opisujg szczegétowo stosowang technike
badan laboratoryjnych jak réwniez sposob pobierania prébek miesa. Na 217 probek
surowej kietbasy wieprzowej poddanych badaniu — 51 (23%) dato posiew dodatni
pateczek Salmonella. Procent dodatnich wynikéw byt rézny w zaleznosci od pocho-
dzenia migsa — 57,5% wynikéw dodatnich otrzymano z prébek miesa pochodzacych
z miejscowej rzezni, 7,5°/0 — z probek pochodzacych z duzych zaktadéw przetwoér-
czym o zasiegu krajowym. Na 127 prdbek wedzonej kietbasy 16 (12,5%) dato dodatnie
posiewy. Najczesciej, bo w 36% wszystkich wyhodowanych szczepdw stwierdzono
S. derby, w 31% — S. anatum. Poza tym stwierdzono réwniez S. muenchen, S. bre>-
deney, S. cholera suis, S. typhi murium, S. meleagridis w ilosci od 3 — 4% dla po-
szczegblnych typéw. Ogo6tem izolowano 19 typ6éw Salmonella.

H. Wiér

GALTON M. M. i wspdtpr.: Salmonella u $win, bydta oraz w otoczeniu rzezni.
The Journal of Infectious diseases, 1954. Vol. 95 nr 3, X | — XII.

Czeste izolowanie pagteczek Salmonella z kietbasy wieprzowej sprzedawanej w skle-
pach spowodowato podjecie pracy badawczej w celu stwierdzenia stopnia zakazenia
Salmonellami zwierzat rzeznych w czasie cyklu produkcyjnego oraz w otoczeniu
rzezni. Badania rozpoczeto w 1950 r, i prowadzono przez dwa lata. Autorzy podajag
bardzo drobiazgowo technike pobierania probek zaréwno z materialu zwierzecego
jak i z otoczenia. Zaklady przetwdércze poddane badaniu podlegaty normalnej bie-
zacej kontroli inspekcji miesnej. Wg autoréw uzyskane wyniki nalezy uwaza¢ raczej
jako spotykane przecietnie, a nie wyjagtkowo. W badaniach nie stwierdzono wyraz-
nych réznic sezonowych. Badania przeprowadzone w réznych srodowiskach daty na-
stepujace wyniki:
1 W gospodarstwach indywidualnych przebadano w czasie szczepien $swin p/ch

lerze 374 sztuki (28 gospodarstw). Posiewy dodatnie uzyskano w 7,4%.
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2. W czasie spedu duza liczba zwierzat zostata zgromadzona na targowisku, a na-
stepnie przewieziona wozami ciezarowymi do rzezni. Na 189 pobranych prébek
katu — w 78% wyhodowano Salmonella. Réwniez dodatnie wyniki otrzymano z wody
pobranej z poidet oraz z posiewu materiatu pobranego na klepisku w pomieszczeniu,
w ktérym przebywaty zwierzeta.. Posiewy katu pobranego od zwierzat juz po przy-
byciu do rzezni (w 4 rzezniach) daly 74—90% dodatnich wynikéw. Autorzy stwier-
dzaja, ze w ostatnich dniach ewent. godzinach zycia wszystkie sztuki byly mocno
eksponowane na zakazenie wzajemne i dostawaty sie ,,pod néz* we wczesnym lub
p6zniejszym okresie inkubacji. Autorzy stwierdzajg znacznie wiekszy odsetek do-
datnich posiewow materialu pobranego z jelita grubego (na sztukach martwych)
niz z materiatlu pobranego z odbytnicy. Kal pobrany z rectum, dat posiew dodatni
w okoto 20%, natomiast posiewy materiatu pobranego z tych samych sztuk z jelita
grubego daly 80% dodatnich wynikéw.

3. W czasie cyklu produkcyjnego przeprowadzono szereg badan w momencie®
uboju, z materialu pobranego ze zbiornikéw oczyszczajgcych, z maszyn oczyszcza-
jacych itp. Stwierdzono wiekszy stopien zakazenia miesa) po wyjsciu z maszyny niz
przed procesem oczyszczania. Cykl produkcyjny przewiduje nastepnie przejscie sztuk
przez plomien, gorgca pare i natrysk zimnej wody a dopiero potem nastepuje
ewisceracja. Materiat pobrany z narzedzi, stotéw itp. na tym etapie cyklu produk-
cyjnego dat 74% dodatnich posiewow.

4. Z materiatu pobranego w pomieszczeniach, w ktérych produkowano wedliny
oraz pakowano mieso przeznaczone do sprzedazy detalicznej i pochodzacego z na-
rzedzi i sprzetu w 25—43% posiewy wypadty dodatnio.

Autorzy prébowmrli réwniez uzyska¢ posiewy z organéw lub tkanek w warunkach
wykluczajacych zewnatrzpochodne' zakazenie. Z 20 sztuk badanych w tych warun-
kach (wezty chtonne, watroba, $ledziona, tkanka tgczna) wykonano razem 100 posie-
wow i tylko w jednym przypadku uzyskano wynik dodatni — S. derby. Dotyczyto
to sztuki, u ktérej juz poprzednio posiew z katu by} réwniez dodatni.

5. Dokonano réwniez posiew6éw katu pobranego u bydta w hodowlanych gospo-
darstwach mlecznych (1106 sztuk bydia w 7 gospodarstwach). Wyniki byly na ogél
ujemne z wyjatkiem 2 gospodarstw, ktére daly niewielki procent dodatnich po-
siewdw.

Ogétem z 2566 posiewow dodatnich izolowano 38 typow Salmonella, z Kktorych
jeden okazat sie zupetnie nowy a dwéch dotychczas nie spotykano w okolicy. Naj-
czesciej izolowano S. derby, S. anatum. Z 330 posiewéw wyodrebniono jednoczes$nie
2 typy Salmonella, z 23 — 3 typy, za$ z 2 posiewéw az 4 typy. Autorzy stwierdzaja,
ze z 12 typ6éw Salmonella najczesciej izolowanych w czasie przeprowadzonych badan
zaréwno z materiatu zwierzecego ja*k i z otoczenia, 9 typdw jest rowniez wsrod tych,
ktére spotyka sie najczesciej u ludzi w tamtejszym okregu. We wnioskach koncowych
autorzy podkreslaja wysoki procent zakazenia $win w rzezni, nie uwazajg jednak
za) istotne, czy procent ten jest 25, 50, a nawet 100%, gdyz wykazano liczne mozli-
wosci wtornego zakazenia migsa w czasie procesu produkcyjnego. Autorzy stwier-
dzaja, ze w obecnym stanie naszej wiedzy mozemy tylko przypuszczaé mozliwosc
rozmnazania sie pateczek Salmonella w otoczeniu rzezni, gdyz warunki ku temu
niewatpliwie istniejg. Zanieczyszczenie katem stanowi gtéwne Zrddio zakazenia
wewnatrz zaktadu produkcyjnego i wyniki badan wskazywatyby, ze zakazenie miesa
przeznaczonego do sprzedazy detalicznej nastepuje w czasie cyklu produkcyjnego.
Autorzy podkreslaja znaczenie badan bakteriologicznych w kierunku Salmonella
w otoczeniu rzezni, sugerujg mozliwo$¢ stosowania wskaznika B. coli dla oceny
stopnia zanieczyszczenia kalem oraz stwierdzajg konieczno$¢ wzmozonego nadzoru

sanitarnego nad przetworstwem miesnym.
H. Wiér
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SORWINA L. E.: Nietypowe szczepy pateczek czerwonki typu Sonne i icH
wiasnoéci wytwarzania jadow. Z. M. E. ., 1954, 6, 22 — 28.

Praca poswiecona jest zbadaniu nietypowych szczepow Sh. sonnei wyizolowanych
w czasie wodnej epidemii czerwonki. Zachorowania w czasie tej epidemii przebie-
gaty z objawami neurologicznymi.

U wiegkszosci chorych wyizolowano typowe szczepy Sh. sonnei wolno fermentu-
jace laktoze. Jednocze$nie z nimi wyizolowano 10 szczepédw nietypowych. Rozktadaty
one laktoze w ciggu pierwszej doby, rosty na piytkach agarowych jako kolonie
laktozododatnie, fermentowaty bez wytwarzania gazu wszystkie cukry z wyjatkiem
sacharozy i rafinozy, wytwarzaty indol, byly katalazododatnie, posiane na krwawga
ptytke powodowaty hemolize. Wprowadzenie dozylne krélikowi 24-godzinnej hodowli
bulionowej takiego szczepu powodowalo u niego typowg czerwonke ze S$luzowo-
krwawym stolcem oraz porazeniami konczyn. Wprowadzenie krélikowi 0,1 ml prze-
sgczu 16-dniowej hodowli nietypowego szczepu powodowato zachorowanie po
24 godzinach z objawami krwawej biegunki. Po 48 godzinach nastgpowaty porazenia
kohAczyn, a po 72 godzinach $mier¢.

Z nietypowych szczep6w autorzy otrzymali neurotoksyne w stanie czystym. Jej
$miertelna dawka dla krélikéw wynosita 0,01 ml.

W warunkach laboratoryjnych przez dziatanie na szczepy Sh. sonnei poliwa-
lentnym bakteriofagiem czerwonkowym udato sie autorom otrzymac toksyczne wa-
rianty pateczek typu Sonne. Od otrzymanych z epidemii réznity sie one bioche-
micznie tylko tym, ze fermentowaty sacharoze. Wstrzykniecie ich krélikom powo-
dowato analogiczne zachorowania.

Autorzy wyciggaja wniosek, ze paleczki typu Sonne moga wytwarzaé¢ neurotok-
syne pod wptywem zmiany warunkéw zewnetrznych. By¢ moze, ze otrzymane z epi-
demii toksyczne warianty pateczki typu Sonne wytworzyty sie¢ w wyniku dziatania
na nie wad Sciekowych, ktére dostaty sie do rur wodociggowych. Mozliwe, ze bakte-
riofag zawarty w s$ciekach byt jednym z czynnikéw powodujacych zmiennos$¢ pa-
teczek typu Sonne. J. tadosz

LEWICKAJA G. W.: Zmiana wtasnosci pateczki okreznicy w obecnosci zabitych
bakterii czerwonki (in vitro i in vivo). Z. M. E. I, 1954, 10, 26—31.

Celem pracy byto wyjasnienie mozliwosci przyswajania przez pateczki okreznicy,
otrzymane od zdrowych ludzi, produktéw rozpadu zabitej hodowli pateczek Flexnera,
stosowanej szeroko do czynnego uodporniania ludzi i nadawania nowych cech patecz-
kom okreznicy w warunkach doswiadczalnych.

Hodujac pateczki okreznicy bez przesiewéw w ciggu 17 do 45 dni na bezpepto-
nowym agarze z dodatkiem 20% zabitej gotowaniem hodowli czerwonki, autorzy
uzyskali pojawienie sie u pat okreznicy w 54% zdolnosci aglutynowania w nie-
wielkich rozcieAczeniach z surowicg czerwonkowg. Szczepy te fermentowaty laktoze.
Autorzy sg zdania, ze zjawiska tego nie mozna wyjasnia¢ dodaniem zabitej hodowli
czerwonki, poniewaz w posiewach kontrolnych podobng zmiane stwierdzono w 2%.

Zdolnos$¢ aglutynacji z surowicg czerwonkowg stwierdzono w 8% u pa.teczek
okreznicy pasazowanych w ciagu 7 tygodni na. podtozu z zabitg hodowlg czerwonki.
W posiewach kontrolnych tego nie stwierdzono. Zaréwno w dosSwiadczeniu, jak
i w kontroli stwierdzano przypadki nabycia przez pateczki okreznicy zdolnosci do
rozktadania sacharozy.

Zmiane witasnosci pateczek okreznicy na podtozach bezpeptonowych autorzy ttu-
maczg zmiang warunkoéw ich bytowania (wzglednym gtodowaniem), a nie dodatkiem
zabitej hodowli czerwonki.

Po $rédskérnym wprowadzeniu zwierzetom laboratoryjnym zywej pat. okreznicy
tacznie z zabitymi pal. czerwonki pojawienie sie zdolnosci aglutynowania z surowica
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czerwonkowa stwierdzano tylko w doswiadczeniu, w kontroli jej nie byto. W do-
Swiadczeniu i kontroli stwierdzano utrate zdolnosSci do fermentowania laktozy.
Badania przeprowadzone na ludziach pozwolity autorom wyciggng¢ wniosek, ze
szczepienia doustne moga w rzadkich przypadkach sprzyja¢ pojawieniu sie szczepdw
pateczki okreznicy aglutynujgcych z surowicg czerwonkowg oraz zwiekszeniu wy-
siewalnosci pat. rzekomookreznicy. U ludzi zdrowych spotykali oni czesto szczepy pat.
okreznicy aglutynujace z surowicg czerwonkowg. U ludzi, u ktérych nie stwierdzano
pat. okreznicy aglutynujgacych z surowicg czerwonkowg stwierdzano je po szczepie-

niach doustnych w 13%. J. tadosz
NETREBENKO A. W., BORZENKO A. A. i ALEJNIKOWA A. F.: Badanie
mleka i produktéw mlecznych w kierunku brucelozy. Z. M. E. ., 1955, I.
103 — 107.

Autorzy proponuja zastosowanie do badania mleka i produktow mlecznych metody
aglutynacji szkietkowej: Na podstawie wtasnej pracy i prac innych autoréw pole-
cajg oni te metode jako prostg, czuty, szybkag i swoistag. Metodyka odczynu jest na-
stepujaca: Na szkietko odpowiedniej wielkosci nanosi sie kolejno 2, 1, 05 i 0,25
kropli mleka. Po dodaniu po jednej kropli antygenu uzyskuje sie rozcieficzenia 1:50,
1:100 itd. Autorzy uzywali do doswiadczenia dwdéch antygendw — zawierajgcych
w 1 ml. 10— 20 miliardéw bruceli i 10 miliardéw bruceli. Drugi z tych antygenéw
byt bardziej czuty. Z omytek w doswiadczeniu a,utorzy zwracajg uwage na wytwa-
rzanie sie drobnych kiaczkéw przy badaniu nieSwiezego mleka powstajgcych od
Scinania sie biatka przy podgrzewaniu. Powyzszej proby mozna réwniez uzywac¢ do
badania kwasnego mleka — aglutynacje przeprowadza sie z serwatka.

Za pomoca aglutynacji szkietkowej stwierdzono, ze aglutyny w mleku o wysokim
mianie (1 :400) ulegaja zniszczeniu po ogrzaniu do 80° przez 30 minut. W serwatce
aglutyniny ulegaja zniszczeniu w nizszej temperaturze niz w peilnym mleku. Mleko
0 mianach nizszych traci aglutyniny przy nizszych temperaturach. Znajac miana
aglutynin w mleku przed i po pasteryzacji mozna w przyblizeniu oceni¢ temperature
pasteryzacji.

Poréwnanie wytrzymatosci na ogrzewanie aglutynin zawartych w mleku i pa-
teczek bruceli wykazato, ze do zniszczenia aglutynin potrzebna jest wyzsza tempe-
ratura niz do zabicia bruceli. Z powyzszego mozna wyciggna¢ wniosek, ze mleko,
ktére dawato dodatni odczyn aglutynacji przed ogrzaniem, a ujemny po ogrzaniu
jest wolne od bakterii. Odczynem aglutynacji mozna w pewnym stopniu kontro-
lowaé skuteczno$¢ pasteryzacji.

Do badania produktéw mlecznych uzywano tej samej metody, z tym, ze do ba-
dania uzywano $mietany po jej odtluszczeniu przez odwirowanie, z twarogu badano
serwatke po odwirowaniu lub wycisnieciu, w analogiczny sposéb badano bryndze.
Z masta nie udato sie otrzymaé¢ produktu przydatnego do zastosowania odczynu

aglutynacji szkietkowej — mozna bada¢ jedynie maslanke pozostatg przy produkcji
mas,a' ! - J. tadosz
WASZKOW W. I. i PRONINA E. W.: Podstawowe sposoby walki z tularemiag

i kierunki pracy stacji przeciwtularemicznych. Z. M. E. I., 1955, 1, 92 —97.

Za podstawowe w akcji zwalczania tularemii autorzy grtykutu uwazaja:

1 Szczepienia ochronne przeciwko tularemii.

2. Zbadanie epidemiologii tularemii na okreslonym obszarze, ewidencje liczeb-
nosci gryzoni, wykrywacie epizootii tularemii wéréd nich, ustalenie epizootycznych
1 epidemiologicznych prognoz dotyczgcych tularemii.

3. Podwyzszenie kwalifikacji pracownikéw stuzby zdrowia w zakresie diagno-
styki, kliniki, leczenia i profilaktyki tularemii.
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Organizacje tepienia gryzoni na polach i w gesto zaludnionych miejscowosciach.
Przeprowadzenie akcji og6lnosanitarnych.

Prace sanitarno-o$wiatowg ws$réd ludnosci.

Zabezpieczenie kadr i wyposazenia dla stacji przeciwtularemicznych.

Zapadalnosc na tularemie spadta na terenie Z. S. R R. od 1949 do 1951 roku 7-8-
krotnie wskutek polepszenia pracy stuzby zdrowia. Na terenie Rosyjskiej Republiki
Radzieckiej wprowadzono od 1946 roku masowe szczepienia przeciwko tularemii.
Dzieki szczepieniom liczba rejonéw, w ktérych notowano zwiekszong zapadalnos¢,
spadta bardzo znacznie. W rejonach, w ktérych szczepienia byly przeprowadzane
wadliwie notowano zwiekszong zapadalno$¢ nawet w momencie spadku epizootii.
Skuteczno$¢ epidemiologiczna szczepionki zaréwno suchej, jak i ptynnej byta bardzo
wysoka — przy prawidtowej technice szczepieh i wtasciwym przechowywaniu szcze-
pionki uodpornienie nastepowato w 96—100%. Odczyny poszczepienne byty stabo
wyrazone. Odczyn alergiczny obserwowano w ciggu 5—6 lat po szczepieniu. Zagad-
nienie okresu rewakcynacji nie zostalo jeszcze rozstrzygniete. Zalecane jest powta-
rzanie szczepien nie wczesniej, jak po 5 latach. Na obszarze Republiki Rosyjskiej
wprowadzono od r. 1951 zamiast szczepien wynikajacych ze wskazan epidemiolo-
gicznych planowe szczepienia przeciwko tularemii w okresie miedzyepizootycznym.
Autorzy stwierdzajg, ze ewidencja szczepien byta niejednokrotnie w pewnych re-
jonach przeprowadzana wadliwie. Wybidrcze badania wykazaly, ze tylko 35—40%
ludnosci byty odporne na tularemie, cho¢ odpowiednie dane wykazywaly 95%.
W zwigzku z powyzszym autorzy uwazajg za konieczne w okolicach, w ktdrych
obserwowano epizootie tularemii, przeprowadzaé¢ wybiérczo na 100—200 dorostych
préby z tularyng. Po stwierdzeniu ponizej 50°/0 odpornych na tularemie nalezy prze-
prowadzi¢ powtérne planowe szczepienia. W przypadku pojawienia sie epizootii
wsérod gryzoni szczepienia nalezy przeprowadzi¢ w razie stwierdzenia wséréd ludnosci
ponizej 75—80% odpornych na tularemie.

Na terenie Republiki Rosyjskiej podstawowymi Zzrédtami zakazenig sa: mysz
polna, mysz domowa i szczur wodny. Znacznie mniejsza role odgrywajag tu zajace,
karczowniki i kleszcze. Badania lat ostatnich wykazaty, ze duze znaczenie jako
rezerwuar zarazka w przyrodzie, zwitaszcza w okresie miedzyepizootycznym maja
kleszcze z rodziny Ixodidae.

Republike Rosyjska mozna podzieli¢ na podstawie rezerwuaru zarazka na trzy
strefy:

I — w cze$ci poéinocnej i wschodniej gtéwng role odgrywa szczur wodny. W latach
1948—1951 obserwowano masowe epizootie w okresie wiosenno-letnim ws$réd tych
zwierzat. Mozliwe sag w tych okolicach zakazenia przemystowe i wodne. Z postaci
klinicznych przewazajg tam posta¢ dymienicza, anginalno-dymienicza, rzadziej
oczno-dymienicza.

Il — w czesci centralnej i zachodniej gtéwna role odgrywa mysz polna. Epizootie
obserwowano w latach 1948, 49, 51 i 52 z reguty w okresie jesienno-zimowym. Za-
padaja przewaznie grupy ludnosci zdolne do pracy w polu. Klinicznie przewaza tam
posta¢ ptucna, rzadziej jelitowa.

Il — w cze$ci potudniowej gtéwna role odgrywa mysz domowa. Epizootie obser-
wuje sie 0 miesigc wczesniej niz w czesci centralnej. Chorujg wszystkie grupy lud-
nosci. Postacie kliniczne sg takie same, jak w czesci centralnej.

Omawiajagc zagadnienia zapobiegania autorzy zwracajg szczeg6lng uwage na za-
gadnienie obserwacji epizootii wéréd gryzoni, kwestie deratyzacji i szczepien ochron-

N o oA

Maszynopis czasopisma ,.Przeglad Epidemiologiczny*' nr 3/55 wptynat do redakcji
PZWL dnia 17. V. 1955 r.
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Kazimierz Neyman

DUR BRZUSZNY W WOJEWODZTWIE POZNANSKIM
W OKRESIE DZIESIECIOLECIA 1945— 1954 R. *'

Z Wojewddzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w Poznaniu

W wyniku wojny i okupacji kraj nasz objety zostat duzg epidemia
duru brzusznego, ktéra w okresie tuz po zakoniczeniu dziatan wojennych,
tj. w latach 1945—47 rozprzestrzeniata sie na terenie catej nieomal
Europy, ze szczeg6lnym nasileniem w Europie $rodkowej, wschodniegj
i potudniowej.

Przedmiotem niniejszego opracowania bedzie préba analizy staty-
styczno-epidemiologicznej zachorowan na dur brzuszny na terenie woje-
wodztwa poznanskiego za okres minionego dziesieciolecia obejmujgcego
lata kalendarzowe 1945—54. Analiza ta oparta jest na cyfrach staty-
stycznych z tygodniowych meldunkéw zachorowah i zgon6w na ostre
choroby zakazne nadsytanych z powiatow i analizowanych w wojewdédz-
kiej komérce San.-Epid. Materiat tak dobrany moze i musi budzi¢ po-
wazne zastrzezenia pod wzgledem jego wartosci rzeczowej, zwtaszcza
za$ pochodzacy z pierwszych lat po wyzwoleniu 1945—47. Jakkolwiek
pracownia bakteriologiczna br Filii PZH w Poznaniu wigczyta sie juz
w kwietniu 1945 do akcji przeciwepidemicznej wykonujgc badania roz-
poznawcze serologiczne i bakteriologiczne, to jednak powazna cze$é
przypadkoéw rozpoznawana byta w tym okresie tylko na podstawie kry-
teriow klinicznych.

Przy zatozeniu wiec a priori pewnej liczby mylnych rozpoznan z bie-
giem czasu coraz bardziej malejgcej, wydaje sie, ze nie nalezato ponie-
cha¢ préb wykorzystania cato$ci ogtoszonych z tego okresu liczb sta-
tystycznych do analizy procesu epidemicznego w takich rozmiarach od
stu Jat nie spotykanego w tutejszym wojewodztwie.

Biedy rozpoznawcze przypadkéw ujetych w rejestracji jako dur
brzuszny w miare krzepniecia i rozwoju stuzby zdrowia w ogoéle, a stuzby
sanitarno-epidemiologicznej #tgcznie z jej baza pracowniang w szcze-
go6lnosci, malejg. W ostatnim piecioleciu mozna uwazac je praktycznie
za réwne prawie zeru, gdyz kazdy zgtoszony z terenu przypadek duru
brzusznego jest w Wojewddzkiej Stacji San.-Epid. przed ujeciem do
rejestru doktadnie badany i jezeli nie jest poparty dodatnimi wynikami

* Praca wykonana przy pomocy technicznej Czestawa Jindry, Leona Kietczev
skiego i mgr Bogdana Wierzejewskiego.
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badan bakteriologicznych krwi, katu lub moczu wzglednie przekonuja-
cymi badaniami odczynu Widala jest analizowany na podstawie historii
choroby, a w przypadkach budzacych wieksze watpliwosci przy kon-
sultacji wojewodzkiego specjalisty choréb zakaznych.

Materiat statystyczny obejmuje 10312 przypadkéw duru brzusznego
za cato$¢ okresu.

1 OPIS DEMOGRAFICZNY | EPIDEMIOLOGICZNY WOJEWODZTWA

Ludno$¢ wojewddztwa poznanskiego majgcego zasadniczy charakter
rolniczo-przemystowy z przewaga do lat ostatnich charakteru rolniczego
wynosita za okres bedacy przedmiotem obserwacji nieco ponad 2 miliony
mieszkancéw. Na terytorium swoim posiada 3 wieksze miasta: Poznan,
Gniezno i Kalisz o tgcznej ilosci ponad 400 tysiecy mieszkancow. Wo-
jewodztwo rozcigga sie na réwninie wielkopolskiej w dorzeczu gornej
i Srodkowej czesci rzeki Warty i obejmuje swoim zasiegiem, z niewiel-
kimi i nieistotnymi zmianami, obszar administracyjny wojewddztwa
poznanskiego sprzed r. 1939. Przytgczone przejsciowo w latach 1945—47
na zachodzie powiaty Ziemi Lubuskiej, a obecnie wchodzgce w skiad
wojewoOdztwa zielonogdrskiego, sg wytgczone z opisu i zestawien sta-
tystycznych. Okoliczno$¢ ta pozwala na ocene pordwnawczg z danymi
z okresu przedwojennego w odniesieniu do omawianego zagadnienia
duru brzusznego. Z punktu widzenia sanitarno-higienicznego warunku-

Ryc. 1. Dur brzuszny w wojew. poznahnskim w latach 1925—1954. Krzywa
zapadalnosci na 10.000 mieszkancow i krzywa S$miertelnosci.
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jacego powstawanie i przebieg proceséw epidemicznych struktura wo-
jewodztwa nie jest jednolita. Cztery powiaty wschodnie (Kalisz, Koto,
Konin i Turek) tacznie z miastem Kaliszem obejmujace 23 procent ogo6tu
ludnos$ci wojewddztwa wchodzity przez okres ponad 100 lat do r. 1918
w skiad tzw. Krdélestwa Kongresowego pod zaborem rosyjskim. Tery-
torium to wykazuje przecietnie znacznie nizszy stan sanitarny pod
wzgledem budownictwa mieszkaniowego, Zrodet zaopatrzenia w wode,
sposobéw usuwania nieczystosci itp., a ludno$¢ jego zwiaszcza wiejska
cechuje nizszy poziom os$wiaty sanitarnej.

Okres Il wojny Swiatowej w czasie okupacji hitlerowskiej wprowadzit
bardzo wazkie w nastepstwa epidemiczne, zmiany w strukture demo-

Tabela | Tabela |1l
Dur brzuszny w woj. poznanskim w latach 1925—1954. Liczba zachoro4war’1 na
Zachorowania i zgony?* dur brzuszny
Wskainilf _ Odsetek w powiecie K.
ok Zache RGOS zgonou smrte-
mieszkanc. Rok Liczba
zachorowan
1925 543 2,8 53 10,7
1926 659 3.3 62 9,4
1927 937 48 78 8,3 1934 112
1928 702 3,6 80 11,4 1935 115
1929 732 T3,7 62 8,4 1936 138
1930 502 2,5 46 9,1 1937 130
1931 502 2,4 62 12,3 1938 94
1932 703 3,3 75 10,6
1933 504 2.4 52 10,3 1939 ?
1934 637 3,0 72 11,3 1940 121
1935 426 2,0 55 12.9 1941 171
1936 639 3,0 65 10,2 1942 292
1937 891 4,2 109 12,2 1043 1
1944 180
1945 4598 21,8 351 7,6 1945 341
1946 1759 9,0 164 9,3
1947 880 41 63 7,1 1946 181
1948 583 27 69 11,8 1947 92
1949 645 3,0 47 7,2 1948 59
1950 564 2,6 56 9,9 1949 77
1951 305 14 38 12,4 1950 57
1952 225 1,0 20 8,8
1953 466 21 33 71 1951 48
1954 287 13 16 55 1952 23
1953 71
Razem 10312 857 1954 34
1945—54

* Dane za lata 1925—1937 z Kroniki Epidemiologicznej w miesieczniku ,,Zdro
wie Publiczne™ poszczegélnych lat.

Dane za lata 1945—1954 z wojewo6dzkich wykazéw zachorowan i zgonéw na cho-
roby zakazne poszczeg6lnych lat.

Do roku 1948 liczby zachorowan i zgondéw obejmujg przypadki zachorowan na, dur
brzuszny i dury rzekome o przebiegu durowym.
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graficzng wojewddztwa przez wysiedlenie ze swoich siedzib do Polski
Centralnej okoto 400 000 Polakéw i wprowadzenie na ich miejsca ty-
siecy ludnosci niemieckiej z Krajow Battyckich, Wotynia, Bukowiny
i Besarabii a czeSciowo réwniez z Rzeszy Niemieckiej.

Liczby zachorowan na dur brzuszny i wskazniki zapadalno$ci w odnie-
sieniu do 10000 mieszkahcOow na przestrzeni lat 1925—1954 obrazuje
tabela I, a wykres graficzny tych danych rye. 1

Z tabeli i krzywej wynika, ze zapadalno$¢ na dur brzuszny w latach
1925—37 wahata sie okoto 3,0 na 10000 mieszkancow ludnosci z naj-
wiekszymi odchyleniami miedzy 2,0 w r. 1936 a 4,7 w r. 1927. Sg to
liczby nieco wieksze od potowy oOwczesnych wskaznikéw zapadalnosci
w skali krajowej i wysuwajg tym samym wojewddztwo poznanskie
wowczas na jedno z przodujgcych miejsc ogdlnopolskich o stosunkowo
matej zachorowalnos$ci na dur brzuszny.

Wiemy, ze wskazniki zapadalnosci na dur brzuszny w Polsce przed-
wrze$niowej stawialy nas niestety na jednym z ostatnich miejsc
w Europie.

Z zupeinie fragmentarycznych danych z okresu okupacji hitlerow-
skiej w latach 1939—44 wynika, ze ilo$¢ zachorowan na dur brzuszny
w tym okresie znacznie jeszcze wzrosta w stosunku do okresu przed-
wojennego, zwiaszcza w duzych miastach i na terenie wschodnich po-
wiatébw wojewddztwa.

Przyczyny tego szuka¢ nalezy w pogorszeniu si¢ warunkéw bytowo-
sanitarnych rodzimej ludnosci polskiej oraz naptywie prawdziwej mo-
zaiki ludnosciowej Niemcow. Dla ilustracji podaje w tabeli Il dane do-
tyczace powiatu K. liczacego w r. 1938 — 210 tysiecy mieszkancow
a w r. 1945 — 167 tysiecy mieszkancow *

2. SYTUACJA EPIDEMICZNA PO WYZWOLENIU

Dziatania wojenne zimg 1945, przemarsze duzych ilosci wojsk, znisz-
czenia miast i osiedli wraz z ich urzadzeniami sanitarnymi oraz duzy
ruch migracyjny ludnos$ci, jaki nastgpit bezposrednio po wyzwoleniu,
stwarzat sytuacje epidemiczng pod kazdym wzgledem wielce niebez-
pieczng. Groze sytuacji pogarszat jeszcze fakt zniszczenia przez oku-
panta i tak zresztg niedostatecznej iloSci zakladdéw leczniczych oraz
znaczny brak fachowych pracownikoéw stuzby zdrowia. W tym stanie
rzeczy zaistniaty warunki dla wybuchu epidemii duru brzusznego w $ro-
dowisku, ktore zresztg na podstawie danych z okresu przedwojennego
i wojennego byto, zwlaszcza w swej czeSci wschodniej, ogniskiem ende-
micznego duru. W tym okresie stwierdzono duzg epidemie duru brzusz-
nego na terenie calego naszego kraju a zwlaszcza na Wybrzezu. W tym
czasie na terenie sasiadujgcej z nami N. R. D. przezywano epidemie duru
brzusznego w sgsiadujgcej przez Odre z woj. szczecinskim Meklembur-
gii, obszarem i iloScig ludnosci bardzo zblizong do wojew. poznanskiego,
ktéra data w samym roku 1945 — 27549 przypadkéw zachorowah
{Raettig). Epidemia ta, ktérej szczyt nasilenia-przypadatl na jesien 1945
przeciggneta sie bez mata do korica r. 1948 i data ogdtem ponad 43 000
przypadkow duru brzusznego. U nas w porownaniu z tym liczba zacho-
rowan byta znacznie mniejsza. Liczba uwidoczniona w tab. I. — 4598
zachorowan w r. 1945 z wskaznikiem zapadalnos$ci 21,8 na 10000 lud-

* Dane za okres przedwojenny zawdzieczam dr W. Patysowi.
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nosci nie jest niewatpliwie ani petna ani $cista. Organizujgca sie dopiero
stuzba zdrowia nie rozpoznawala prawidtowo, ani nie rejestrowata
wszystkich przypadkéw duru.

Rozwiniecie maksymalnej na jakg nas sta¢ byto dziatalnoSci przeciw-
epidemicznej (utworzenie zawigzku stuzby san.-epid., uruchomienie du-
zej ilosci t6zek zakaznych oraz pracowni sero-bakteriologicznej do badan
rozpoznawczych i zapobiegawczych, bezptatna hospitalizacja wszystkich
chorych, dziatalno$¢ kolumn dezynfektorskich oraz masowe uodpar-
nianie za pomoca szczepien ochronnych) pozwolito do roku 1948 tj.
w ciggu 3 lat opanowaé te epidemie i wréci¢ do stopnia zachorowalnosci
z okresu przedwojennego.

Rozmieszczenie ilosci zachorowan w poszczegélnych powiatach i mia-
stach wyrazone w wskaznikach zapadalnosci w ciggu omawianego dzie-
sieciolecia obrazujg mapki zamieszczone na ryc. 2. Na mapkach tych
przedstawiono wskazniki zapadalnosci dla kazdego roku osobno. Z po-
wodu duzej roznicy wskaznikdw miedzy latami dziesieciolecia dla do-
ktadniejszej oceny wzrokowej musiano w nich zastosowaé rdzne skale.
Petne zakre$lenie w r. 1945 wyraza zapadalno$¢ powyzej 40, w r. 1946
powyzej 12,5, w latach 1947 — 50 powyzej 5,0, a w ostatnim czteroleciu
1951 — 54 powyzej 2,0 na 10 000 ludnosci.

Zclofow 6dzézuo pozruaAsAte

DOric 6rzusznz/
Zapa-dcdrios¢ nja /0000 rriiG.<szA

Ryc. 2. Dur brzuszny w wojew. poznahAskim w latach 1945—1954. Zapadalno$¢ na
10.000 mieszkancéw w poszczeg6lnych powiatach.

Rozmieszczenie zapadalnoS$ci w r. 1945 tuz po zakonczeniu dziatan
wojennych doktadnie odpowiada szlakom migracyjnym, tj. gtéwnej osi
wschdd-zachdd przebiegajacej przez Poznan wraz z bardzo uczeszcza-
nym odgatezieniem od Poznania w kierunku na po6tnoc do Szczecina i na
Wybrzeze. Szlak z Poznania na potudnie w kierunku na Slask byt znacz-
nie mniej uczeszczany i fakt ten znajduje wierne odbicie w mapce epi-
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ZtfojGM06dz¢hJO poznaA<stz'e
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c. d. ryc. 2

demiologicznej. Rozsiew na tych szlakach musiatl by¢ znaczny, jezeli
sie zwazy, ze ruch repatriacyjny, zarobwno ze wschodu jak i powracaja-
cych z obozow i z miejsc zestania do pracy na zachodzie, odbywal sie
zaréwno pieszo, jak i trakcja kotowa i kolejowg z licznymi i beztadnymi
przystankami po drodze.

Znamiennym w tym procesie epidemicznym jest fakt, ze powiaty
wschodnie bedace siedliskiem endemicznego duru, majgce wiec ludnos¢
w duzej mierze naturalnie uodporniong, w narastajacej fali epidemicz-



Nr 4 DUR BRZUSZNY W WOJEW. POZNANSKIM 247

T/Yoyoropac/z€zoo pozriarLI& G

Dcit Arzldszrul/
Zajotzckzjlri& $¢ na fO.000 kugszE

c. d. ryc. 2

nej wziety stosunkowo skromny udzial i dos¢ szybko powrdcity do
wskaznikow wyjsciowych z okresu przedwojennego, tj. do 5—8 na
10000 ludnos$ci. Natomiast silniej objete falg epidemiczng zostaty po-
wiaty poznanski i inne na zach6d od Poznania z matymi dotagd wskazni-
kami zapadalnosci i ludnoscig stosunkowo mato uodporniong. Wskazniki
zapadalnos$ci w czasie szczytowego punktu epidemii w r. 1945 wynosity
tutaj miedzy 30 a 66 na 10 000 ludnosci a ramie zstepujace krzywej epi-
demicznej w tych powiatach w latach nastepnych opadato znacznie wol-'
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niej. Powiaty te w kolejnych nastepnych latach w zwigzku z istnieniem
na ich obszarze pewnej ilosci statlych nosicieli pateczek durowych
sposréd ozdrowiencow, nie wszystkich jeszcze dotad ujetych, stwarzaja
potencjalne niebezpieczeAstwo pewnych nowych rzutéw epidemicznych,
co znalazto swoj wyraz w r. 1953, gdy na terenie calego wojewddztwa
nastagpito pogorszenie sie sytuacji epidemicznej duru brzusznego.

Analizujagc krzywa epidemiczng na rye. 1 widzimy w latach 1948—50
pewne ustabilizowanie sie wskaznika zapadalno$ci na poziomie przed-
wojennym a dopiero dalsze poczynania przeciwepidemiczne, do ktérych
omawiania jeszcze powroce, doprowadzity do dalszego opadania wskaz-
nika zapadalno$ci, ktdry w r. 1952 osiggnat poziom dotagd w naszym
kraju nie notowany bo 1,0 na 10000 ludnosci. Niestety rok nastepny
1953 — jak juz wyzej zaznaczono — dal pewne pogorszenie sytuacji
z wskaznikiem 2,1. Rok 1954 zakonhczyt dziesieciolecie wskaZznikiem za-
padalnosci 1,4 na 10 000 ludnosci.

Omoéwienia wymaga jeszcze odsetek SmiertelnoSci (tabl. I i rye. 1).
Kolejne w latach 1945—47 liczby 7, 6, 9, 3 i 7,1 sa niewatpliwie zbyt
niskie aby mogty odpowiadac¢ rzeczywistosci.

Dwojakie moga by¢ tego przyczyny: 1) w ilosci statystycznie ujetych
przypadkow duru brzusznego mieszczg sie rowniez inne schorzenia go-
rgczkowe o prognozie pomyslniejszej; 2) szpitale nie zgtaszaty wszyst-
kich zgonéw z duru brzusznego.

Znajac 6wczesny niedostateczny stan obsady personalnej w wiekszosci
szpitali i stosunkowo male jeszcze zainteresowanie stabego wtedy apa-
ratu stuzby san.-epid. dalszymi losami zakaznie chorych wyeliminowa-
nych juz z ogniska zakaznego, druga alternatywa wydaje sie bardziej
prawdopodobna.

Obnizenie sie odsetka $miertelnoSci w latach poczynajgc od r. 1948
mozna odnie$¢ do przeprowadzanych uprzednio masowych szczepien
ochronnych a bezsporny jest w latach 1953 i 54 wptyw wprowadzenia do
terapii chloromycetyny. Jezeli w latach 1952 i 53 przydzielanie tego
cennego antybiotyku byto ograniczone tylko do pewnych oddziatdw
i przypadkéw duru o przebiegu bardziej ciezkim, to w r. 1954, praktycz-
nie biorgc, kazdy chory na dur brzuszny leczony byt chloromycetyna.
Temu czynnikowi niewatpliwie przypisa¢ nalezy, ze w r. 1954 Smiertel-
no$¢ wsrod Scisle rejestrowanych przypadkéw zachorowan i zgondéw na
dur brzuszny spadfa do 5,5%.

3. SEZONOWY PRZEBIEG KRZYWEJ ZACHOROWAN
W MIASTACH | POWIATACH

Na ryc. 3 przedstawiono przebieg zachorowah w liczbach bezwzgled-
nych w poszczeg6lnych miesigcach obserwowanego okresu, osobno dla
3 duzych miast obejmujgcych 20% ogdétu ludnosci oraz osobno dla po-
wiatéw wojewoddztwa. Ocena krzywej ogolnej ilosci zachorowan za caty
okres dziesieciolecia musi budzi¢ szereg powaznych zastrzezen z uwagi
na to, ze w pierwszym potroczu r. 1945 rejestracja byla bardzo niedo-
stateczna, a usprawniata sie dopiero w dalszych miesigcach drugiego
pétrocza w miare poprawy liczebnos$ci kadr lekarskich i organizacji apa-
ratu stuzby zdrowia. Stad tez wierniej obraz istotny oddaje krzywa obej-
mujaca okres lat 1946—54. Krzywa ta w powiatach wykazuje od po-
czatku roku dos¢ réwnomierne narastanie liczby przypadkdw, jedynie
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z matym wyskokiem w miesigcu maju a ze szczytem w miesigcu wrze-
$niu, po ktdrym nastepuje do$¢ nagty spadek w koncu roku.

Na terenie 3 miast przebieg krzywej za wyjagtkiem wzniesienia w paz-
dzierniku 1954, w okresie najwiekszego nasilenia epidemicznego duru,
ma ksztatt prawie zupeinie ptaski. Nie obserwuje sie wiec w tych mia-
stach wyrazniejszej sezonowosci.

Nie wydaje sie, aby mogto to by¢ wyrazem przeprowadzanych szcze-
pied ochronnych, gdyz odsetek os6b zaszczepionych w tych miastach
nie przewyzszat przecietnego odsetka os6b zaszczepionych'w poszcze-
golnych latach w powiatach a przeciwnie byt znacznie nizszy i zwykle
nie przekraczat 50% ogotu ludnosci. Jest to raczej wyrazem lepszych wa-
runk6w sanitarnych: miasta te posiadajg wodociggi i sg catkowicie,
wzgl. w powaznej czesci, skanalizowane.

Ryc. 3. Zachorowania na dur brzuszny
W wojew. poznanskim.

Szczeg6ty rozmieszczenia zachorowan w poszczeg6lnych miesigcach
obrazujg krzywe dla kolejnych lat, przedstawione na ryc. 3a. Jedynie
rok. 1946 dat znaczne ilosci zachorowan w miesigcach zimowych, jako
odpowiednik ramienia zstepujagcego najwiekszego nasilenia epidemicz-
nego duru jesienig 1954 r. Duzy wzrost krzywej w miesigcu pazdzierniku
1947 r. spowodowany zostat epidemig wodng (104 przyp. duru) w mia-
steczku S. Taka samg, choC znacznie mniejszg epidemie pochodzenia
wodnego obserwowano w maju 1949 r. w miasteczku P. (30 przyp. zacho-
rowan) i réwniez pochodzenia wodnego ognisko w maju 1950 r. w go-
spodarstwie rolnym F. (19 przyp. zachorowan). Rok 1953, ktory dat po
okresie postepujgcego, systematycznego spadku liczby zachorowan nie-
pokojacy ich ponowny wzrost, cechuje krzywa o przebiegu dos$¢ niepra-
widtowym z nasileniem zachorowan juz w miesigcu sierpniu.
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Ryc. 3a. Zachorowania na dur brzuszny w wojew. poznanskim za okres 1945—1954 r. Powiaty

miasta.
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4, WIEK | PLEC CHORYCH

Chcac wyeliminowa¢ ewentualne biedy w materiale statystycznym
pochodzacym z r. 1945 ogranicze sie dla $cislejszej analizy do materiatu
za okres lat 1946—54. Na ogdlng liczbe zarejestrowanych w tym okresie
5 714 przyp. duru brzusznego mozna bylo z powodu braku wszystkich
potrzebnych cech wykorzysta¢ tylko 5065 przypadkéw (8F/> materiatu).

Tabela 11l oraz wykres na ryc. 4 sporzagdzony na jej podstawie przed-
stawiajg ten material wedtug pici i grup wieku. Zaréwno w tabeli jak
1na wykresach obok danych z wojewddztwa jako cato$ci wyodrebniono
2 grupy chorych na dur brzuszny:

a) zamieszkujacych 3 powiaty (tagcznie okoto 300 000 ludnosci) szcze-
pionych przeciwko durowi brzusznemu na przestrzeni lat 1946—54 co-
rocznie;

b) zamieszkujgcych pozostate powiaty wojewodztwa (tgcznie okoto
1800 000 ludnosci), ktére po r. 1948 albo w ogdle nie byly szczepione,
albo tylko w niektdrych z kolejnych lat

c/zOMOW étrria. 720.d IU 'O srZ C IfZ Jiy

Za o&’es /946- r.
rnezczyzn.z--------

Ryc. 4. Zachorowania na dur brzuszny za okres 1946—54 r. Mezczyzni i kobiety.

Co do pici we wszystkich tych zestawieniach przewazajg mezczyzni,
przy czym w miodszych grupach wieku przewaga pici meskiej jest ce-
chg stala, podczas gdy w starszych grupach wieku, a mianowicie w po-
wiatach corocznie szczepionych powyzej lat 25, a w pozostatych po-
wiatach dopiero powyzej lat 30 zaczyna ujawnia¢ si¢ przewaga udziatu
ptci zenskiej. Zdecydowana przewaga liczbowa zachorowan wsrdd
kobiet ujawnia sie dopiero u oséb w wieku powyzej lat 45. W grupie
powiatow corocznie szczepionych przewaga pici meskiej jest silniej wy-
razona i utrzymuje sie nawet czesciowo wsréd najstarszych grup wieku.

Poniewaz obserwacja co do przewagi pitci meskiej odbiega od danych
w opracowaniach statystycznych duru brzusznego ostatnich dziesiecio-
leci a w szczeg6lnosci od danych w niedawnej pracy .Jana Kostrzew-
skiego i wspdltpracownikéw tyczacej duru brzusznego w Polsce w 7
wojewodztwach w latach 1946—50, pogiebiono analize statystyczng
przez: a) przeSledzenie udziatu obu pici w poszczegélnych latach okresu
obserwacyjnego; b) wyrazenie liczby zachorowan w wskaznikach za-
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Tabela Il

Dur brzuszny w woj. poznanskim w latach 1946—54.
Liczby przypadkéw wedtug ptci i grup wieku, cato$¢ wojewoddztwa:

Grupa uneku Mezczyzni Kobiety Razem % z catosci
0- 5 lat 157 155 312 6,2
5—10 2C6 215 481 94
10—15 264 192 4*6 9,0
15—20 391 265 656 13,0

20—25 285 273 558 11,0

25—30 274 256 530 10,3

30—35 214 224 438 85

35-40 233 224 457 9,0

40—45 206 175 381 7.4

45—50 127 153 280 54

, 50—5> 96 111 207 5,0
55—60 80 79 159 3.0
pomyzej 60 74 76 150 2,8

Razem 2667 2393 5065 100,0

a) 3 powiaty corocznie szczepione
0— 5 41 30 71 5,7
5—10 68 53 121 98

10— 15 80 51 131 11,4
15—20 104 63 167 13,6

20—25 65 63 128 10,4

25—30 68 77 145 11,7

30—35 49 42 91 7.4

35—40 55 66 121 9,8

40—45 41 30 71 57

45—50 34 33 67 54

50—55 26 28 54 43

55-60 17 15 32 2,6

poiuyzej 60 16 13 29 2,2

Razem 664 564 1228 100,0
b) reszta powiatéw wojewodztwa

0— 5 116 125 241 6,2

5—10 198 162 360 9,5

10—15 184 141 325 8,5

15—20 247 202 489 12,8

20- 25 220 210 430 11,3

5-30 206 179 385 10,1

30—35 165 182 347 9.1

35—40 178 158 336 8,8

40—45 165 145 310 8,1

45—50 93 120 213 51

50—55 70 83 153 4,0

55—60 63 64 127 3,3

poujyzej 60 58 63 121 3,2

Razem 2003 1834 3837 100,0
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padalnosci dla poszczegdélnych grup wieku i pici. Tabela IV wykazuje
udzial obu pici w poszczeg6lnych latach catego dziesieciolecia, przy
czym obok liczb bezwzglednych obliczono wskazniki wyrazajace liczbe
chorych mezczyzn przypadajgcg w obserwowanej grupie na 100 chorych
kobiet.

Tabela IV

Dur brzuszny w wojewddztwie poznanskim w latach 1845—54.
Chorzy w poszczeg6lnych latach wedtug pici.

Stosunek

Rok Ogotem Mezczyzn Kobiet liczboiry

mezczyzn

do kobiet
1945 3487 1788 1699 105
1946 1228 666 567 118

1947 860 429 431 99,5
1948 517 265 251 105
, 1949 614 344 ,270 125
1950 563 302 261 115
1951 3'5. 150 155 97
1952 215 114 111 102
1953 466 136 230 103
1954 287 161 126 124
Razem 1945—54 8552 4455 4097 109
Tabela V

Dur brzuszny w woj. poznariskim w latach 1946—54
wskazniki zapadalnosci ng 10.000 danej populacji wedtug pici i grup wieku *

a) 3 poiui'ity co rok

Cato$¢ mojemédztma b) Pozostate poruiaty

szczepione

grupa irieku mezczyzni kobiety mezczyzni kobiety mezczyzni kobiety
0— 5 8.67 11,58 | 21,94 16.41 9,63 10,81
5—10 3323 27,81 56,94 45,84 29,08 24,64
10—15 27,17 20 45 56,53 58,64 22,17 17.57
15—20 40,39 27, 7 78,40 47,20 34,36 24,10
20-25 44,96 30,04 75,20 55,45 40,11 26 41
25—30 38,44 29,47 ‘ 81,67 75.91 32,73 23,33
30—35 41,85 36,91 | 70,65 52,97 37,33 34,49
35—40 33,59 26,56 65,38 63,52 29,20 21,37
40—45 26,54 1998 41,62 30,45 24.34 18,91
45—50 19,71 L0.42 37,84 35.96 16,77 18,25
50—55 21,31 17,64 38,79 36,42 18,26 15,03
55—60 23,32 16,05 36.46 L6,17 21,26 14,72
poinyzej 60 8,*4 5,95 15,26 8,08 7,31 5,64
Razem 27,23 21,27 50,66 38,57 1 23,61 18,69

* wedtug danych ze spisu ludnos$ci w dniu 3 grudnia 1950.
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Z zestawienia tego wynika, ze tylko w latach 1947 i 1951 liczba cho-
rych mezczyzn byla nieznacznie mniejsza od liczby kobiet, natomiast
w pozostatych latach udziat mezczyzn przewazat i to w latach 1946, 1949
i 1954 nawet do$¢ znacznie.

Celem wykluczenia réznic wynikajagcych z struktury demograficznej
objetej obserwacja grupy ludnosciowej w tabeli V zestawiono ilo$¢ za-
chorowan w latach 1946—54 wedtug pici i grup wieku, przeliczonych
w wskaZznikach zapadalno$ci na 10 000 ludnosci danej populacji. Tabela
ta oraz sporzadzone na jej podstawie na ryc. 5 wykresy sg $cistym od-
powiednikiem w liczbach wzglednych a wiec lepiej porownywalnych,
procesu epidemicznego przedstawionego w liczbach bezwzglednych na
tabeli Il i ryc. 4. | tutaj obserwacje podzielono na powiaty podlegajace
corocznemu szczepieniu ochronnemu i powiaty szczepione w nieregu-

Ryc. 5. Zapadalno$¢ na dur brzuszny za okres 1946—54 na 10.000 populacji;
mezczyzni i kobiety.

larnych odstepach czasu. Przewaga zachorowan wsréd mezczyzn przy
uwzglednieniu struktury ludnos$ci uwydatnia sie jeszcze wiecej. Z tego
punktu widzenia udziat mezczyzn w zachorowaniach na dur brzuszny
w obserwowanym materiale bez mata we wszystkich grupach wieku
przewyzsza udzial kobiet. Jedynie w grupie matych dzieci w wieku
0—>5 lat oraz w grupie 45—50 lat przewaza pte¢ zenska. Na terenach co-
rocznie przez szereg lat szczepionych przeciwko durowi przewaga za-
chorowan ws$rdod pici meskiej jest jeszcze silniej wyrazona i obejmuje
wszystkie grupy wieku. Jedyny wyjatek obserwuje sie w grupie wieku
10—15 lat, w ktdrej przewaza nieznacznie udziat dziewczat nad chiop-
cami.

Podobnie jak w materiale opracowanym przez Kostrzewskiego i wspét-
pracownikOw najwieksza liczba zachorowan u mezczyzn w materiale
poznanskim przypada w grupie wieku miedzy 15 a 25 rokiem zycia,
podczas gdy u kobiet najwieksza liczba zachorowan przesunieta jest
w kierunku grup wieku nieco starszych. Jezeli chodzi o poréwnania
w tych dwoch zestawieniach przebiegu krzywej zachorowan w zalez-
nosci od wieku, to w materiale poznanskim krzywa ta jest wiecej sptasz-
czona, co jest wyrazem tego, ze ilos¢ zachorowah w wyzej wymienio-
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nych grupach wieku z najwiekszg zapadalnos$cig jest u nas mniejsza,
natomiast, obserwujemy wiekszg zachorowalno$¢ i zapadalno$¢ u grup
starszych, co warunkuje wolniejsze opadanie ramienia zstepujacego
krzywej.

5. SZCZEPIENIA OCHRONNE

Dla czynnej obrony przeciwko panujacej powojennej epidemii duru
brzusznego przeprowadzono w ramach akcji ogo6lnokrajowej w latach
1946, 1947 i 1948 w okresie wiosennym powszechne przymusowe szcze-
pienia ochronne catej ludnos$ci wojewodztwa w wieku lat 4—60. W tych
trzech kolejnych latach przeszczepiono rok rocznie ponad 1V4 miliona
ludnosci, co odpowiadato przeszczepieniu wzrastajgcemu w kolejnych
latach od 56—62 odsetka ogo6tu ludnosci. W latach nastepnych 1949 do
1953 nie wykonywano powszechnych szczepiei a ograniczono sie do
ponawiania szczepien w miastach i powiatach z wieksza niz przecietnie
zapadalno$cig na dur brzuszny. Szczepienia te obejmowaty w tych la-
tach zmienng powierzchnie obszaru i liczbhe os6b w granicach od
15—30% catosci. Dopiero w r. 1954 ponownie przeszczepiono prawie calg
ludnosé wojewodztwa.

Trzy powiaty obejmujgce ponad 300 000 ludnosci (15% ogotu) szcze-
piono co roku i te powiaty ujeto, dla pewnej préby statystycznej oceny
wartosci szczepien, oddzielnie w zestawieniach i wykresach (patrz ta-
bele Il i IV; ryc. 4 i 5). Warto$¢ porOwnawcza tej reprezentacji lud-
nosci wojewodztwa umniejsza jednak powaznie okoliczno$é, ze z uwagi
na kryterium powtarzania w latach 49—53 szczepien w okregach z utrzy-
mujacg sie niezadowalajacag sytuacjg epidemiczng dotyczy ona obszaru
z uporczywie duzg zapadalno$cig na dur brzuszny, wiec obszaru ende-
micznego duru.

W ten sposob dobrany materiat pozwala jednak dorzuci¢ pewien przy-
czynek do obserwacji poczynionych przez Kostrzewskiego i wspotpra-
cownikoéw przy analizie krzywej zapadalnosci w poszczeg6lnych gru-
pach wieku. Przypuszczenie wyrazone przez wymienionych autoréw, ze
zatamanie sie krzywej zapadalnos$ci wéréd miodziezy miedzy 6 a 12 ro-
kiem zycia w $rodowisku miejskim moze byé spowodowane szczepie-
niami ochronnymi, lepiej przeprowadzanymi w tym $rodowisku, w ma-
teriale poznanskim nie daje sie potwierdzic.

Na ryc. 4 i 5 obserwujemy réwniez to wyrazne zatamanie sie krzywej
w odniesieniu do mtodziezy miedzy 10 a 15 rokiem zycia na wykresach
obejmujacych cate wojewddztwo (zaréwno dla liczb bezwzglednych jak
i wyrazniej moze jeszcze dla wskaznikéw zapadalnos$ci). Zatamanie
krzywej dotyczy w rownej mierze chtopcéw jak i dziewczat. Nie wi-
dzimy go natomiast wsérdd ludnosci powiatéw stale, tj. corocznie, szcze-
pionych. Wydaje sie przeto, ze zalamanie sie krzywej zapadalnosci wsréd
miodziezy obserwowane w okresie powojennym na terenie szeregu
wojewoOdztw w Polsce musi by¢ zjawiskiem bardziej ztozonym a nie
tylko wynikiem prowadzonej wsérod tej grupy, skuteczniej anizeli w star-
szych grupach, akcji szczepieh ochronnych.

Jako przyczynek do oceny wartosci szczepieh podaje obserwacje po-
czynione w zwigzku z wymieniong w rozdziale 3 epidemig w pazdzier-
niku 1947 r. w miasteczku S. Jak zaznaczono chodzito o epidemie pier-
wotnie pochodzenia wodnego, ktéra poczatkowo nie rozpoznana, data
w nastepstwie szereg zachorowah o charakterze kontaktowym. Razem
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epidemia ta data 104 przypadki zachorowah z 4 zgonami. Na 4 miesigce
przed wybuchem epidemii przeprowadzono w tym miescie liczacym
niecate 6 tysiecy mieszkancéw szczepienia przeciwdurowe szczepionkg
T. A. B. Na podstawie dobrze prowadzonej dokumentacji mozna byto
stwierdzi¢, ze sposrod 4 890 os6b w wieku 4—60 lat podlegajacych szcze-
pieniu, przeszczepiono 3831 os06b, tj. 78,3%. Opierajac sie na imiennych
listach szczepien ustalono, ze spos$rod tych 3831 os6b zaszczepionych
na dur brzuszny zachorowato 66'= 1,7%; sposréd zas 1059 nieszCzepio-
nych chorowato 35 = 3,3% czyli prawie dwukrotnie wiecej. Sposrdd
4 przypadkdéw zgonu 3 dotyczyly os6b nieszczepionych, a tylko 1 na-
stapit u chorego uprzednio szczepionego.

Zastosowana metoda statystyczna do oceny skutecznos$ci szczepien
w danym przypadku, a w szczegdlnosci obliczony wspotczynnik kon-
tyngencji Q wediug Yula wynosi — 0,35.

6. WYKRYWANIE NOSICIELI PALECZEK DUROWYCH

Badanie w kierunku nosicielstwa pateczek durowych, wykrywanie
nosicieli i Scisty nadzdr sanitarno-higieniczny nad nimi sg jedng z bardzo
waznych i istotnych czynnosci przeciwepidemicznych w walce z durem
brzusznym.

W woj. poznanskim badania na szeroka skale catych grup ludnoscio-
wych (oséb z przemystu i handlu spozywczego, oséb z srodowiska z duza
zapadalnoscig na dur brzuszny itp.) rozpoczeto przeprowadzaé, poczy-
najac od roku 1950. Badaniami tymi objete jest corocznie ponad 30 ty-
siecy ludnosci, a w ostatnim roku dziesieciolecia, w zwigzku z urucho-
mieniem szeregu pracowni bakteriologicznych przy nowo utworzonych
Powiatowych i Miejskich Stacjach Sanitarno-Epidemiologicznych, ilos¢
ta jeszcze bardziej wzrosta. W wyniku tych masowych badan rejestr nosi-
cieli systematycznie z roku na rok wzrasta. Na dzien 31. XIl. 1954 liczba
nosicieli ujetych w kartotekach wynosita 109 os6b (36 mezczyzn i 73
kobiety) *. Sg to wszystko nosiciele katowi; nosicieli moczowych nie
udato sie nam wykry¢. Podziat tych nosicieli wedtug pici i grup wieku
obrazuje ryc. 6.

cl fosicz& k. na <z~ Jf-

w za k.

Ryc. 6. Nosiciele pat. duru brzusznego
w dniu 31. XII. 54 r.

* Na dzien 1 7. 55 liczba ta wzrosta do liczby +72 (42 mezczyzn i 130 kobiet).
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Skiad osobowy nosicieli potwierdza na naszym materiale znany fakt
znacznej przewagi kobiet nad mezczyznami, zwitaszcza w grupach wieku
powyzej lat 30. Z innych obserwacji w tym materiale co do nosicieli
warto podkreslic stosunkowo duzy, bo wynoszacy 12°/0 ogdtu udziat
dzieci w wieku do lat 10.

Z uwagi na zbiezno$¢ zatamania sie w roku 1950 krzywej zapadalnosci
na dur brzuszny z rozpoczetymi w tymze roku masowymi badaniami na
nosicielstwo wydaje sie, ze wpltyw ujawnienia coraz to wiekszej ilosci
nosicieli na przebieg tej krzywej nie jest pozbawiony znaczenia.

Wykrycie nosiciela, uswiadomienie jego oraz otoczenia o zakaznosci
wydalin, nadzér stuzby san.-epid. nad nim i jego $rodowiskiem, choé
w naszych warunkach jeszcze dalekie do doskonatos$ci, sa bardzo istotng
czynnoscig przeciwepidemiczna.

Tylko w jednym przypadku w dochodzeniach epidemiologicznych
ustaliliSmy zarejestrowanego nosiciela jako Zrédio zakazenia dla ogni-
ska epidemicznego z 3 przypadkami duru. Poza tym w naszych obser-
wacjach nigdy nie ustaliliSmy nosiciela juz po jego ujawnieniu, jako
punktu wyjscia dla nowego taricucha epidemicznego.

OMOWIENIE

Opracowania statystyczne przytoczone powyzej rzucajg pewne Swiatto
na przebieg procesu epidemicznego duru brzusznego w woj. poznanskim
w okresie ostatniego 10-lecia. Omo6wienia wymaga sprawa rozktadu cho-
rych w zalezno$ci od wieku i ptci Dla wyciggniecia pewnych wnioskow
poréwnawczych zestawiono w tabeli VI obok naszych wynikow rozktad
chorych w poszczegdlnych grupach wieku z szeregu prac polskich i nie-
mieckich.

Tabela VI
Rozktad zachorowan na dur brzuszny w odsetkach w poszczegdlnych grupach wieku

w réznych $rodowiskach na, przestrzeni lat
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0—5 lat 2,0 3,5 6,3 4,0 7.4 48 57 6,2
5—10 * 59 8,4 5,7 8,3 10,8 8,7 9,8 9,5
10 20 “ 41,7 34,1 21.9 22,2 24,8 235 25,0 21,3
8 &6 37,5 30,2 28,2 19.8 14.7 29,1 22,1 21,4
30—40 “ 9,6 12,7 16,4 20,3 14,6 16,4 17,2 17,9
powyzej 40 lat 3,3 11.2 21,5 54 27,7 17,5 20,2 23,7

Na przestrzeni ostatnich dziesigtkdw lat stwierdza sie zwiekszenie
ilosci zachorowan w wieku dzieciecym i wsrdd dorostych powyzej
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lal 40. Dzieje sie to kosztem zmniejszenia odsetkowego udziatu chorych
z najbardziej wrazliwych na zakazenie durem brzusznym grup wieku
miedzy 10 a 30 rokiem zycia. Jezeli wiekszy odsetek stwierdzonych
u dzieci przypadkow duru brzusznego stoi niewatpliwie w zwigzku
z udoskonaleniem metod diagnostycznych, to narastanie odsetka zacho-
rowan oséb powyzej lat 40 jest prawdopodobnie spowodowane przez
poprawe ogo6lnej sytuacji epidemicznej duru brzusznego na przestrzeni
ostatniego piecdziesieciolecia, mniejsze nasycenie zakazeniem $rodo-
wisk, a co za tym idzie mniejsza ekspozycje na zakazenie w dziecin-
stwie i miodosci.

W Niemczech i innych krajach, gdzie zapadalno$¢ na dur brzuszny
byta mniejsza, ten proces przesuwania sie granic wieku poszedt juz
dalej.

W naszym materiale poznahskim odsetek zachorowan os6b powyzej
lat 40 wynosit w okresie obserwacyjnym 23,7%, a w powiatach z ende-
mmicznym durem 20,2%. U Kostrzewskiego, ktory opracowaniem swoim
objat szereg wojewddztw o wiekszej zapadalnosci na dur brzuszny, od-
setek ten wynosi 17,5%, a u Wolframa w okresie wcze$niejszym przy
duzej 6wczesnej zapadalnosci na dur brzuszny tylko 11,2%.

Udziat ptci w zachorowaniach na dur brzuszny rdwniez przechodzit
pewng ewolucje na przestrzeni ostatniego wieku. Przewaga mezczyzn,
poczynajac od pierwszej wojny Swiatowej, ustgpita powszechnie obser-
wowanej przewadze kobiet, co dalo powody do przypisywania tego
zjawiska wytgcznie faktowi szczepien ochronnych, jakie przechodzili
mezczyzni w czasie odbywania stuzby wojskowej. Bardziej krytyczne
jednak oceny kazaly dopatrywac sie obok szczepien ochronnych jeszcze
innych czynnikow, ktére staty w zwigzku z stuzbg wojskowg mezczyzn,
a mianowicie mato higienicznych i antysanitarnych warunkéw zycia
wojennego. W tych warunkach organizm, stykajgc sie z réznorodnym
materiatem zakaznym, jezeli nie nabyt nawet swoistej odpornosci, to
nabywat lepszej sprawnosci wszystkich mechanizmow obronnych ustroju
na roznorakie zakazenia.

Nie wnikajac w szersze roztrzasanie tych zaleznos$ci trzeba stwierdzi¢,
ze wszystkie prawie statystyczne opracowania duru brzusznego po roku
1920 wykazujg liczbowg przewage kobiet.

Co jest przyczyna, ze w przytoczonych w rozdziale 4 zestawieniach
naszego materiatu jest przewaga mezczyzn — trudno z $cisto$cig okres-
lic. Jezeli wzia¢ pod uwage, ze sposrdéd ludnosci polskiej mezczyzni
wiasciwie w wojnie jako takiej brali stosunkowo maty udziat, natomiast
v/ bardzo ztych warunkach bytowania spowodowanych wojng i okupa-
cja brata udziat cata bez wyjatku ludno$é, to ,start immunologiczny"
catej ludnos$ci, zarowno mezczyzn jak i kobiet do zmagania sie z epi-
demiami okresu powojennego byt jednakowy. W tych warunkach mogta
ujawni¢ sie wieksza, do pewnego stopnia naturalna, wrazliwos¢ pici
meskiej na zakazenie durem brzusznym.

Opracowania epidemiologiczne zagadnienia duru brzusznego z innych
wojewddztw naszego kraju niewatpliwie przyczynig sie do dalszego
pogtebienia naszych wiadomosci o istocie tego schorzenia, by¢ moze
wykazg pewne jego swoiste dla naszych warunkow cechy i dadzg prak-
tyczne wskazéwki do jeszcze skuteczniejszej z nim walki.
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K. HeinmaH

BPIOWHON TW® B MO3HAHCKOM BOEBOACTBE B 1945-54
CopepxaHwue

ABTOp faeT [ecATWNETHIOW uCTopuio 3aboneBaHuii 6GpPLOWHBIM TUHOM B OAHOW W©3
obnacTeii pacnonoXeHHbix na 3anage [lonbwwn, ¢ HaceseHWem MOBbIWe 2 MUANNOHOB
"enosek

B 1945 r. BOeHHble [AeACTBUA U MepefBUXKEHWE MacC Hace/leHWs NpUBEIN K 3nu-
nemun 6prollHoro Tuda. O ee pasmepax roBopsT uugpbl: 21,8 3aboneBaHuii Ha
10.000 HaceneHwus.

B pe3ynbTaTe NpoBeAeHWS MHTEHCUBHbLIX MPOTUBOINUAEMUYECKUX  MeponpusaTuUA,
BK/tOYass MpefoxXpaHuTesibHble TMPUBUBKU BCEro HaceneHus (eXerofHo, B TeyeHue
Tpex ner), yaanocb AoBecTW 3a60/1eBaeMoCTb 6PIOWHLIM TUMOM A0 [AOBOEHHOr0 YpPOBHA
(2,7% B 1948 r.). B nocnegywouwue rogbl nokasatenu 3abonesaemMocTu cTanum ewe
HUKE.

Crtatuctmnyeckuii aHanus 10 312 wu3Belw,eHUWn o0 3aboneBaHUAX OPHOLWHBLIM TUGHOM
KpuBeN aBTopa K CAefyrLwWum 3aKIo4YeHUsaMm.

1. Ces3oHHas KpuBas 3ab6o0/eBaHWn OPHOWHBLIM  TUHOM MWMeeT T[NaBHbIi MNOABLEM
B ceHTsA6pe. B Tpex 6onbwux ropogax ob6nactm (20% HaceneHwsa) rae caHUTapHble
YyCNOBUA Nydlle 4YeM B APYIrMX MeCTHOCTAX, OTYET/NIMBbIX CE30HHbIX KonebaHuii B Mo-
criefiHMe rofbl He 3ameyanochb.

2. Uwncno 3aboneBaHuin 6pOlWIHbIM TU(HOM Bbille BCcero B Bo3pacTe oT 15 go 30 nerT.
B Bo3pacte oT 10 pgo 15 neT MeHblue 3a6oneBaHWi 4Yem B BO3PacTHbIX rpynnax
MOJIOXXE W CcTaplle 3TOoro Bo3pacTa.

3. BocnpumMmMumBOCTb K MH(EKLUUM OPHOWHBLIM TUHPOM MYXUYUH 60/blLUe YEM Y XKeH-
WKWH. PasHuua CTaHOBUTbCA elle BUAHEe Npu cCpaBHeHWW 3aboneBaemocTu Mo nony,
no OTAeNbHbIM BO3PacTHbIM rpynnam. Tonbko B rpynnax: 1) manbix geTeii 0—5 net
n 2) rpynne 45—50 neT 3a6oneBaHMA Yalle Cpefu XEHLWWH YeM Cpean MYXUUH.

4. ®daKTOpoM 3aMeTHO BAUALWMUM Ha YMeHblUueHWe 3a60/1eBaeMOCTU OPIOLWHbIM
Tudom saBNAeTCA O06HapyXxuBaHue 6auMIOHOCUTENEA W YCTAHOBMEHUE CAHUTAPHOro
Haj3opa Hajg HuMW.

K. Neyman

TYPHOID FEVER IN THE PROVINCE OF POZNAN DURING THE YEARS
1945— 1955

Summary

The author describes the typhoid fever situation during the years 1945—1955
in a western province of Poland, with a population of over 2 million.

In 1945 on account of war and migration of the population on a large scale the
province in question experienced an epidemic of typhoid fever characterised by an
incidence rate as high as 21,8 per 10.000 of inhabitants. Owing to an intensive anti-
epidemic campaign and mass preventive vaccination, conducted annually during
three consecutive years the attack-rate dropped in 1948 to the pre-war level (2,7 per
10.000). At present the rate is considerably lower.

A statistical analysis of the 10.312 cases of typhoid fever during the years 1945—
1955 leads to the following conclusions:



260 K. NEYMAN Nr 4

1. The curve reaches its peak usually in September. It should be, however, added
that in the three large towns of the province (20°/0 of the population) where sanitary
conditions are more satisfactory than in the remaining area no marked seasonal
variation in the incidence of typhoid fever has been observed during the last years.

2. The distribution of patients according to age shows the highest incidence rate
at ages 15—30. In the age group 10—15 there is less typhoid fever than in the
younger and the older age groups.

3. The distribution of cases by sex shows a higher number of cases in males than
in females. If the age composition of the population is taken into account this dif-
ference seems even to be more stricking. In two age groups only: 0—5 years and
45—50 the number of cases in females exeeds that in males.

4. The discovery of chronic cariers and their control play an important réle in the
decline in the prevalence of typhoid fever.
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Stanistaw Kownacki i Tadeusz Ziemichod

PRZYPADEK POWTORNEGO ZACHOROWANIA
NA DUR BRZUSZNY

Z Kliniki Choréb Zakaznych A. M. w Krakowie
Kierownik: prof. dr J. Kostrzewski

Donosimy o rzadkim przypadku powtdrnego zachorowania na dur
brzuszny. Byt to M. T., lat 39. Po raz pierwszy zachorowat 18. I. 1953 r.
i przebyt dur brzuszny w $rednio-ciezkiej postaci. Rozpoznanie kliniczne
potwierdzone byto badaniami bakteriologicznymi (dodatnia hodowla
z krwi) i serologicznymi. Leczony byt chloromycetyng. 29. I. 55 r. zacho-
rowal znowu. Skierowany zostat do Kliniki Chorob Zakaznych dopiero
w 21 dniu choroby, gdyz lekarz nie podejrzewal duru brzusznego wobec
tego, ze juz M. T. dur brzuszny przebyt. Choroba przebiegata tym razem
bardzo ciezko z psychozg, krwotokiem jelitowym i zapaleniem mdzgo-
wia i mimo leczenia chloromycetyng w 31 dniu choroby chory zmart.
Rozpoznanie kliniczne byto potwierdzone bakteriologicznie (hodowla
z krwi). M. T. i tym razem leczony byt chloromycetyng. Sekcji zwtok nie
robiono.

Przypadki powtornego zachorowania na dur brzuszny opisywane sg
bardzo rzadko. Piszg o nich w dawniejszych latach Curschmann i Bie-
ganski (cyt. za Jozefem Kostrzewskim) oraz Jézef Kostrzewski w ostat-
nim dziesiecioleciu. Jozef Kostrzewski w ciggu blisko 40-letniej pracy
na oddziale zakaznym miat jeden przypadek powtdérnego zachorowania
na dur brzuszny. Blizej o nim pisat Bilek. W piSmiennictwie najnowszym
nie spotyka sie wzmianki o zachorowaniach powtérnych. Fakt ten na-
lezy chyba taczy¢ z niewyjasniong dotychczas catkowicie sprawg na-
wrotow w durze brzusznym. Starsi autorzy, jak Curschmann, twierdza,
ze za nawrét nalezy uwaza¢ wystgpienie objawoéw klinicznych duru
w czasie nie dtuzszym niz 9 miesiecy, pozniej za$ powstaty obraz duru
brzusznego jest, wynikiem powtdrnego zakazenia.. Poglad ten obecnie nie
jest w ogdle roztrzagsany. Mozna by zatem uwazaé, ze nadal jest uzna-
wany, wzglednie mniej lub bardziej wstydliwie omijany.

W przypadku przez nas omawianym, chory pochodzit ze Ssrodowiska,
w ktérym od czasu jego zachorowania powstato jakby ognisko ende-
miczne. Po nim, w ciggu dwu nastepnych lat, zachorowato jeszcze w roz-
nych odstepach czasu pie¢ os6b. Badania na nosicielstwo przeprowa-
dzone kazdorazowo przez Kolumne Sanitarno-Epidemiologiczng nie usta-
lity zrodta zakazenia. Nie stwierdzono nigdy, by M. T. byt nosicielem,
nie stwierdzono nosiciela wséréd personelu kuchni, w ktdrej pracowat.
Czysto$¢ w kuchni byta zawsze co najmniej dobra, a ostatnio wzorowa.
W czasie badania kilkudziesieciu o0s6b zamieszkaltych w tym bloku
na nosicielstwo wykazano tylko jeden raz pateczki duru brzusznego
w stolcu jednego z mieszkancow, ktéry sam nie chorowat, nie pracowat
w kuchni, nie miat dostepu do $rodkdw spozywczych, a z chorymi czy
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ozdrowiencami stykal sie rownie czesto, jak inni wspdimieszkancy.
W przeprowadzonych ostatnio, w zwigzku z zachorowaniem M. T., ba-
daniach na nosicielstwo wyhodowano pateczki ze stolca kobiety A. S,
ktéra dostarczata mleko. W Srodowisku tym przed pierwszym zachoro-
waniem M. T. nie bylo przez kilkadziesigt lat zadnego przypadku duru
brzusznego.

U chorego M. T. w czasie jego pierwszego pobytu w Klinice wyhodo-
wano pateczki oznaczone tylko antygenowo, u trzech sposrdd nastep-
nych chorych szczepy oznaczono antygenowo i bakteriofagowo. Oka-
zaly sie one jednakowe (typ Ei). Obecnie wyhodowany z krwi M. T.
szczep oznaczono roéwniez antygenowo i bakteriofagowo i stwierdzono
lyp Ei. Oznaczono takze bakteriofagowo szczep kobiety A. S. donoszg-
cej mleko i stwierdzono rowniez typ Ei.

Dochodzenia bakteriologiczne wykazaty zatem, ze tak ci, ktérzy cho-
rowali, jak i stwierdzeni nosiciele stanowig jednolite zjawisko jeSli
idzie o szczep; przemawia to rowniez za tym, ze i w pierwszym zachoro-
waniu M. T. zakazit sie szczepem o typie Ei.

Waznym a majgcym znaczenie w omawianym przez nas przypadku
czynnikiem jest — wprowadzona od kilku lat do leczenia duru brzusz-
nego — chloromycetyna. Wprowadzenie tego antybiotyku rzucito na
zagadnienie nawrotéw, a tym samym rowniez i powtérnych zachorowan
nowe Swiatto. Jedni (Bolt, Wullen) przyjmuja, ze pod wptywem chloro-
mycetyny skrdécenie trwania choroby moze spowodowa¢ mniej lub
wiecej niedostateczne wytwarzanie przeciwciat, w nastepstwie czego
wzrasta sktonno$¢ do nawrotéw.

Drudzy (Mollaret, Reily, Laporte i Bingold) objasniaja nawroty (za-
uwazane obecnie znacznie czesciej) niemozliwoscig dotarcia chloromy-
cetyny do otorbionych gniazd bakterii w martwiczych weztach krezko-
wych, przez co nowy wybuch procesu chorobowego staje sie mozliwy.
Poglad pierwszy nie znajduje potwierdzenia w spostrzezeniach poczy-
nionych w Klinice Choréb Zakaznych A. M. w Krakowie (praca oddana
do druku w P. T. L.), gdyz wczesne podanie chloromycetyny zdaje sie nie
wptywaé ujemnie na odpornos$¢ i w przypadkach takich stwierdzaliSmy
rzadsze wystepowanie nawrotow niz w tych, w ktdrych leczenie rozpo-
czeto pozno.

Od chwili wprowadzenia chloromycetyny czestsze niz poprzednio
wystepowanie nawrotdw powinno zdaniem naszym przy rozwazaniu za-
gadnienia ,nawrét czy powtdrne zachorowanie™ przynie$¢ rozstrzygnie-
cie. Niewatpliwie znacznie tatwiej bytoby nam twierdzié, ze M. T. za-
chorowal powtdrnie na dur, gdyby szczep, ktéry wyhodowano obecnie,
okazat sie inny, anizeli poprzednio stwierdzony. Wydaje sie jednak, ze
nie moze to by¢ bezwzglednym dowodem, ze w przypadku M. T. idzie
0 nawrot a nie powtdérne zachorowanie. Znany bowiem powszechnie jest
fakt, ze wsrdd olbrzymiej liczby ludzi, u ktérych nosicielstwo trwa diu-
gie lata, a niekiedy nawet przez cate zycie, dochodzi czasem do proce-
séw chorobowych, ktére wywotuje pateczka duru brzusznego, jak np.
cholecystitis typhosa, ostitis typhosa, niezmiernie rzadko jednak sty-
szymy o powtdrnych zachorowaniach na dur brzuszny w jego peinej
postaci klinicznej. Sprawa ta na ogoét jest w opisach duru brzusznego
omijana. Dlatego tez wydaje sie nam, ze mozna przyja¢ u M. T. powtdrne
zakazenie (mowa o chorobie w r. 1955). Zagadnienie to, szczegOllnie dzi-
siaj, gdy wprowadzenie chloromycetyny przynosi ze soba szereg no-
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wych niewiadomych, wymaga niewatpliwie ponownego wszechstronnego
i doktadnego opracowania. Przyszto$¢ za$ okaze, czy dotychczasowe
poglady nasze na sprawe nawrotow i powtdrnych zachorowah na dur
brzuszny nie bedg musiaty ulec zmianie.

Ct. KoBHauku, T. 3emuxypg
CNYYAN MOBTOPHOIO 3ABOJIEBAHUSA BPIOLWHbLIM TU®OM
CopgepxaHwue

BonbHoli M. T. net 39 3a6onen B siHBape 1953 r. GpooWHbLIM TUdGoM. OH 6biN
rocnuTann3npoBaH B KAMHWKE WHMEKUWOHHbIX 60ne3He. [lanoukm S. Typhi 6bian
o6HapyXeHbl B KpoBW 60nbHOro (bakTepuocgar Tuna EI). BoAbHOrO Ne4ynnn Xao0pomMu-
LEeTUHOM.

B aHBape 1955 r. M. T. npubbin BTOPUYHO B Ty Xe KAWUHUKY C CMMNTOMaMmun 6proLl-
Horo Tuga (car Tvna EIl). HecmoTps Ha neyvyeHWe XJOPOMULETUHOM 60MbHOKW yMep.

ABTOpPbl MOAYEPKMUBAIOT, 4YTO MOBTOPHble 3a6oneBaHWsA O6PHOWHbLIM TUMOM BCTpe-
yalTcA 04veHb peAko. OCTaeTCcA HepelweHHbIM BOMPOC ABMASAETCA /M MOBTOPHOe 3abo-
neBaHne pe3ynbTaTOM BTOPUYHON WMHMEKUUW, WAM 3TO peumams 60M1€3HU Yy HOCUTens,
KOTOpbI/A B MpowssomM 6o0nen 6plOWHBIM TUGOM.

St. Kownacki, T Ziemichod
A CASE OF SECOND ATTACK OF TYPHOID FEVER
Summary

The first attack occurred in January 1953. The patient M. T. aged 39 developed
the disease and was hospitalised at the infectious diseases clinic. The casual organism
isolated from the blood of the patient was Salm. typhi — phage type Ei. The patient
was treated with chloromycetin and recovered.

In January 1955 he was brought again to the same clinic with symptoms of
typhoid fever. The virus isolated from the blood belonged also to the phage type Ei.
In spite of the treatment with chloromycetin the case proved to be fatal.

The authors call attention to the fact, that a secondary attack of typhoid fever
occurs very rarely. The problem whether a second attack is the result of a second
infection or a relapse of the disease in a carrier who had typhoid fever some years
ago is not solved, as yet.
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WYNIKI BADAN BAKTERIOLOGICZNYCH
| SEROLOGICZNYCH
W PRZEBIEGU DURU BRZUSZNEGO

Z Kliniki Choréb Zakaznych A. M. w Krakowie
Kierownik: prof. dr J. Kostrzewski

Mimo udoskonalenia metod bakteriologicznego rozpoznawania duru
brzusznego, lekarze szpitali prowincjonalnych stosunkowo czesto opie-
rajg rozpoznanie tej choroby wytgcznie na podstawie objawdw klinicz-
nych, lub tez na podstawie obrazu klinicznego i badan serologicznych.
Jak wykazuje wieloletnie' doSwiadczenie dobrze zorganizowanych szpi-
tali zakaznych, ktére posiadajg Scistg tagcznos¢ z pracownig bakteriolo-
giczna, w ponad 80% przypadkdw mozna uzyska¢ potwierdzenie roz-
poznania Kklinicznego przez wyhodowanie pateczek duru brzusznego
z krwi, katu lub moczu. Ponizej przedstawiamy zestawienia badan bak-
teriologicznych i serologicznych u chorych leczonych w Klinice Choréb
Zakaznych A. M. w Krakowie. Zestawienia te dowodza, ze dzieki Scistej
wspoétpracy oddziatu zakaznego z pracownig bakteriologiczng, dzieki
skrupulatnemu i wielokrotnemu pobieraniu materiatu do badan bakterio-
logicznych i dzieki odpowiedniej technice badania bakteriologicznego
mozna uzyska¢ potwierdzenie rozpoznania klinicznego dodatnim wyni-
kiem posiewéw u okoto 90% chorych.

W ciagu szesciu lat, tj. od 1 1. 1946 do 31. XII. 1951, przebywato w Kli-
nice Choréb Zakaznych A. M. w Krakowie 719 chorych na dur brzuszny,
w tym mezczyzn — 325, kobiet — 394. Chorzy przybywali do Kliniki
w réznych okresach choroby, najczesciej w drugim tygodniu, ale nie
brakto tez takich, ktérzy przybywali juz w | tygodniu lub tez dopiero
w V tygodniu choroby.

U chorych tych wykonano ogétem 1se¢s posiewOw krwi. Z tego —
856 dodatnich i 1012 ujemnych.

" Wyniki posiewéw krwi w zaleznosci od tygodnia choroby przedsta-
wia tabela I

U 719 chorych na dur brzuszny wykonano 1904 odczynéw Widala

w tym: ujemnych 1/100 1/200 1/400 1/800 i wyzej
347 248 411 436 462

W zaleznos$ci od tygodnia choroby odczyn Widala przedstawial sie
tak, jak wskazuje tabela Il

W powyzszych tabelach tygodniowych nie uwzgledniono 49 chorych,
z powodu niedoktadnych wywiadéw co do poczatku choroby.

Rozpoznanie duru brzusznego u chorych Kliniki Choréb ZakaZnych
A. M. w Krakowie potwierdzono dodatnig hodowlg ze krwi pobranej
w tejze Klinice w 592 przypadkach, co stanowi — &6°/< wszystkich
chorych. Potwierdzenie dodatnig hodowlg z kalu otrzymano w 28 przy-
padkach, z moczu w 3 przypadkach, z katu i moczu w 4, z z6tci w 2
przypadkach. W 3 przypadkach zgtosili sie chorzy z innych zaktaddéw
z dodatnimi wynikami hodowli Kkrwi.

W szesciu przypadkach rozpoznanie duru brzusznego zostato potwier-
dzone zmianami na zwtokach mimo ujemnych wynikow posiewow.

Tak wiec ogétem otrzymano 638 rozpoznan potwierdzonych badz
hodowla, badz sekcjg zwlok, co stanowi ss ,7%» wszystkich przypadkow.

Wyniki posiewéw z katu i moczu w przebiegu duru brzusznego
w ciagu pierwszych trzech tygodni po zakoriczeniu choroby przedsta-

wia tabela III.
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Tabela |
Wyniki badania bakteriologicznego krwi w przebiegu duru brzusznego
Liczba I;]iczbah Liczba Oaotna Z tego
Tydzien . choryc chorych liczba
choroby :5:5 Zowynt e “wiem 70 Uhyen  dodat- ujem-
| . p nich nych
chorych  gatnim ujemnym badun
1 185 165 89,2 20 10,8 200 174 26
u 341 248 72,7 93 27,3 430 267 163
1 -213 106 498 107 50,2 281 120 161
N\Y 136 69 43,4 7 56.6 165 , 66 99
poiuyzej IV 130 48 36.9 82 63,1 200 53 147
I namrét 93 72 774 21 22,6 161 93 68
Il nainrét 8 7 87.5 1 12,5 8 7 |
ozdrowiency 161 3 1,9 158 98,1 259 3 256

Uwaga: Dodatnie wyniki posiewéw krwi ozdrowieAcéw uzyskano: u jednego na
kilka godzin przed wystgpieniem nawrotu, u drugiego — na dwa dni przed
nawrotem, u trzeciego chorego w 13 dniu bezgorgczkowym, bez nawrotu.

Tabela |11
Wyniki odczynu Widala
Liczba yjem- D o datmnie ,
Tydzien bad?]- ne 1:100 T @o 1:400 1:800 i in. ©goIna
choroby rg%/]% licz % licz licz licz licz liczba
N " : ' 9 : o ' op badan
rych badan badan b dan b badani ~° badan &

1 186 64 319 22 In,9 46 229 37 184 32 159 201

1 341 86 20,4 68 16,1 93 21,9 7 182 99 244 423

11 220 50 16.9 36 12.2 64 21.6 88 29,7 58 19.6 296

[\ 146 23 131 22 12,6 35 20,0 43 246 52 29,7 175

poiryzej IV 260 100 21,3 47 9,9 89 '8,8 110 23,3 126 26,7 472

Naiuroty 99 39 22,1 28 15,8 31 17,5 37 209 42 237 177

Tabela Il
Wyniki badan bakteriologicznych w przebiegu duru brzusznego i u ozdrowiencow
W przebiegu duru brzusznego U ozdroiniencéiu
Przed- Liczba Ogol- w tym Przed- Licz- Ugélna w tym
- 0so6b na i . bi liczb .

miot  tho- liczba dodat-  ujem- miot I i€zba  dodrtt-  ujem-
badania  rych badan  nich nych badama o0s6b  bfidan nich nych
kat 305 1053 ‘206 847 kat 597 2178 219 1959
(19,561  (80.44) (10,05)  (89,95)

mocz 267 782 22 760 mocz 582 1853 71 1782
(2,8 97,19) (383  (%6,17)

Tak sie przedstawiajg wyniki badan bakteriologicznych i serologicz-
nych u chorych na dur brzuszny w wyzej podanym czasie. Obecnie
dzieki rozbudowie sieci laboratoryjnej w powiatach, szpitale powiatowe
majg mozno$¢ uzyskania podobnych wynikdw w diagnostyce bakteriolo-
gicznej duru brzusznego.



Franciszek Goertz, Olgierd Granicki

CHOROBA BORNHOLMSKA
(przypadki wtasne)

Z Kliniki Choréb Zakaznych Slgskiej A. M. w Bytomiu
Kiei'ownik: zast. prof, dr med. Goertz Franciszek

Olbrzymie rozprzestrzenienie wirusow w $wiecie roslinnym i zwie-
rzecym znajduje odzwierciedlenie w narastaniu od kilkunastu lat cho-
rob wirusowych ws$rdd ludzi na catym Swiecie i to szczegdlnie chorob
neurotropowych. | tak np. Koeppe podaje ponad 300 réznych gatunkéw
wiruséw. Pinkerton stwierdza wirusy jako przyczyne chorob cztowieka
w okoto 62 réznych jednostkach chorobowych; Syverton, Scherer i El-
wood dali niedawno przeglad 591 szczepéw wirus6w poliomyelitis, Ho-
vitt wyosobnit od 97 chorych — 108 szczepow Coxsackie itd. Wzrasta
nie tylko liczba przypadkéw choroby Heinego-Medina na catym Swie-
cie, ale coraz czeSciej wystepujg w czasie epidemii porazenia oddycha-
nia (Bamatter, Fanconi). W przeciwienstwie do rozprzestrzenienia sie
wiruséw, zakazenia bakteryjne wykazujg tendencje do cofania sie,
szczegoOlnie postaci chorobowych rozwinietych, dzieki zaréwno zdoby-
czom bakteriologii, higieny, antybiotykom, jak i dziataniu czynnikéw
klimatyczno-geograficznych, ekologicznych itp. Niejednokrotnie spoty-
kamy sie w lecznictwie z niejasnymi obrazami chorobowymi, lecz do-
piero czestsze ich wystepowanie pozwala wyodrebni¢ ich doktadniejszy
obraz kliniczny, a w konsekwencji wtasciwe ich leczenie i zapobiega-
nie. Do chor6b dotad réznie traktowanych, a od niedawna dopiero le-
piej zbadanych — naleza zakazenia wirusami Coxsackie, szczegdlnie
jedna z postaci przez nie wywotanych, pod nazwg choroby bornholm-
skiej (pleurodynia, myalgia epidemica).

Charakterystyczne dla réznych postaci zakazen Coxsackie jest wyste-
powanie ich gtdwnie w okresie miedzy czerwcem a wrze$niem, choé
u dzieci, a nieraz u dorostych, sporadyczne przypadki zachorowan zda-
rzajg sie rowniez i w zimie. Wirusy Coxsackie stwierdzono w $ciekach
i u much, réwniez sposéb przenoszenia sie ich jest podobny do polio
(Melnick, Hovitt, Keller). Jednak wediug Jamiesona i Prinsleya droga
kropelkowa ‘miataby by¢ najprawdopodobniejszym sposobem przeno-
szenia sie zakazen Coxsackie. Nie stwierdza sie przy tym przewagi za-
chorowanh zaleznie od pici. Wiekszos¢é doniesien o epidemiach choroby
bornholmskiej dotyczy dzieci lub miodziezy, natomiast obrazy ciezszych
mialgii wystepujg raczej u dorostych (Desse, Lepine, Glattkowsky,
Szajna) i to sporadycznie lub w niewielkich epidemiach. Niekiedy za-
chorowujg na chorobe bornholmskg wszyscy cztonkowie rodziny i to
niekoniecznie na te samg postaé. Przebycie choroby daje prawdopo-
dobnie odpornos$¢ na cate zycie.

W naszych przypadkach choroby bornholmskiej oraz Gibinskiego
i wspéipr. w Bytomiu, tudziez Szajny z Poznania, wszystkie dotyczyty
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0s6b dorostych. Warto przy tym przytoczy¢ poglad Klénego, ze prze-
wazne wystepowanie chor. bornholmskiej u dzieci na zachodzie przy-
pisa¢ nalezy szerokiemu tam rozpowszechnieniu zarazka ws$rod ludzi.

Liczne szczepy wiruséw Coxsackie dzielimy zaleznie od zmian cho-
robowych u eksperymentalnie zakazonych noworodkéw mysich na »
grupy: A i B — z licznymi podgrupami. W sktad tych 2 grup, wchodza
liczne i rézne immunologiczne szczepy wiruséw Coxsackie (wedtug
Sicklesa, Hovitta i in. okoto 10 typow). Z dotychczas klinicznie wyodreb-
nionych obrazéw chorobowych zakazen Coxsackie wymieni¢ nalezy:
1) chorobe bornholmska, :) ,grype letnig", czyli tzw. goragczke trzy-
dniowg, 3) angina herpetica (herpangina), 4) meningitis myalgica
(Gsell).

Najbardziej rozpowszechnionym i najlepiej stosunkowo poznanym
obrazem chorobowym sposrdd zakazern Coxsackie jest choroba born-
holmska, czyli myalgia epidemica, zwana tez pleurodynig. W Kkrajach,
w ktdérych choroba bornholmska szeroko jest rozpowszechniona, spo-
tyka sie jg raczej w lecznictwie otwartym niz w szpitalach, dokad
trafia z mylnym rozpoznaniem pleuropneumonii, pleuritis sicca, polio-
myelitis, appendicitis, myalgia, neuralgia, neuritis infectiosa itd. R6zne
doniesienia (Prenzel, Desse, u nas Szajna) czesto stwierdzajg uprzednie
przebycie, nawet do kilku tygodni przed choroba bornholmska, jakiego$
przeziebienia, anginy (oziebienie po kapieli, nadmierne zmeczenie, spo-
cenie sieg) — zupetnie podobnie jak w chorobie Heinego-Medina. Szajna
stwierdzal przemeczenie i przeziebienie u zotnierzy. W piSmiennictwie
choroba bornholmska jest opisywana na og6t pod trzema postaciami,
ktére usystematyzujemy nastepujaco: a) bdéle miesni (mialgia) oddecho-
wych, tj. miedzyzebrowych i przepony; jest to typowa posta¢ torakalna,
pleurodynia w $cistym znaczeniu, b) bdéle miesni brzusznych, postaé
brzuszna, c) bdéle mieg$ni aparatu ruchu tj. konczyn i grzbietu, postac
~reumatyczna".

Choroba bornholmskag cechuje sie krotkim okresem wylegania, prze-
waznie 2—4-dniowym, rzadko do 19 dni. Posta¢ torakalna rozpocfeyna
sie zawsze nagle, nieraz gwattownie (chory moze poda¢ doktadny czas
wystgpienia bélow — Sylwest) podczas pracy, w drodze, a dzieci pod-
czas zabawy itp., z silnymi bélami kiujagcymi w klatce piersiowej, jedno-
lub obustronnie, z bo6lami nadbrzusza Ilub pod tukiem zebrowym.
W wiekszosci przypadkéw réwnoczesnie wystepuje mierna goraczka,
lub tez stany podgoraczkowe. Bdle przy tym sag tak gwattowne, ze chory
nie moze oddycha¢, a kazdy ruch, kaszel, kichniecie itp. bol zaostrza.
Béle te majg charakter kurczéw miesniowych, khucia, szarpania, piecze-
nia lub ucisku (Desse, Wetzel) i moga promieniowa¢ do grzbietu lub
topatek. Stan ten, z gorgczka lub bez, trwa 1 do 3 dni, po czym nagle
znikajg wszelkie objawy, gorgczka spada wsrdd potéw, chery zdaje sie
by¢ zupetnie zdrowym, by wkrdtce po jedno lub kilkudniowej przer-
wie wrécity wszystkie objawy — i tak nieraz kilkakrotnie. Istnieje
pewna réwnolegto$¢ miedzy bolami a zwyzkag temperatury, tzn. ze ze
wzrostem goraczki zjawiajg sie béle i odwrotnie. Znane dotad zakaze-
nia laboratoryjne przebiegajg klinicznie podobnie. Dalldorfowi i Sickle-
sowi udato sie wywota¢ typowa pleurodynie po 24—48 godzinach od
wszczepienia wirusdw Coxsackie do nosa zdrowemu cztowiekowi. W ty-
pie brzusznym choroby bornholmskiej na plan pierwszy wysuwajg sie
przede wszystkim nagle wystepujace, silne, rozlane bole brzucha lub
podbrzusza, czasem nadbrzusza, przypominajac nieraz ,ostry brzuch",
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a ktérym towarzyszy¢ mogg rowniez bole w klatce piersiowej, jednak
0 mniejszym nasileniu, przewaznie pod postacig ucisku lub kiucia za
mostkiem lub z bokéw, czasem z silnymi bélami gtowy i bolesnoscig przy
ruchach gatek ocznych lub ijawet z lekkim podraznieniem spojowek. Tej
postaci towarzyszg przewaznie nudnos$ci, wymioty itp. Wreszcie w po-
staci ,reumatycznej" bdle dotyczg prawie wytacznie miesni aparatu
ruchu, jak konczyn, czesciej dolnych, grzbietu i karku, z réznym umiej-
scowieniem, przypominajace np. torticollis, lumbago, polyradiculitis,
luxatio disci intervertebralis, myositis, polyarthritis itp. Czasem wystg-
pi¢c mogg dowolne kombinacje poszczegbélnych postaci choroby born-
holmskiej, lub tez z dodatkiem objawéw innych postaci zakazen Cox-
sackie. Tym stanom chorobowym towarzyszy ostabienie, moze tez wy-
stgpi¢ utrata apetytu, wymioty, lub tylko nudno$ci i to szczegdlnie
u dzieci, zwlaszcza w obrazie przewazajacych bdlow brzusznych. Rza-
dziej spotykamy sie z tymi objawami u dorostych. Do nierzadkich obja-
wow (Hegler, Wetzel) nalezy czkawka. W nielicznych przypadkach
zdarzajg sie w przebiegu choroby bornholmskiej, szczegélnie w dwu
pierwszych jej postaciach, bdéle gardta na tle zapalenia gardzieli lub
lekkiej anginy z niewielkimi nalotami (Wetzel). Stosunkowo rzadko
wystepuje ogdlne powigkszenie weztéw chtonnych (Fanconi), cho¢ np.
w epidemii bostonskiej stwierdzono je w 45 przyp. na 114 chorych..
Rownie rzadko spotykamy powiekszong $ledzione. Na ogét obraz cho-
roby. bornholmskiej jest nieskomplikowany i zawsze dobrze rokujacy.
Badaniem fizykalnym, jak i radiologicznym nie stwierdza sie w chorobie
bornholmskiej zadnych zmian chorobowych z wyjatkiem bolesnosci
dotykowej zajetych mies$ni. Opadanie krwinek prawie zawsze przys$pie-
szone, przecietnie 20/40 mm. Obraz krwi na og6t bez zmian, rzadko
wzgledna leukopenia az do lekkiej leukocytozy. Czasem moze wystgpic
w przebiegu choroby lekka eozynofilia. Mocz nie wykazuje zmian.
Rozpoznanie kliniczne opieramy zasadniczo na stwierdzeniu wiru-
sOw Coxsackie w stolcu, poptuczynach noso-gardzieli, we krwi i mies-
niach zajetych (Roulet, Jacob, Schwarz i inni) oraz na podstawie wzro-
stu miana przeciwciat we krwi. Cata sprawa chorobowa trwa z nawro-
tami lub bez 4—7 dni, nieraz do 2—3, a nawet do 5 tygodni. Remisje,
wzglednie przerwy w przebiegu choroby, trwaja nieraz i kilkanascie
dni, po czym moga wystagpi¢ nawroty. Wetzel i Nichamin podaja, ze
nawroty moga wystapi¢ i po kilkumiesiecznej' przerwie, a nawet i pdz-
niej. Na og6t autorzy sa zdania, ze wczesne wstawanie z t6zka sprzyja
nawrotom. Zaréwno nawroty, jak i wystepowanie niejednolitego obrazu
chorobowego w tej samej lokalnej epidemii ma by¢ wywotane zakaze-
niami réznymi szczepami Coxsackie (Kenyon, Macrea i wsp.), Mimo
zupetnie dobrej prognozy, obok nawrotow, wystagpi¢ mogg powiktania
pod postacig meningitis serosa, zwanego przez Gsella meningitis myal-
gica, dalej pleuritis sicca, pericarditis, orchitis lub nawet nephritis. Po-
wiktania te charakterystycznie wystepuja nie na poczatku choroby, lecz
w okresie nawrotéw. Niejednokrotnie w przebiegu chor. bornholmskiej
wystepujace podraznienie opon (meningismus), cho¢ nieznacznego
stopnia i przejsciowe, wedtug pogladu Prenzla nalezy w ogdéle do obrazu
tej choroby. Na tej podstawie przypuszczaja, ze podobnie jak w choro-
bie Heinego-Medina, sztywno$¢ karku i grzbietu w zakazeniach Cox-
sackie jest pochodzenia miesniowego, podobnie jak stwierdzane nieraz
niedowtady koriczyn z zachowanymi odruchami (pseudopoliomyelitis).
Wedtug Dessea, Gsella, Stadlera i innych moga jednak wystapi¢ przej-



270 F. GOERTZ, O. GRANICKI Nr 4

sciowe i krotkotrwate ostabienia, a nawet zniesienia odruchéw Sciegni-
stych (kolanowych i skokowych) oraz brzusznych. Wetzel podaje, ze
w jednej z epidemii stwierdzit opisane zaburzenia neurologiczne w s %.
Ptyn mézgo-rdzeniowy w postaciach nieoponowych jest normalny lub
0 nieco zwiekszonym biatku. Cisnienie przy tym moze byé nieznacznie
wzmozone. Ponizej podajemy opis przypadkéw wiasnych.

Autorzy obserwowali 2 przypadki choroby bornholmskiej, hospitali-
zowane w Klinice Choréb Zakaznych w Bytomiu w lipcu 1954 r. Oba
dotyczyty pielegniarek zatrudnionych w tejze klinice. Najpierw zacho-
rowata pielegniarka zatrudniona na oddziale obserwacyjnym choroby
Heinego-Medina, w dwa dni pdzniej wystapity objawy chorobowe
u mieszkajacej wraz z nig pielegniarki, pracujgcej na oddziale btoni-
czym. W dzieh przed zachorowaniem pierwszej z nich obie plazowaty
przez kilka godzin na stoficu. W miedzyczasie padat deszcz i obie zziebty.
Nastepnego dnia u pielegniarki D. T. wystgpity bdéle kitujace w obrebie
klatki piersiowej, nasilajace sie przy oddychaniu i ruchach. Tegoz dnia
wieczorem gorgczka 38°, b6l gtowy, gorsze taknienie. W nocy pocita sie.
Nastepnego dnia objawy chorobowe nasility sie; bole w obrebie klatki
piersiowej byty tak silne, ze chora wprost dusita sig, nie mogac ztapac
oddechu. Temp. rano 36,2°, wieczorem 38,7°. Badanie fizykalne — h. z.
Nastepnego dnia remisja — brak dolegliwosci, temp. normalna. Naza-
jutrz pojawity sie znéw silne bole w obrebie klatki piersiowej i w lewym
podzebrzu, temp. wieczorem 39,1°. Nie kaszlata. Badanie fizykalne —
b. z., rtg klatki piersiowej — b. zz W dniu nastepnym temp. normalna,
dzien pozZniej, wieczorem 37,3°, po czym caty dalszy przebieg bezgorgcz-
kowy. Az do 18 dnia od zachorowania chora skarzyta sie na boéle
w klatce piersiowej, o zmiennej lokalizacji — przewaznie po stronie
lewej, o réznym nasileniu, wystepujace samoistnie oraz przy ruchach,
oddychaniu, $miechu, z uptywem dni coraz mniej dokuczliwe, coraz
mniej czeste i stabsze. Szo6stego dnia choroby wystapity rwace boéle
miesni uda prawego samoistne, utrudniajgce chorej chodzenie, utrzy-
mujace sie przez dni nastepne. Tegoz dnia bolesno$é na dotyk i béle
samoistne mies$ni klatki piersiowej, okolicy krzyzowo-ledzwiowej i le-
wego nadbrzusza. :» dnia choroby na przedniej powierzchni prawego
uda pojawito sie zgrubienie miesniowe owalne, diug. okoto 5 cm, uto-
zone podtuznie, bolesne przy dotyku, spowodowane kurczem migéni
uda. Nastepnego dnia zgrubienie to znikneto, bdéle miesni uda zmniej-
szyty sie, ustgpity zupeinie trzeciego dnia od pojawienia sie. 13 dnia
choroby wystgpita 4-godzinna czkawka z bolami w klatce piersiowej.
Tego tez dnia pojawito sie po lewej stronie kl. pier§, wyrazne tarcie
optucnowe, utrzymujace sie w coraz to mniejszym nasileniu przez s dni.
Wypuk nad ptucami jawny, rtg. — b. z., temp. normalna. Przez caty czas
choroby chora ostabiona, brak taknienia. Ostatniego (18) dnia choroby
jednodniowy obraz angina follicularis o bardzo stabym nasileniu. Ba-
dania dodatkowe: wyrazne zwiekszenie OB w poczagtkach choroby
46/81, ze zmniejszeniem w konhAcu choroby — 17/36. Poza tym krew,
mocz, rtg., RR — b. z. Naklucia ledZzwiowego nie wykonywano. Z katu
pobranego w poczatkach 5 tygodnia (wiec w okresie rekonwalescencji)
wyhodowano wirus Coxsackie (w Zaktadzie Mikrobiologii Akad. Med.
we Wroctawiu — kierownik pracowni wirusolog. — prof, dr Makower).

Druga chora K. C. zachorowata dwa dni p6zniej niz chora D. T. Prze-
bieg choroby krotszy (17 dni) i lzejszy. Niewielka gorgczka w pierw-
szych dniach choroby, bdle mieSniowe w obrebie klatki piersiowej,
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jednodniowe (w i. dniu choroby), nieznaczne tarcie optucnowe po le-
wej stronie, ropny niezyt nosa przez caty czas choroby. Kurczéw mie$nio-
wych nie obserwowano. OB w poczatkach choroby 40/70, po chorobie
8/22. Poza tym krew, mocz, rtg., RR — b. z. Naktucia ledzwiowego nie
wykonywano. Katu wirusologicznie nie badano. Rozpoznanie przyjeto na
podstawie typowego przebiegu, wykluczenia innych spraw chorobo-
wych i bezposredniego statego kontaktu z chorg D. T.

Klinicznie ciekawe oraz $wiadczgce o mozliwosci mieszanego zakaze-
nia jest wystgpienie u chorej D. T. na szczycie choroby, poza objawami
typowej pleurodynii, béléw mieSniowych w okolicy ledZwiowo-krzy-
zowej i uda prawego, typu rwacego, z widocznym kurczem miesni na
przedniej powierzchni uda, utrzymujacym sie przez kilka dni oraz
czkawki .-godzinnej, co w zwigzku z bdlami w klatce piersiowej i nad-
brzuszu Swiadczy o zajeciu przepony. Rowniez wystgpienie w tym okre-
sie lekkiej anginy i tarcia optucnowego nalezy do mniej czestych choé
charakterystycznych powiktan.

W przypadkach Gibinskiego, rowniez w Bytomiu (jesien-zima 53 r.),
wszystkie dotyczyty dorostych, przewaznie gornikéw, z nagtym po-
czatkiem gwattownych bdéléw w klatce piersiowej badz przepony, go-
rgczka, przyspieszonym opadaniem krwinek i nieraz z nawrotami.

W ro6znicowaniu postaci piersiowej i brzusznej chor. bornholmskiej,
szczegllnie o lekkim przebiegu, bierzemy pod uwage grype wirusowa,
przy tym sezon, wybitnie epidemiczny przebieg grypy i toksyczne
objawy przemawiajg za grypa. Brak objawéw ze strony przede wszyst-
kim goérnych drég oddechowych — przeciw grypie; z drugiej strony
brak ostrych boléw w klatce piersiowej lub brzucha przemawia prze-
ciwko chor. bornholmskiej. Z natury rzeczy w przypadkach ostrych bo6-
16w w klatce piersiowej lub brzucha wykluczyé musimy zapalenie ptuc,
optucnej, ,ostry brzuch", takze kolke nerkowg i zOtciowg. Brak obja-
wow oponowych i zmian w ptynie, brak wiotkich porazeA oraz rodzinne
wystepowanie przemawiajg przeciwko chor. Heinego-Medina. Niemniej
roznicowanie kliniczne w wypadku wystepowania réwnoczesnego obu
chor6b jest bardzo trudne, szczeg6lnie z postacig poliomielitis niepora-
zenng lub poronng (,mild, illness"). W przypadkach dominujgcych bo-
I6w brzusznych wykluczyé przede wszystkim musimy zapalenie wy-
rostka robaczkowego; ze to nie zawsze tatwe, dowodza przypadki ope-
rowanych wyrostkéw na tle mylnego rozpoznania w przebiegu licznych
epidemii choroby bornholmskiej. BoOl przy giebokim wdechu wystepuje
w chorobie bornholmskiej od poczatku, podczas gdy w zapaleniu wy-
rostka bol przy oddychaniu powstaje dopiero z wystapieniem zapalenia
otrzewnej. RoOwniez przeciw zapaleniu wyrostka przemawia brak roz-
nicy temperatury pod pachg i w odbytnicy, ujemny obj. Blumberga, przy
czym w chorobie bornholmskiej mamy raczej bolesno$¢ rozlang, czesto
lewostronng, brak nieraz napiecia migsniowego, wreszcie znaczenie
rozpoznawcze moze mie¢ brak zmian w obrazie krwi lub wtasnie stwier-
dzalne zmiany w ptynie mézgowo-rdzeniowym.

Trzecia wreszcie posta¢ choroby bornholmskiej, tzw. ,reumatyczna”,
wystepuje z objawami gwattownych bdléw miesniowych, przewaznie
nagle pojawiajgcych sie w zakresie aparatu ruchu, jak mieé$ni Kkarku,
przypominajgcych torticollis, lub mieé$ni grzbietu, nieraz mie$ni kon-
czyn, przewaznie z napadowymi kurczami tych mie$ni, czesto widocz-
nymi i to gtdwnie ud.
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Liczni autorzy, jak Reilly, Payn-Aronston, Desse, Lepine, Glattkowsky,
Ronse, Szajna i inni opisuja od dawna mniej lub wiecej ciezkie, a prze-
waznie diugo trwajgce przypadki tego typu mialgii, wystepujgcych spo-
radycznie badz epidemicznie, jak np. epidemie torticollis, w Kktorych
udato sie wyhodowaé ze stolca wirusy Coxsackie. Ten typ choroby
bornholmskiej wystepuje przewaznie u o0s6b dorostych, nieraz i star-
szych. Dominujgcym objawem w obrazie tych mialgii sg gwattowne
i nieraz nieustepliwe bdle mieSniowe, ‘przewaznie z widocznymi kur-
czami miesni, ktoére chorzy odczuwajg jako kiucie, rwanie, miazdzenie
lub wycigganie. Ruchy czynne i bierne, nawet w czasie napadu bélow
sq zachowane, ale dotykanie mies$ni sprawia bdl (Desse, Glattkowsky,
Szajna, wtasny przypadek). Poczatek béléw zawsze brutalny, bole trwaja
z matymi przerwami dziehA i noc. OB nie przy$pieszone, obraz krwi nie
zmieniony, w nielicznych przypadkach lekka eozynofilla. Ptyn mézgo-
wo-rdzeniowy bez zmian, choé niektérzy autorzy stwierdzajg niekiedy
niewielkie zmiany morfologiczne. Mocz zawsze prawidiowy.

Desse wsrod tych przypadkéw choroby bornholmskiej rozréznia
posta¢ czysto miotropowg z charakterystycznymi gwattownymi bdélami
miesniowymi, kurczami, zmianami typowymi w miesniach, z krdtszym
czasem trwania choroby oraz posta¢ neurotropowag, z b6lami, obrzekami,
przejsciowymi zanikami przypominajgcg 'zapalenie wielonerwowe za-
kazne. Ta postaé ma przebieg bardziej przewlekty, ciezki, trwajacy nieraz
do Kilku miesiecy. Wsrod tych przypadkéw stwierdzono zespoty przy-
pominajace Guillain-Barre (Desse, Armstrong i wsp.). Ze stolca chorych
wyhodowano wirus Coxsackie. Podajemy jeden z przypadkéw Desse’a:

Chora lat 38, obudzita sie rano z gwattownym bdlem w okolicy topatki lewej, p6z-
niej dotaczyt sie b6l w karku o typie torticollis, z ograniczeniem ruchéw. Goraczka
nie przekraczata 37,8°, szybko pojawity sie gwattowne, nie do zniesienia bdle w kon-
czynie gornej lewej. Lekarz stwierdzit zapalenie nerwu i zalecit wit. Bi. Béle jednak
wzmagaty sie gwattownie, z nielicznymi remisjami, przywigzujac chorg do tdzka.
Bdle te byly typu przeszywajacego, z prawidtowymi odruchami S$ciegnistymi
i okostnowymi. Stopniowo rozwinety sie zaniki, poczawszy od mie$nia naramiennego.
dwugtowego i innych ramienia oraz przedramienia. Po miesigcu choroby zniknety
odruchy w catej lewej konczynie gérnej, goraczka 37,7°, szybko$¢ opadania krwinek
prawidtowa. Chora leczono radiologicznie, stosowano wstrzykniecia strychniny i gli-
kokolu. Powoli w ciggu 3 miesiecy béle i zaniki zaczely stopniowo ustepowaé. Warte
zaznaczenia, ze siostra jej razem z nig zamieszkata, zachorowata réwnoczes$nie wsrod
tych samych objawéw, tzn. béléw kurczowych karku i ramienia. Béle byly jednak
tagodniejsze i ustgpity samorzutnie w ciggu Kilku dni.

W naszym pierwszym przypadku, u chorej D. T. na szczycie choroby,
typowej pleurodynii, wystgpity gwattowne bdle typu rwacego mieéni
ledzwiowych i uda prawego z widocznym kurczem miesni tego uda,
utrzymujacym sie przez kilka dni, ogromng bolesnoscig samoistng przy
ruchach i dotyku. W przypadku tym prawdopodobnie wchodzito w gre
zakazenie mieszane réznymi szczepami Coxsackie, mozliwe z uwagi na
jej bliski kontakt z réznymi szczepami pseudo- i poliomyelitis na oddz.
obserwacyjnym chor. Heinego-Medina oraz moment wybitnego zabu-
rzenia réwnowagi biologicznej pod postacig oziebienia i réwnoczesnej
miesigczki.

W réznicowaniu postaci reumatycznej chor. bornholmskiej musimy
wzigé pod uwage, zaleznie od umiejscowienia boléw i zmian: goSciec
mie$niowy, gosciec wielostawowy, neuralgie splotu barkowego i inne
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nerwobole, zapal, nerwu, kolke nerkowg, luxatio disci intervertebralis
i inne (Desse, Hopkins, Szajna).

Leczenie we wszystkich postaciach choroby bornholmskiej, z uwagi
na zasadniczg krdtkotrwato$¢ choroby i bezwzglednie dobre rokowanie
opiera sie raczej na zwalczaniu dokuczliwych bdlow, zwlaszcza w ciez-
kich mialgiach. Zatrzymanie chorego w t6zku, $rodki przeciwbdlowe,
nawet narkotyki w ciezkich bdélach, ewentualnie inne objawowe lecze-
nie i zabiegi fizykalne, powinny zapobiec nawrotom i ztagodzi¢ objawy.
Przedwczesne wstanie z t6zka wedtug roznych obserwacji sprzyja na-
wrotom. Doswiadczenia licznych epidemii wykazaly bezskutecznosé
chemoterapii i antybiotykéw, z wyjatkiem zakazen wtoérnych.

W przypadkach meningitis myalgica korzystny wptyw majg naktucia
ledZwiowe, dajagce w poszczeg6lnych przypadkach szybsze cofanie sie
objawow.

WNIOSKI

1 Przypadki wtasne, Gibinskiego i wspotpracownikéw oraz Szajny,
dowodza wystepowania w Polsce zakazerh wirusami Coxsackie pod po-
stacig choroby bornholmskiej, stwierdzonej ostatnio w Bytomiu, za-
rowno w sporadycznych, jak i epidemicznie przebiegajacych przypad-
kach. Inne przypadki sg prawdopodobnie nierozpoznawane i traktowane
jako grypa, zapalenie optucnej, neuralgie, zapalenie nerwdw, choroba
reumatyczna itp.

2. Przypadki powyzsze przemawiajg za wystepowaniem réznych
szczepow Coxsackie, a wiec i mozliwosciag wystepowania réznych po-
staci zakazen wirusem Coxsackie.

3. Prawdopodobnie jesteSmy w zasiegu zakazeh Coxsackie, idgcych
z falg choroby Heinego-Medina z zachodu Europy i jedynie badania se-
rologiczne, a po czesci i wirusologiczne, przypadkéw choroby Heinego-
Medina, jak i podejrzanych o zakazenia Coxsackie, mogtyby okresli¢
zasieg i nasilenie tych zakazen w Polsce.

4. Z uwagi na $cisty zwigzek pseudo-, para- i poliomyelitis wydaje sie
pozadane zainteresowanie sie nimi przez inne osrodki naukowo-badaw-
cze i zaznajomienie ogotu lekarzy z rozpoznawaniem tych postaci cho-
robowych.

5. Warunkiem rozpoznawania coraz liczniejszych zakazen wirusowych
jest wieksza ilos¢ pracowni wirusologicznych.

®. Mapt3, O FpaHULKMN

BOPHIONNIbMCKAA BOJME3Hb
CopepxaHwue

ABTOpbl OMWUCbIBAIOT pasHble (OPMbl GOPHroAbMCKOW 60Me€3HM W falT ee Knaccu-
(hmkaumMio Ha ocHoBe: 1) naToreHesa W K/AMHUKWU cnyyaeB G6GOPHrONbMCKOUM 60Me3HU
R Monblie; 2) AaHHbIX 3apy6eXHbIX CTpaH, rfge OTMe4YeHbl MHOTFOYMC/IEHHbIE 3nuae-
MUK 3TOl 6GonesHu.

ABTOpbl nonarawT 4YTO MOSIB/IEHWE C/ly4yaeB OGOPHroNbMcKOW 60ne3Hn B [Monblue,
CBUAETENLCTBYET O MPOABVMXEHUM BONHbI UHMekuun Coxsackie ¢ 3anaga Esponbl Ha
BOCTOK BMeCTe C pacnpoCcTpaHeHWeM MO/INOMbISNNTA.

Przeglad Epidemiologiczny — 3
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F. Goertz, O. Granicki
THE BORNHOLM DISEASE
Summary

After a short introduction the authors discribe different types of the Bornholm
disease, as well as their classification based on pathogeny and clinic of the cases
encountered in Poland, and during numerous epidemics abroad.

The authors stress the point that cases seen in Poland prove that the epidemic
wave of infection with the coxackie virus is moving from the West to the East of
Europe jointly with the wave of poliomyelitis.
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Ludmila Wojciechowska, Anna Wielopolska, Teresa Zdrojewska

SWOISTOSC ODCZYNU WEIL - FELIXA
| ODCZYNU WIAZANIA DOPEELNIACZA Z RIKETSJAMI
DURU WYSYPKOWEGO

Z Miejskiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w Warszawie

W polskim piSmiennictwie powojennym pojawito sie kilka doniesien
stwierdzajacych, ze odczyn Weil-Felixa z pateczkg odmiefica OXis daje
dodatnie wyniki w coraz mniejszym odsetku przypadkéw zachorowah
na dur wysypkowy. Ujemne lub niskie wyniki tego odczynu obserwowano
zwlaszcza w postaci sporadycznej duru wysypkowego. Wojciechowski
(1949) na materiale 140 przypadkéw sporadycznych stwierdzit dodatni
odczyn Weil-Felixa w mianie 1:200 lub wyzszym u 59,28°0 chorych,
w mianie 1:100 u 9.28%, a zupetnie ujemny u 31,43%. Tenze autor wraz
z Lewinska (1955) badajac 836 surowic pochodzacych od 363 chorych na
sporadyczng forme duru wysypkowego znalazt w 24,2% przypadkéw
ujemny odczyn Weil-Felixa, w 17,3% przypadkdéw odczyn dodatni w mia-
nie 1:100 oraz w 50,9% miana 1:200 lub wyzsze. Podobne wyniki badan
podkreslajace duzy odsetek niskich i ujemnych wynikdw odczynu Weil-
Felixa w durze wysypkowym sporadycznym lub w przypadkach powtdr-
nych zachorowan spotyka sie czesto w piSmiennictwie radzieckim i za-
chodnim.

Z drugiej strony wielu autoréw badajac surowice ludzi zdrowych lub
chorych na inne choroby stwierdzito duzy odsetek nieswoiscie dodatnich
odczynéw Weil-Felixa. Wojciechowski (1949) zaobserwowat nieswoiscie
dodatni odczyn Weil-Felixa w mianie 1:200 lub wyzszym u 6,5% bada-
nych chorych (w tym: dur brzuszny, dur rzekomy B, czerwonka, choroba
Banga, zakazenie og6lne, zimnica), a w mianie 1:100 u 17,33%. Jaremenko
i Rostowcewa (1949) badajgc 100 surowic od chorych na rdzne choroby
goragczkowe stwierdzili dodatni wynik odczynu z pateczkg OXiwo w 18
przypadkach; na 145 surowic pochodzacych od ludzi zdrowych, dodatni
wynik znalezli w 1,3% przypadkow.

Zaistniata wiec konieczno$¢ wprowadzenia do rutynowej diagnostyki
serologicznej duru wysypkowego odczynu bardziej swoistego i pewnego.
Wybrano odczyn wigzania dopetniacza z antygenami R. prowazeki; na
podstawie bowiem dotychczasowego doSwiadczenia spetnia on wymagania
stawiane dla odczynu rozpoznawczego. Potwierdzaja to liczne dane
z piSmiennictwa naszego, radzieckiego i zachodniego. Wojciechowski
(1949) stwierdzit na materiale 140 przypadkow duru wysypkowego wyste-
powanie W 100% dodatniego odczynu wigzania dopetniacza; na podstawie
dalszych badan przeprowadzonych na 363 przypadkach duru sporadycz-
nego Wojciechowski i Lewinska (1955) podaja, ze dodatni odczyn pojawit
sie do 5. dnia choroby w 28,6% przypadkow, do 7. dnia w 86,3%, a od
10. dnia choroby dat wynik dodatni w 100% przypadkéw. Smolenska (1953)
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oraz Barciszewski, Jankowski i Stachowska (1954) podaja, ze we wszyst-
kich przypadkach przez nich obserwowanych zadecydowatl o rozpoznaniu
duru wysypkowego odczyn wiazania dopetniacza.

Celem doktadnego przeanalizowania przydatno$ci odczynéw serologicz-
nych do rozpoznawania duru wysypkowego, zwlaszcza jego postaci spora-
dycznej, czesto klinicznie nietypowej, oraz okreslenia stopnia ich swoisto-
$ci konieczne jest nagromadzenie wiekszego jeszcze niz to miato miejsce
dotychczas materiatu dowodowego. Praca niniejsza dorzuca wiec do po-
przednich spostrzezerh wyniki badan poréwnawczych odczynu Weil-Felixa
i odczynu wigzania dopetniacza z R. prowazeki przeprowadzonych z 1362
surowicami pochodzacymi od 810 chorych, ktérych krew przystano do
Miejskiej Stacji San. - Epid. w Warszawie celem wykonania odczynu
Widala.

MATERIAL | METODY

W okresie od 1. I. 1954 r. do 31. Ill. 1955 r. wykonano odczyn Weil-
Felixa i wigzania dopetniacza z 1362 surowicami od 810 chorych pocho-
dzgcych z Warszawy i wojewoddztwa warszawskiego. Po ukonczeniu badan
klinicznych, bakteriologicznych, serologicznych rozpoznano nastepujace
jednostki chorobowe:

dur wysypkowy . . . 62 przyp. zapalenie woreczka zot-
dur brzuszny . . . . 302 CIOWEJO  oevrcieennne 14 przyp
dur rzekomy B . : 129 choroby krwi 9 .,
zatrucie pokarmowe . . 52 ' 7 btonica .. 4
czerwonka...... 14 uy zapalenie otrzewnej .
1077 - W 78 »  szkarlatyna : 3 .
zapalenie ptuc i optucnej 40 > 0dra e T,
zapalenie opon mozg. - POSOCZNICA  ..ocovvvevernanne 21,
rdzen. 27 »  mononukleoza zakazna. 4
choroby nerek . . . . 21 choroba Weila . 4
zapalenie wsierdzia . . 18 angina . 6
wilosnica . 200 P rézyczka ., 3,
zapalenie wyrostka ro- zapalenie zatok L,
baczkowego . . . . 18 ospa wietrzna .3,
gosciec stawowy . . . 13 3 ZiMmNiCa . 1y
zapalenie nerwdw 6 u powiktania porodowe
bruceloza...... 4 4 goraczkowe . . . . 4
z6ttaczka zakazna wirus. 4 > potpasiec .o, R
gruzlica ptuc lub kosci . 30 NOWOTWOTY o 7 .

Odczyn Weil-Felixa wykonywano z surowicami czynnymi, rozcienczo-
nymi od : :50 do : :800, w objetosciach po . ml, dodajac do kazdej pro-
béwki po 1 kropli zawiesiny Proteus OX.s zabitej, pochodzacej z Krakow-
skiej Wytwadrni Sur. i Szczep. Wynik aglutynacji odczytywano w nastep-
nym dniu, po «-godzinnym trzymaniu w temperaturze 37°, a nastepnie
przez 18 godzin w temperaturze pokojowej.

Odczyn wigzania dopetniacza wykonywano z surowicami inaktywowa-
nymi w rozcienczeniu od : :25 do 1:3200 wobec antygenu R. prowazeki
rozpuszczalnego i komérkowego pochodzacego z Krakowskiej Wytworni
Sur. i Szczep. Kierowano sie $cisle metodyka polecang przez P. Z. H.
w Warszawie.
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WYNIKI BADAN

W grupie chorych na inne choroby nie bedace durem wysypkowym
(748 przypadkow) odczyn Weil-Felixa dodatni w mianie 1:200 lub wyz-
szym wystapit w 2 przypadkach (0,26%), w mianie 1:100 w 13 przy-
padkach (1,73%), a w mianie 1:50 w 26 przypadkach (3,47%). Jednostki
chorobowe i liczba przypadkow =z dodatnim odczynem s zestawione
w tabeli I

Tabela |
. . Dodatni odczyn Weil-Felixa
Rozpoznanie Llczba, LICZbE.i
przypadkou; suromic 1:50 1:100 ) _1:200
i iryzsze
Dur brzuszny . 302 681 14 6 —
Dur rzekomy R 12 32 — — 2
Zatrucie pokarmom. 52 80 3 — —
Rruceloza. 4 13 — 1 —
Czermonka 14 20 — 2 —
Grypa 78 86 — 1 —
Zapal, nerujom 6 6 2
Pomik}. gorgczkome
cigzy . 4 4 _ 1 —
Zapal, moreczka Zéic. 14 16 — 1 —
Angina 6 6 1 — _
Zapal, myrostka rob. 18 22 1 — _
Choroba Weila 4 4 1 — _
Wiosénica . 20 25 2 — —
Choroby nerek 21 23 — 1 —
Zapal, opon mozg . 27 30 2 — —

Z tabeli tej wynika, ze specjalnie dur rzekomy B oraz dur brzuszny
moga przebiega¢ z dodatnim odczynem Weil-Felixa; miana jednak tych
nieswoistych odczynéw nie byty w tych badaniach zbyt wysokie.

Odczyn wigzania dopetniacza z riketsjami wykonany z surowicami tej
samej grupy 748 chorych dat nastepujgce wyniki. U 739 chorych (98,8%)
wypadt zupetnie ujemnie, u 5 chorych dodatnio w mianie 1:25 (0,66%),
u 2 chorych w mianie 1:50 (0,26%) i u 2 chorych (0,26%) w mianie 1:400.
Miano 1:25 dotyczyto chorych z rozpoznaniem: zapalenia ptuc i optuc-
nej, brucelozy, zapalenia nerwoéw, nowotworu i zatrucia pokarmowego.
Miano za$ : :50 wystgpito u chorych na zapalenie nerwdéw i zapalenie
wsierdzia. W obydwu powyzszych grupach mozna uznaé odczyn za nie-
swoisty, wywotany prawdopodobnie uchwiejnieniem réwnowagi koloidéw
krwi, ktére mogto adsorbowaé nieswoiscie dopetniacz. Natomiast dwa
ostatnie przypadki wysokiego odczynu wymagajg oddzielnego oméwie-
nia. Jeden z nich zostat rozpoznany na podstawie objawow klinicznych
jako zapalenie opon médzgowo-rdzeniowych; gtownymi objawami byty
silne bole gtowy, niezbyt silnie wyrazone i przemijajace objawy oponowe
oraz gorgczka do 39° utrzymujaca sie kilka dni. W drugim przypadku
rozpoznano poétpasiec: byt to chory, Kktory przebyt dur wysypkowy
w r. 1942, obecnie przebywat nierozpoznang chorobe goraczkowg, po
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ktorej wystgpity u niego objawy potpasca. Odczyn Weil-Felixa w czasie
choroby pozostawat ujemny, odczyn za$ wigzania dopetniacza z R. prowa-
zeki od 14. do 20. dnia choroby utrzymywat sie w mianie 1:400, a po
32 dniach miano spadto do 1:200. W obu tych przypadkach nie mozna
wiec z calg pewnoscig wytgczy¢ duru wysypkowego.

Nieswoiste dodatnie odczyny Weil-Felixa i wigzania dopetniacza z R.
prowazeki w zadnym przypadku nie wystgpity réwnoczesnie.

Grupa chorych na dur wysypkowy wyniosta 62 przypadki potwierdzone
serologicznie i klinicznie; od chorych tych otrzymano do badania 117 pré-
bek surowic, w tym od 4 chorych przystano surowice 4-krotnie, od
5 chorych 3-krotnie, od 33 chorych dwukrotnie, a od 20 chorych — raz.
Wyniki odczynu Weil - Felixa i wigzania dopetniacza z R. 'fhowazeki
(z antygenem komoérkowym) dla tych surowic przedstawia tabela II.

Tabela 11

Wigzanie dopetniacza

Odczyn Weil - Felixa z R. prowazeki (ant. komdrkoiry)

Dzien Liczba
chorob suromic . ) )
Y ujemny 1:50 1:100 1_' 2,00 ujemne 1:25 1:50 1'1_00
I ujyzszy i myzsze

1 —4 2 2 _ _ _ _ . _

5 —7 u 2 4 1 1 2 1 7

8 — 10 32 17 5 6 4 1 27
11— 15 30 12 1 4 3 - _ _ 30

16 —21 28 u 9 7 1 - 2 7 26

22 —13) 14 4 0 4 _ i . 14

Z tabeli wynika, ze odczyn Weil-Felixa byt zupetnie ujemny w 33 przy-
padkach duru wysypkowego (ss,.%); dodatni w niskich mianach, to jest
1:50 w 9 przypadkach (14,5%) i 1 ; 100 w 13 przypadkach (2 1°/0), a do-
datni w mianie 1:200 lub wyzszym tylko w 7 przypadkach (11,3%).
Odczyn ten do 7. dnia choroby osiagat niskie miana, w 2. tygodniu cho-
roby odsetek wysokich mian byt najwyzszy, a od 3. tygodnia znowu zaczat
sie zmniejszacd.

Dodatni odczyn wigzania dopetniacza z R. prowazeki stwierdzono
u wszystkich chorych na dur wysypkowy. Wyniki dodatnie zaczety sie
pojawia¢ okoto s.— 7. .dnia choroby, najpierw w niskich mianach, od
s . dnia choroby przewazaly juz miana wysokie (1:200 do 1 ;3200), ktdre
utrzymywaty sie blisko 1 miesigc. Jedynie w 2 przypadkach obserwowano
staby i op6zniony rozwdj przeciwciat wigzacych dopetniacz, mianowicie
miano 1:25 wystgpito dopiero w 16. i 17. dniu choroby.

W tabeli Il podano wyniki odczynu wigzania dopetniacza tylko dla anty-
genu komoérkowego, gdyz w wiekszosci przypadkow oba antygeny (ko-
morkowy i rozpuszczalny) daty jednakowe miana, w reszcie przypadkdéw
réznice mian nie przekraczaty . rozcieficzenia surowicy.

Droga zbierania wywiadu ustalono, ze na 62 zbadanych chorych — 21
przebyto dur wysypkowy w latach 1914—1942, u 17 chorych nie udato sie
z calg pewnosciag stwierdzi¢ przebycia tej choroby, u 24 za$ choroba wy-
stapita po raz pierwszy. W przypadkach powtérnego zachorowania odczyn
Weil-Felixa dodatni w mianie 1:200 lub wyzszym wystgpit u 4 chorych,
a u 10 chorych wypadt zupetnie ujemny. Odczyn wigzania dopetniacza
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z R. prowazeki byt u wszystkich dodatni. U chorych przebywajacych
pierwszy raz dur wysypkowy tylko w 1 przypadku odczyn Weil-Felixa
osiggnat miano 1:200, w 13 przypadkach byt zupetnie ujemny, w reszcie
przypadkdw za$ nie przekroczyt miana : :100.

WNIOSKI

Uzyskane wyniki potwierdzajg spostrzezenia innych autordw polskich
i zagranicznych, ze odczyn Weil-Felixa nie stanowi pewnej podstawy roz-
poznawczej w durze wysypkowym, zwlaszcza w jego postaci sporadycz-
nej; na przedstawionym materiale zawiédt bowiem w ss,.% przypadkéw
tej choroby. Stwierdzono takze, ze w pewnych chorobach zakaznych
0 innej etiologii wystapity nieswoiscie dodatnie odczyny. Zatem zupetnie
uzasadnione sg wymagania, aby w kazdym podejrzanym o dur wysyp-
kowy przypadku wykonywaé riketsjowy odczyn rozpoznawczy.

Uzyskane przez nas wyniki z odczynem wigzania dopetniacza z R. pro-
wazeki wykazujg, ze jest on dostatecznie swoistym i czulym odczynem
rozpoznawczym, gwarantujgcym prawie w 100% rozpoznanie przypadkow
duru wysypkowego. Maly odsetek (okoto 1%) nieswoiscie dodatnich wy-
nikéw tego odczynu w innych chorobach, wystepujgcych na og6t w nis-
kich mianach, mozna bylo we wszystkich przypadkach wtasciwie ocenié
powtarzajac u tych chorych badanie. Nie obserwowano bowiem wtedy
charakterystycznego narastania miana wraz z rozwojem choroby ani
utrzymywania sie dodatniego wyniku przez peiny okres choroby i wczes-
nej rekonwalescencji. W wielu przypadkach duru wysypkowego, w kt6-
rych klinicys$ci nie podejrzewali tej choroby, dodatni wynik wigzania do-
pomégt im postawi¢ wiasciwe rozpoznanie.

N. BoliyuexoBcka, A Benbononbcka, T. 3ppoeBCcKa

CNEUMDPUNYHOCTb PEAKUWWN BEW/Ib—PENMNKCA N PEAKUUN
CBA3bIBAHVA KOMMNEMEHTA C PUKKETCUNAMW CbINMHOIO TUDA

CofepxaHue

MpounsBefeHa 6blna peakumsa Belnb-®Penukca u CBA3bIBAHWA KOMMJAEMeHTa C Kie-
TOYHbIM W pacTBOPUMbIM aHTUreHom R. prowazeki, ¢ 1362 cbIBOPOTKaMmu, MNpoOMCXo-
aawmmm ot 810 60NbHbLIX PasINYHLIMU NUXOPAJOYHbIMU 60Me3HAMU. Y 62 60/bHbIX
6bl1 pacno3HaH Ha OCHOBAHWW pe3ynbTaTOB CEPONOrMYECKMX peakuuii U KANHUYECKUX
CMMNTOMOB CbIMHOW TU(. Y Bcex 3TUX 60ONbHbIX Habnwpganacb MOA0XKUTENbHAs peak-
uus cBfA3bIBaHMA KomnnemeHTa ¢ R. prowazeki, a peakuusa xe Belinb-®enukca no-
nydanacb MoAOXWUTenbHaa HayduMHaa ¢ TuTpa 1 :100 nuwbe y 20 60nbHbIX (32,2%),
a y ocTanbHbIX peakuus 6bina oTpuuatenbHas (53,2%) nnb6o — nNonoXMTeNbHas npu
TuTpe 1:50 (14,5%). MonoxutenbHasa peakums CBA3bIBaHWSA KOMMAeMeHTa Habno-
flanacb B cpefjHeM OT 7 Ao 8-ro fHA 60/e3HW W fJepXanacb B BbICOKMX TUTpax Ao
KOHLa 60/1€e3HU.

Y nuy 60MbHbIX APYTMMU NUX0OPafoyvyHbiMK 60ne3HAMU Habnwfanucb Hecneundu-
Yyeckne MONOXUTeNbHble peakuun Belinb-dennkca HaumHas ¢ Tutpa 1 : 100 B 2% cny-
yaeB. Hecneunduyeckme NONOXUTENbHble  peakuMy CBA3bIBAHWSA  KOMMJEMeEHTa
¢ R. prowazeki nonydyeHbl 6blAM AWWb B 0KONo 1% cny4yaeB, NpuyeM TUTPbl 3TUX
peakuuii paBHANUCL NpenmyLiecTBeHHO 1 :25.
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L. Wojciechowska, A Wielopolska, T Zdrojewska

THE SPECIFICITY OF THE WEIL-FELIX REACTION AND THE COMPLEMENT
FIXATION TEST WITH EPIDEMIC TYPHUS RICKETTSIAE

Summary

The Weil-Felix reaction and the complement fixation test were carried out with
a cellular and a soluble antigen of R. prowazeki with 1326 sera from 810 patients
suffering from various febrile diseases. Typhus was diagnosed in 62 patients on the
basis of the serological reaction results and clinical symptoms.

All these patiens showed a positive complement fixation reaction with R. pro-
wazeki. The Weil-Felix reaction, however, was positive in only 20 patients (32. 2 per
cent), with a titre from 1:100 upwards. In the other cases it was negative (53,2 per
cent), or positive with a titre of 1:50 (14,5 per cent). A positive complement fixation
test appeared on the average on the 7th — 8th day of illness gnd was maintained
at high titres until the end of the illness.

In patients suffering from other febrile diseases, non-specific positive Weil-Felix
reactions appeared in 2 per cent of cases, showing titres of 1:100 and over. Non-spe-
cific positive complement fixation tests with R. prowazeki were ascertained in
1 per cent of cases, and the titres of such reactions were mostly 1:25.
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BADANIA NAD WLASCIWOSCIAMI GRONKOWCOW
IZOLOWANYCH Z PRZYPADKOW ROPNYCH
SCHORZEN SKORY U GORNIKOW

Z Zaktadu Mikrobiologii i Higieny A. M. w Warszawie
Kierownik: prof. dr R. Pakuta

Zagadnienie dermatoz wsrod pracownikdw réznych gatezi przemystu,
a w szczegblnosci wsrdd pracownikéw przemystu weglowego jest bar-
dzo powazne. Wyrazem tego jest podejmowanie prac badawczych z tego
zakresu w szeregu osrodkow naukowych za granicg, a takze i u nas
w kraju, gdzie w trosce o zdrowie pracownika, w trosce o petne wykona-
nie planéw gospodarczych, podjeto i przewidziano takie badania na sze-
rokg skale.

Czesto$¢ wystepowania dermatoz, a przede wszystkim czyrakow i czy-
racznosci, spowodowaty, ze choroby te okreslane sg u gdrnikéw jako
zawodowe (pracownicze) i statystycznie wysuwajg sie na czotowe miej-
sca sposréd chordb pracownikéw przemystu weglowego. Sg one w znacz-
nym odsetku przyczyng absencji, wzglednie zmniejszonej wydajnosci
w pracy (1, 2, 3, 4, 5).

Z dermatoz u gornikéw weglowych najczesciej notowane sg przypadki
czyrakéw i czyracznosci — wg badan radzieckich (Puzyrewski — 4)
ok. 82% tych schorzen wystepuje jako czyraczno$¢; Edmonds-i wsp. (5)
w okresie dwuletnich badan stwierdzili, ze 13,1% goérnikow przechodzito
w ciggu obserwacji czyraczno$¢, a liczba nawrotow siegajgca 38% pod-
niosta 0golng liczbe tych przypadkoéw do 17,7%; z badaczy polskich
Chorgzak i wsp. () donoszg, ze w 4 kopalniach na Gornym Slasku
z 2575 gornikow pracujacych pod ziemig chorowato na czyraczno$¢ 770,
a liczbe nawrotéw okreslono na okoto 30%.

Etiologia czyracznosci w ogoéle, a u gérnikéw w szczegdlnosci, jest
ztozona i réznorodna; oprécz bezposrednio dziatajgcego czynnika bakte-
ryjnego nalezy wymieni¢ czynniki wynikajace z rodzaju i $rodowiska
pracy, jak: urazy mechaniczne (liczba ich w okresie kilkunastu ostatnich
lat, miedzy innymi wskutek zmian w technice prac, wzrasta — 7) i mi-
krourazy, zapylenie, urazy chemiczne, wilgoé, wysoka temperatura,
0g6lne warunki sanitarne w kopalniach itd.

Przeprowadzone przez szereg autoro6w badania majace na celu stwier-
dzenie korelacji pomiedzy wpltywem tych czynnikéw a liczbg zacho-
rowan na czyraczno$¢, raczej nie daly sprecyzowanych wynikéw (5),
co naturalnie utrudnia opracowanie wiasciwych i w petni skutecznych
metod zapobiegawczych.

Wiekszo$¢ badan poswieconych tym zagadnieniom, a cytowanych
v/ tej pracy, w szczeg6lnosci za$ dotychczasowe prace autoréw polskich,
ujmowaty zagadnienie ropnych schorzedn skéry u gérnikéw, z punktu
widzenia higieny pracy, kliniki tych chor6b lub tez przynosity dane sta-
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tystyczne. Bardziej dokladne opracowanie mikrobiologiczne tych przy-
padkow albo w ogéle nie byto przewidziane w zatozeniach prac, albo tez
traktowano je tylko marginesowo.

Dlatego tez celem tej pracy byto mikrobiologiczne okreslenie przy-
padkow ropnych schorzen skory u gérnikéw, co moze stanowié pewne
uzupetnienie wynikéw badan klinicystéw i higienistow. Nie ujeto nato-
miast, z wyjatkiem rozpoznania klinicznego, zespotu danych klinicz-
nych i danych dotyczgcych warunkéw i srodowiska pracy..

W dyskusji, przy omawianiu wynikéw, obszerniej uwzgledniono wy-
niki réznicowania szczepéw gronkowcdéw bakteriofagami, poniewaz
w Polsce ogtoszono dotychczas tylko nieliczne prace z tego zakresu,
a prace autoréw zagranicznych wskazujg, ze wystepowanie ,typow" fa-
gowych u gronkowcdw rozni sie w pewnej mierze w zaleznosci od re-
jondéw geograficznych.

W piSmiennictwie polskim nie ustalono jeszcze odpowiednika dla
okreslenia autoréw angielskich phage pattern, dlatego tez w pracy tej
uzyto dowolnie w ttumaczeniu okreslenia ,model wrazliwosci fagowej",
w skrécie ,,model fagowy" w odréznieniu od ,,grup fagéw".

Z powodu trudnosci technicznych, prace przeprowadzono na skrom-
nym iloSciowo materiale, co ogranicza warto$é statystyczna otrzymanych
wynikéw, ktore przez to nalezy traktowaé jako wstepne, orientujace
dane dla badan doktadniejszych, na wiekszym materiale.

MATERIAL | METODY

Probki byty pobierane w r. 1953 w ambulatorium Kliniki Dermatolo-
gicznej Slaskiej Akademii Medycznej w Zabrzu z przypadkéw ropnych
schorzen skory tylko u gérnikéw pracujgcych pod ziemig. Materiat
pobierano od pacjentow wytgcznie przy pierwszym zgtoszeniu sie do
ambulatorium. Bezpos$rednio po pobraniu materiat posiewano na podtoze
Lofflera, nastepnie inkubowano przez 24 godziny w cieplarce w tempe-
raturze 37° i wystano natychmiast przesytkg pospieszng do Warszawy.
Celem rozpoznania flory bakteryjnej materiat przesiewano na dwu-
warstwowe plytki agarowe z dodatkiem 5% krwi baraniej. W badaniu
bakteriologicznym wszystkich prébek wyosobniono gronkowce. lzolo-
wane szczepy okreslono doktadniej, badajgc zdolno$¢ produkcji barw-
nika, koagulazy i fosfatazy oraz oznaczajagc wrazliwo$¢ na penicyline
i bakteriofagi.

Zdolnos$¢ produkcji barwnika, koagulazy i fosfatazy sprawdzono jako
cechy, ktdére raczej pozwalaja na stwierdzenie chorobotwdérczos$ci szczepu.
Okres$lono penicylino-wrazliwo$¢ z uwagi na waznos¢ wynikoéw tej préby
przy ewentualnym leczeniu penicyling schorzen gronkowcowych oraz
zréznicowano szczepy bakteriofagami, co moze w pewnym stopniu
przyczyni¢ sie do wyjasnienia epidemiologii tych schorzen.

Wyosobnione szczepy przechowywano w chtodni na matych, skosnych
agarkach do korica badan. ]

Préba na produkcje koagulazy. Swieze osocze krolicze
z cytrynianem, rozciefnczone pieciokrotnie roztworem fizjologicznym
NaCl rozlewano do matych probéwek po 0,5 ml. Do prob6wek dodawano
po 1 ezie 24-godzinnej hodowli; probéwki nastepnie wstawiano na 3 go-
dziny do tazni wodnej o temperaturze 37°. Wynik odczytywano po 3
i po 24 godzinach, przechowujac juz statywy, po wyjeciu z tazni wod-
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nej, w temperaturze pokojowej. Jako kontrole stosowano samo piecio-
krotnie rozcieniczone osocze krélicze.

Préba na produkcje fosfatazy. Uzywano podtoza plyn-
nego z solg sodowg kwasu fenolftaleinofosforowego (s6l sodowga przy-
gotowano wg przepisu Fishmana, Springera i Brunnetti) zgodnie z zale-
ceniami Barber i wsp. () oraz Pakuty i wsp. (9).

Do probéwek rozlewano po 1 ml podtoza, nastepnie posiewano 1 eze
materiatu; inkubowano w cieplarce 18 godz. w temp 37°. Po inkubacji
do kazdej probowki wkraplano kilka kropli NaOH i wynik odczytywano
bezposrednio oraz po 30 minutach. Przy wyniku dodatnim poditoze zmie-
nia barwe na kolor rubinowy. Jako kontrole stosowano samo podioze
z solg sodowag kwasu fenolftaleinofosforowego oraz z hodowlg szczepu
fosfatazo-ujemnego w tymze podtozu.

Tworzenie barwnika. Zdolno$¢ produkcji barwnika okres$lano
na podtozu Lofflera, po inkubacji w cieplarce i po wystawieniu hodowli
na Swiatto w temperaturze pokojowej.

Okreslenie wrazliwos$sci na penicyline. Przygoto-
wano roztwor standardowy soli sodowej penicyliny G zawierajgcy 1000
jedn./ml. Tak skoncentrowang penicyling przechowywano w chtodni
w temperaturze okoto —5°. Préby przeprowadzono w matych pro-
béwkach, uzywajgc jako podtoza bulionu z dodatkiem odpowiedniej
ilosci penicyliny; stosowano rozciefczenia zawierajgce 50— 12,5 —
6,25 — 3,12 — 0,8 jednostek penicyliny na ml podioza. Rozciefcze-
nia sporzgdzano bezposrednio przed kazdg serig prob, wkraplajac
jako inoculum : krople z pipety pasterowskiej Swiezej 18—20 godz.
hodowli bulionowej badanych szczepéw. Wynik odczytywano po 20—22
godzinach inkubacji w cieplarce w temp. 37°. okre$lajac najnizsze ste-
zenie antybiotyku hamujgce wzrost. W kazdym tescie nastawiano kon-
trole wzrostu, a w kazdej serii préb sprawdzano jatowos¢.

Roéznicowanie bakteriofagami. Do roznicowania szcze-
pow uzyto 21 nastepujacych bakteriofagébw, otrzymanych z Pracowni
Ziarenkowcéw PZH w Warszawie:

Grupa | — 29.29A, 31,31A, 44,44A.

Grupa Il — 3A, 3B, 3C,51.

Grupa Il — &, 7, 42B, 42D, 42E, 47,47B,47C, 54.
Nie sklasyfikowane — 42C, 47A

Podziat na grupy przyjeto wg schematu podanego w pracy Wil-
liomsa (15).

Uzyta w pracy technika ,typowania" bakteriofagami opierata sie za-
sadniczo na metodzie stosowanej w pracowni Williamsa (15), ktéra to
metoda jest przyjeta takze w Pracowni Ziarenkowcow PZH. (Pakuta-
Rabczyrisk.a — 16).

Do badahn uzywano rozcienczen bakteriofagéw do miana krytycznego,
(miano krytyczne jest to najwieksze rozcieniczenie bakteriofaga, ktore
powoduje jeszcze kompletng lize hodowli wzorcowych szczepow na
podtozu statym), ktére oznaczono przed wykonaniem serii préb. O ile
szczepy nie ,typowaty" sie bakteriofagami rozcieiczonymi do miana
krytycznego, ,typowano" je powtdrnie fagami rozcienczonymi 15.

Wyniki oznaczono: kompletna liza + + +; ponad 50 tysinek + +;
20—50 tysinek +; 0—20 tysinek +—; szczepy nie typujgce sie NT m;
sz¢zepy, ktore ulegaty lizie pod dziataniem wigcej anizeli s fagow NT +.
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WYNIKI

Zbadano ogétem 144 pobranych prébek materiatu od 144 chorych,,
stwierdzajgc we wszystkich obecnos¢ gronkowcow. Tylko w jednej
probce oprocz gronkowca wyosobniono paciorkowce grupy A, z uwagi
jednak na to, ze przypadek ten klinicznie byt rozpoznany jako furun-
culus, nalezy przypuszcza¢, ze obecno$¢ paciorkowcéw grupy A byta
wynikiem wtdrnego zakazenia.

Z 144 przypadkéw 90% okres$lono klinicznie jako furunculus lub fu-
runculosis, w obrebie za$ pozostatych 10°/%0 pojedyncze przypadki roz-
poznano jako pyodermia, carbunculus lub hydradenitis.

Szczeg6towym badaniom poddano tylko 138 szczepéw, poniewaz.
¢ probek byto silnie zanieczyszczonych pateczkami odmienca.

Badanie produkcji koagulazy i fosfatazy oraz
tworzenia barwnika. Z 138 szczepdéw byto koagulazo-dodatnich
130 (94,2%), koagulazo-ujemnych 5 (3,6%), jako chwiejne (+—) okre-
$lono 3 szczepy (2,2%); fosfatazo-dodatnich byto 128 (92,8%), fosfatazo-
ujemnych — 10 (7,2%).

Wyniki porownania zdolnosci produkcji koagulazy i fosfatazy przed-
stawiono w tabeli I

Tabela |

Zalezno$¢ pomiedzy zdolnoscig produkcji koagulazy i fosfatazy przez szczepy
gronkowcoéw izolowanych z przypadkéw ropnych schorzen skdry u goérnikéw

Hoagulaza . . . + + - + - + o~ — Ogotem
Fosfataza . . . + — + + — — szczepobui
Liczba szczepdiu 124 6 2 2 1 3 138
0 e 89,9 4,3 1,4 1,4 0,7 2,2 100

Z 138 szczepdw barwnik zéttoziocisty produkowato 131 (94,9%), barw-
nik biaty — 2 (1,4%), w 5 przypadkach tworzenie barwnika byto
watpliwe (3.7%).

Dwa szczepy gronkowcéw biatych w pozostatych badaniach daty na-
stepujace wyniki:

szczep nr 3: koag. +, fosf. +, typowanie fagami NT —, penicylino-
oporny (12,5 jedn./ml);

szczep nr 42: koag. +—, fosf. —, typowanie fagami NT—, penicylino-
wrazliwy.

Wrazliwo$¢é na penicyline. Zgodnie z zasadg przyjeta
w wielu pracach, w ktdrych jako szczepy wrazliwe na penicyline okresla
sie te, ktérych wzrost jest hamowany przez koncentracje w granicach
1 jedn./ml., w pracy tej jako ,,punkt wrazliwos$ci" przyjeto zahamowanie
wzrostu przy stezeniu o,s jedn./ml.

Tabela 11

Wrazliwo$¢ na penicyling szczepéw gronkowcoéw izolowanych z przypadkéw
ropnych schorzen skéry u gérnikéw

Penicylino-inrazliuiych Penicylino-opornych
Ogotem szczepdin 4 oqn/ml lub mniej  08—50 jedn./ml 50 jedn./ml
lub miecej

138 121 2 15

100% 87,7% 1,4% 10,9%
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Z 138 szczepdw wrazliwych na koncentracje penicyliny 0,8 jedn./ml
i ponizej byto 121 szczepdw (87,7%); opornych na koncentracje powyzej
0,8 jedn./ml byto 17 szczepdéw (12,3°/0), w tym 15 szczepdw (10,9%) byto
opornych na koncentracje penicyliny 50 jedn./ml i wyzej.

Roznicowanie bakteriofagami. W wynikach ,typowa-
nia" bakteriofagami nie uwzgledniano lizy stabej okre$lanej jako +—
(07 20 iysinek).

Z 138 szczepow fagami
79 (57,2%)

16 (11,6%)
43 (31,2%)

rozcienczonymi do miana krytycznego:

~typowato™ sie,
dato wynik NT+,
nie ,typowato” sie (NT—).

Z 43 szczepow nie ,typujacych" sie fagami rozcienczonymi do miana
krytycznego ,wytypowano" fagami rozcieficzonymi 1:5 — 24 szczepy,
co stanowi 17,4% oqolnej liczby szczepow i podwyzsza liczbe ,,wytypo-
wanych" do 103 (74,6%).

W ponizej podanych wynikach nie uwzgledniono jednak danych z ,ty-
powania" fagami rozcieiczonymi 1:5. Warto tylko zaznaczy¢, ze 22

Tabela Il

»~Metoda wrazliwosci®* ng lagi wystepujace w obrebie poszczegélnych grup przy
réznicowaniu szczepéw gronkowcoéw, izolowanych z przypadkéw ropnych schorzen
skory u gornikéw, bakteriofagami rozcienczonymi do miana krytycznego

Liczba szczepoduj
zakmalifikoira-
nych do grupy

Liczba szczep6u) zakiua-
lifikoinanych do , mo-
delu fagoirego"

,.Model lurazli-

Grupa fagoéuj
P gow ujosci” na fagi

29A
44
31/44

3R/3C
3A/3B/3C
3A/3B3C/51
3C
3B/3C/51
51

B R WWWwN kRPN

47B
42E
42D
7/42E/47B

w
»

i 39

s

Nie 2
sklasy fikoiuane

N

47A

3B/3C/47B
3A3B/3C/51/47B
31A/47B
3A/3B/3C/47B
3B47B
3A/3B/3C/6/47B

Rézne 16

[ i A |

«Razem 79 Razem 79

/i
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szczepy sposrod 24 ,typujacych" sie fagami w rozcienczeniu 1:5 byto
wrazliwych na atak faga 44A, ktéry wystepowat w réznych ,,modelach
fagowych". Fag ten w rozcienczeniu do miana krytycznego nie atakowat
ani jednego szczepu.

Z 79 szczepbw ,typujacych" sie fagami w rozcieAczeniu do miana kry-
tycznego: 4 (5,1%) byty atakowane tylko przez fagi nalezace do gr. I;
18 (22,8%) byto atakowanych tylko przez fagi nalezace do gr |lI;
39 (49,4%) tylko przez fagi nalezace do gr Ill; 2 (265°0) tylko przez fagi
»hie sklasyfikowane". 16 (20, %) byto atakowanych przez fagi nalezgce
do réznych grup fagowych (reakcje krzyzowe miedzygrupowe).

Tabela IV
Wyniki réznicowania bakteriofagami 17 szczepéw gronkowcéw penicylino-opornych.
izolowanych z przypadkéw ropnych schorzen skéry u goérnikéw

Wynik réznicowania fagami Liczba szczepéuj
Grupa | 1
Grupa 11 .. 1
Grupa I11... 10 (tylko faq 47B)
Ro6zne ... 2
NT— s o
N T 1
Razem 17

Szczepy gronkowcowe, przy rdéznicowaniu bakteriofagami, czesto sg
wrazliwe na dziatanie nie jednego, lecz dwu lub wiecej bakteriofagow.
Takie ,,modele fagowe" (phage pattern) sg charakterystyczne dla szczepu.

W tabeli Ill przedstawiono wyniki réznicowania szczepéw bakterio-
fagami, z uwzglednieniem wystepowania ,,grup” i ,,modeli" fagow, w ta-
beli zas IV podano wyniki réznicowania bakteriofagami szczepow pe-
nicylino-opornych.

DYSKUSJA | WNIOSKI

Z 144 prébek materiatu pobranych z przypadkow ropnych schorzen
skdéry u gérnikow weglowych w 100% wyizolowano gronkowce.

W wyniku badan majacych na celu doktadniejsze okreslenie wyizolo-
wanych szczepdw gronkowcdw stwierdzono, ze ogromna wigkszo$¢
tych szczepdw produkuje koagulaze (94,2%), fosfataze (92,8%) oraz
z6Hto-ztocisty barwnik (94,9%).

Jesli chodzi o poréwnanie zdolnosci produkcji koagulazy i fosfatazy,
to z tabeli | wynika, ze: z 138 szczepow 124 (89,9%) byto koagulazo-
i fosfatazo-dodatnich. Sze$¢ szczepdw byto koagulazo-doctatnich i fosfa-
tazo-ujemnych, . szczepy byly fosfatazo-dodatnie (w tym jeden stabo
dodatni) i koagulazo-ujemne, dalsze za$ . szczepy byty wyraZnie fosfa-
tazo-dodatnie, a wynik préby na koagulaze byt chwiejny (f—) po s
i po 24 godzinach.

Wyniki te potwierdzajg wnioski prac Barber i wsp. (¢, 10) oraz Pakuty
i wsp. (9), w ktérych autorzy ci podkres$lajg duza rownolegtos¢ w zdol-
nosci produkcji koagulazy i fosfatazy przez szczepy gronkowcow.
W pracy niniejszej jednak odsetek szczepdéw koagulazo-dodatnich a fes-
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fatazo-ujemnych byt nieco wyzszy anizeli w pracach Barber i Pakuty,
wynosit bowiem 4,3%. Podobnie jak w wymienionych pracach, stwier-
dzono, ze kilka szczepow bylto fosfatazo-dodatnich a koagulazo-ujem-
nych lub koagulazo-watpliwych.

Oceniajac wrazliwo$é badanych szczepow na penicyline, nalezy
zwrdéci¢ przede wszystkim uwage na bardzo wysoki procent szczepoéw
wrazliwych (tabela Il), co wskazuje, ze przy ewentualnym zastosowaniu
leczenia penicylinowego istnieja powazne widoki powodzenia. W po-
réwnaniu z danymi nowszych prac, omawiajagcych zagadnienie penicy-
lino-wrazliwosci szczepéw Staphylococcus pyogenes, w ktérych stwier-
dzono, ze obecnie czesto odsetek szczepow penicylino-opornych waha sie
w granicach 50—60% (11, 12, 13, 14), liczba 15 szczep6w opornych na
138 (12,3%) jest bardzo mata. Przyjmujac poglad, ze liczba szczepow peni-
cylino-opornych wzrasta wraz z czestoscig i zakresem stosowania peni-
cyliny (Hops i wsp. — 11, Spink— 12), wydaje sie, ze Gorny Slask mozna
okresli¢ jako teren, na ktorym zakres stosowania penicyliny jest nie-
wielki. Poglad ten potwierdzajg informacje otrzymane od klinicystow.
Z informacji tych wynika takze, ze w cze$ci przypadkéw czyracznosci,
ktére leczone sa penicyling, a nie innymi metodami, odsetek trudno
leczacych sie przypadkow pokrywa sie w przyblizeniu z odsetkiem
szczepow penicylino-opornych, podanym w wynikach tej pracy.

Roéznicowanie bakteriofagami szczepéw izolowanych z przypadkow
ropnych schorzen skéry u gornikow pozwolito na stwierdzenie, do ja-
kich ,typéw" bakteriofagowych nalezg badane szczepy. Przy ocenie
wystepowania poszczeg6lnych grup fagéw charakterystyczny jest fakt

przynaleznosci prawie 50% szczepéw ,typujacych" sie do grupy I, co
rézni sie od wynikéw australijskich (Rountree — 17) oraz od rezultatow
otrzymanych przez badaczy angielskich (Williams i wsp. — 15). Rountree

stwierdzita, iz wérdd szczepéw Staphylococcus pyogenes penicylino-
wrazliwych z przypadkdw czyrakéw i czyraczno$ci 50% nalezy do grupy
Il-fagowej. W Anglii natomiast Williams i wsp. okreslili, ze szczepy
gronkowcOw koagulazo-dodatnie izolowane z wyzej wymienionych
przypadkéw chorobowych wrazliwe sg, mniej wiecej, w rownym stopniu
na dziatanie fagéw z réznych grup, z tym ze wystepuje nieznaczna prze-
waga grupy I

Omawiajgc wystepowanie ,,modeli fagowych" w obrebie poszczegol-
nych grup (tabela IlIlI) nalezy podkres$li¢ czesto$¢ wystepowania faga
476 (grupa Ill), ktéry jako jedyny atakowal szczepy w 36 przypadkach.
W grupie Il stosunkowo najczesciej wystgpit ,model fagowy" 3B/3C,
a w grupie ,rézne" model 3B/3C/47B. W grupie ,rozne" stwierdza sie
czesto potaczony atak fagow grupy Il (3A,3B, 3C,51) i faga 47B z grupy
I1l. Liczba szczepow zakwalifikowanych do grupy | i do grupy ,fagi nie
sklasyfikowane" jest tak znikoma, ze nie mozna wysnuwaé zadnych
wnioskow.

Mozna takze zauwazyé, ze szczepy ,typujace" sie bakteriofagami, sg
atakowane przez wzglednie nieduzg ilo$¢ ,modeli fagowych". Prawie
69% szczepdw ,typujgcych" sie atakowato tylko 4 ,modele fagow"
(47B — 3B/3C — 3B/3C/47B — 3A/3B/3C/51/47B).

Dane z tabeli 1V, naturalnie z zastrzezeniem co do ich wartosci sta-
tystycznej, potwierdzajg wyniki autoréw zagranicznych (13, 15 17),
w ktérych wiekszo$¢ szczepéw penicylino-opornych atakowanych jest
przez fagi nalezace do grupy I,



288 W. T. DOBRZANSKI Nr 4

Dalsza ocene epidemiologiczng otrzymanych wynikéw przeprowadzié
jest trudno, poniewaz:

1 Roznicowanie bakteriofagami gronkowcdw ma szczegblne znacze-
nie w dochodzeniach epidemiologicznych tylko w przypadkach zakazen
w srodowiskach zamknietych.

W danym wypadku réznicowanie to nie mogto oczywiscie doprowa-
dzi¢ do wykrycia zrédia infekcji, poniewaz niewatpliwie zrodet byto
bardzo wiele.

2. W pracy tej nie przeprowadzono odpowiednich badan porownaw-
czych (nosicielstwa os6b zdrowych i okresowej obserwacji przypadkéw
zbadanych przed i w czasie choroby oraz ewentualnie po wyzdrowie-
niu). Mozna tylko na podstawie wynikdw badan Atkinsa i Marksa (7)
przypuszczaé, ze w znacznej czesci tych przypadkéw w okresie nosiciel-
stwa, przed zachorowaniem, ,typy" bakteriofagowe szczepdw byty iden-
tyczne, co wg tych autoréw nasuwa mysl, iz w przypadkach czyracz-
nosci u gornikow choroba jest wynikiem autoinfekcji, spowodowanej
naruszeniem rdwnowagi biologicznej, wskutek dziatania tych czy in-
nych czynnikdw (niektére z nich wymieniono we wstepie tej pracy).

Pragne bardzo podziekowaé¢ prof. Chorgzakowi z Kliniki Dermatologicznej
w Zabrzu za udostepnienie mi nie ogtoszonych jeszcze wynikéw prac oraz za pomoc
przy organizacji pobierania materiatdw, dr Kendzie z Wojew. Przychodni Dermato-
logicznej w Bytomiu za nadzwyczaj sprawne zorganizowanie pobierania materiatow,
mgr. Rabczynskiej z PZH za pomoc przy typowaniu fagami i ob. Budzynowskiej
z PZH za pomoc przy izolowaniu szczepéw.

B. T. Jo6XaHbCKW

WCCNELOBAHUNA HAJL CBOWCTBAMU CTA®UNOKOKKOB,
M30NNPOBAHHBIX B C/IYUYAAX FHOWHBLIX 3ABONEBAHUW
KOXWN ¥ TOPHOPABOYINX

CopepxaHwue

OT 144 paboymx YroAbHbIX LWaxT CcTpajawlWnx TrHOWHbIMKA 3aboneBaHUAMMU
KOXW, n301MpoBaHo 144 wTamMma cTapuIoKOKKoB. 138 13 HuX 6bIN10 NOABEPTrHYTO
nabopaTtopHoMy wuccnefoBaHuto. Onpegensnacb CMOCO6GHOCTb NpoOAyKuUuK doctaTasbl
n Koarynasbl. Okofio 90% wuccrnefoBaHHbIX  LWTAMMOB  OKasasnuCb MOJIOXUTE/bHBbI
B OTHOWeHWN ocdaTasbl M Koarynasbl. MonyyeHHble pesynbTaTbl MOATBEPXAAOT
BbICOKYIO CTeMeHb KOpenAauun B MNPOAYLMPOBAHUU 3TUX IH3UMOB.

[Nanee 6blna uccnegoBaHa YyBCTBMTENbHOCTb M30/IMPOBAHHbLIX LITAMMOB Ha MeHU-
UWMNANH, a TakxXe onpegensanca wux @arobln Tun. CpefuM  uMcCNefoBaHHbIX LITaM-
MOB 87,7°/0 OKasanucb YYBCTBUTE/IbHbI Ha KOHLUEHTpauuto neHuuymnnuHa 0,8 ep./mn,
n okono 50% wTaMMOB, TUNWPYKOLWMNXCA (aramun B pasBefeHUN [0 KPUTUYECKOro
TUTpa, 6blNM aTakoBaHbl aramu Il rpynnel.

W. T. Dobrzanski

INVESTIGATIONS ON THE PROPERTIES OL STAPHYLOCOCCI ISOLATED
FROM CASES OF SUPPURATIVE SKIN DISEASES IN MINERS

Summary

From 144 coal-miners suffering from suppurative skin diseases, 144 strains of
staphylococcus were isolated. From this number, 138 strains were subjected to la-
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boratory investigation. The ability to produce phosphatase and coagulase was de-
termined. About 90 per cent of the staphylococcus strains examined were coagulase-
a,nd phosphatase-positive. The results obtained confirm the high degree of corre-
lation in the formation of both these enzymes.

The sensitiveness of isolated strains to penicillin was then investigated and their
type of bacteriophage determined. Of the strains examined, 87,7 per cent proved to
be sensitive to 0.8 unit/ml of penicillin, and about 50 per cent of the phage-typed
strains in dilution to the critical titre were attacked by Group Ill phages.

PISMIENNICTWO

1 Prichodko P. T.: Gigiena truda szachtera, Moskwa 1950. — 2. Puzyrewski B. G.
Gelfant W. Z.: West. Wener. Derm. 1954, 4, 34. — 3. Chorgzak T., Rasiewicz W., Ru-
bisz-Brzezinska J., Kochanowicz T.: Czyraczno$¢ jako choroba zawodowa gornikow
(nie opublikowane). — 4. Mierzecki H.: Dermatologia Pracownicza — P. Z. W. L.
1954, — 5. Edmonds O. P., Fernandez R. H. P., Bates L. B.: Brit. J. Indust. Med.
1954, 11, 123. — 6. Chorgzak T., Kochanowicz T.: Czyraczno$¢ u gornikéw w Swietle
badahn wiasnych — nie opublikowane. — 7. Atkins J. B., Marks J.: Brit. J. Indust.
Med. 1952, 9, 4, 296. — 8. Barber M., Brooksbank B. W. L., Kuper S. W. A.: J. Path.
Bact. 1951, L.XIII, 1, 57. — 9. Pakuta R., Rabczynska F., Zatgska H.: Med. Dosw.
Mikr. 1953, 1, 71.

10. Barber M., Kuper S. W. A.: J. Path. Bact. 1951, LXIII, 1, 65. — 11. Hopps H. E.
Wisseman C. L., Whelan J.: Antib. a. Chemother. 1954, 4, 3, 270. — 12. Spink W.:
J. Lab. Clin. Med. 1951, 37, 278. — 13. Jackson G. S., Lepper M. H., Dowling H. F.:
J. Lab. Clin. Med. 1954, 44, 41. — 14. Needham G. M., Nichols D. R.: J. Lab. Clin.
Med. 1953, 41, 1, 150. — 15. Williams R. E. O., Rippon J. E.: Lancet 1953, I, 510. —
16. Pakuta R., Rabczynska F.: Med. Dosw. Mikrob. 1953, 2, 197. — 17. Rountree P. M.:
Lancet 1953, I, 514.

Przeglad Epidemiologiczny — 4



Jakub tukasiak

NAJCZESCIEJ SPOTYKANE KOMARY W KUDOWIE
W WOJ. WROCLAWSKIM
Z Zaktadu Parazytologii Lekarskiej PZH w Warszawie

Kudowa-Zdrdj, pow. Kitodzko, nalezy do znanych w Polsce miejsco-
wosci uzdrowiskowych. Pieknie potozona wsérdéd gér w zachodniej czesci
Kotliny Ktodzkiej w pasmie tafcucha gér Bystrzyckich (Sudety Wschod-
nie) na 50,4° szer. geograf, pn. i na wysokos$ci 400 m n. p. morza.

W Czechostowacji po wojnie ukazato sie kilka prac entomologicz-
nych, wyjasniajacych wystepowanie fauny komarow na terenach Sude-
téw, przylegajacych do obszaréw Polski (Kramaf i Weiser, 1951; Oben-
berger, 1952 i Kramaf, 1953). W Polsce natomiast nie mamy zadnych
prac entomologicznych, opisujgcych wystepowanie na naszych terenach
sudeckich komarow z rodziny Culicidae.

Rola komaréw z rodziny Culicidae w epidemiologii choréb przenos-
nych zostata juz od dawna ustalona. W r. 1932 Philip, Davis i Parker
zastanawiali sie, jakg role moga spetnia¢ komary w rozprzestrzenieniu
zarazka tularemii. Doszli do wniosku, ze pateczki tularemii moga prze-
kazywa¢ komary w nastepujacych okolicznosciach: 1) w czasie pobie-
rania krwi od ludzi, .) wskutek rozgniecenia komardéw na zranionej
skdrze i 3) wskutek zanieczyszczenia skéry wydalinami zarazonych
owadéw. Pateczka tularemii moze zachowaé zjadliwo$s¢ w organizmie
komara przez diuzszy okres czasu. Stwierdzono np., ze zywotnos$¢ tych
pateczek w organizmie Culex apicalis przedtuza sie do 24 dni (Bozenko,
1936).

Zdolnos$¢ przekazywania zarazkow tularemii przez komary potwier-
dzity badania wielu uczonych, mianowicie: Karpowa i Popowa (1945),
Protopowa i Feszczenki (1946), Olina (1948) i innych (patrz tabela 1).
Ponadto badania Brauna i Caspariego (1938), Sergewa i Ragozina (1938)
oraz Petriszczewy (1940 i 1954) dowiodty, ze komary sg takze przenosi-
cielami zarazkéw innych chordb, jak zimowego zapalenia mézgu, duru
mysiego, choroby denga. Dla przyktadu mozna tu wymienié naszego
pospolitego komara Culex pipiens, ktéry moze zaraza¢ sie od myszy
zarazkami duru mysiego i zarazki te moze rozsiewa¢ z wydalinami.
Istnieje takze mozliwo$¢ przekazywania ludziom zarodzcOw zimnicy
przez wystepujace w Polsce wszystkie 5 gatunkéw komaréw z rodzaju
Anopheles, ktére moga réwniez przenosi¢ zarazki tularemii (Pawtowski,
1951). Ustalono ponadto rezerwuary wymienionych choréb przenos$nych,
do ktdrych zalicza sie liczne zwierzeta nalezagce do rdéznych jednostek
systematycznych. Pawtowski (1949) wymienia jako nosicieli zarazka
tularemii kilka gatunkéw gryzoni polnych: Microtus gen., Arvicola ter-
restris — karczocha ziemnowodnego, Oryctolagus cuniculus — dzikiego
krolika i inne, ponadto bierze pod uwage niektére gatunki zwierzat
owadozernych, jak ryjowki — Sorex gen. Zwraca takze uwage na
niektore gatunki ptakow, gadoéw i ptazéw jako mozliwych nosicieli za-
razkow choréb transmisywnych. Komary napadajace na padie a nie-
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Tabela |

Gatunki komaréw spotykanych na terenie Kudowy, jako mozliwych przenosicieli
zarazkéw niektérych chordb transmisyjnych.

. Autor, tug ktérego Nazwa zarazka lub Zwierzeta, uwazane za no-
Gatunki komar6w cytujemy choroby przeno*nej sicieli zarazkotr
1. Anopheles maculipennis Brumpl, 19<9. Plasmodia spec. Cztowiek
2. Fiedorowa i Siwolowowa Bacler. tularense. Gryzonie i oaadozerne.
” 1035,
3. , mac. atroparvus *) Romanowa, Danilowa 1939. " » 1 Plasmodia .
4. ., bifurcatus Olsufjew, 1941; Pawtow- N Cztoulek
ski, 1949, 1941
5. plumbeus Blachloch 1 Carter, 1919 Plasmodia spec. j. tu.
6. Aedes vexans Philip i inni, 1932; Olsuf-  Bacler. tularense. Jak wyzej
jew, 1941,
7. . geniculatus Pawtowski, 1948 ; Maksy-
mow, 1954, 1 encefalit},". i
8. cinereus *) Olin, 1949 ; Karpow, Slin- Bader, lular.
liina i Popow, 1941 1 19S3
9. V. dorsalis *) Philip i inni, 1932. .
10. . caspius *) Olstrfjew, 1938; Kriwono- "
sowa, 1941.
11. " excrucians *) Karpow i inni, 1941 ; Po-
pow, 1953.
12. Culex pipiens Braun, Caspari, 1938. S. typhi mur.
13. .. pipiens Sergiew, Bagozin, 1938. Encef. japon.
14. Culex spec. Philip i inni. 1932. Bacler. tularense
15. . apicalis Bozenko, 1936.
16. Theobaldia spec. Philip 1 Inni, 1912.

*) Gatunki komaréw oznaczone pwlezdka *) nie zostaly pneruy wn'e stwierdzone na terenie Kudowy, wy-
stepuja natomiast w wielu innych miejscowosciach Poiski (Tarwid, 1939; Lachmajerowa 19>4; tuhasiak, 1954).
ostygte jeszcze trupy tych zwierzagt lub na zywe, same zarazajg sie
i nastepnie zarazki przenoszg na ludzi lub zwierzeta zdrowe. Tworzy sie
wiec cykl obiegowy zarazkéw tularemii poprzez komary, zwierzeta-
nosicieli i cztowieka tgcznie z odpowiednim Srodowiskiem. Petriszczewa
(1954) dowodzi, ze do rozwoju ogniska kleszczowego zapalenia mézgu
nadaja sie mieszane i lisciaste lasy o bujnym podszyciu, natomiast do
rozwoju ogniska komarowego zapalenia mézgu sg bardziej odpowiednie
obszary o matym zalesieniu, a o duzych rejonach takowych z okreslo-
nymi gatunkami traw.

Prowadzone w tej dziedzinie badania w Polsce wykazatly, ze na na-
szym terenie istniejg ogniska tularemii i kleszczowego zapalenia mézgu.
Pierwsze przypadki zachorowan na tularemie stwierdzit Zembrzuski
(1954) u mieszkancow woj. olsztynskiego w kwietniu 1950 r. Rozowski,
Markowicz i Swierczewski (1953) oraz Kicinska, Kostrzewski i teczycka
opisuja przypadki zachorowan na te chorobe mieszkancow Warszawy
i wojewddztwa szczecinskiego w latach 1952, 1953 i 1954. Wediug Ro-
zowskiego, Skrodzkiego, Lachmajerowej i innych (1954) przyczyng epi-
demii tularemii miat by¢ przede wszystkim zajac — Lepus europeus P,
ktory wykazuje niezwyktyg wrazliwosé na pateczke tej choroby.

Parnas (1955) na kwestie powstawania ognisk epidemii tularemii
w Polsce nieco inaczej sie zapatruje. Dochodzi do wniosku, ze na wsi
jest to epidemia omtotowo-bytowa, wybucha ona bowiem w okresie siano-
koséw, omiotéw zboza i in. rob6t polnych. Uwaza, ze gtdwng przyczyna
rozpowszechnienia sie tej choroby, oprécz wody, sa myszy i inne gry-
zonie, ktére moga by¢ nosicielami zarazkéw. Parnas nastepnie zwraca
uwage i na to, ze tularemia jest epidemig transmisywng, powstajaca
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wskutek istnienia réznych przenosicieli w postaci niektérych gatunkéw
stawonogow, jak komaréw (Culicidae), Slepakéw (Chrysops Meig.)
i kleszczy (Ixodidae). Petriszczewa (1954) na podstawie witasnych obser-
wacji wyjasnia, ze na pewnych obszarach tworzg sie tzw. mikroogniska
tularemii. Do takich mikroognisk zalicza nory i rézne inne schroniska
dzikich zwierzat, zywicieli ogromnej liczby owadéw i kleszczy, pobiera-
jacych od nich krew. Te ektopasozyty podtrzymujg nieprzerwany tan-
cuch cyrkulacji drobnoustrojow chorobotworczych w naturalnym ich
ognisku infekcji. Ponadto uwaza, ze nie caly obszar staje sie ogniskiem
choréb przenos$nych, lecz pewien tylko jego odcinek, na ktorym znaj-
duja schronienie chorobotwdrcze organizmy.

Z ogtoszonych prac Szajny, Przesmyckiego i innych (1954) wiadomo,
ze na obszarze Polski istniejg ogniska kleszczowego zapalenia mdzgu.
W Swietle ostatnich badan epidemiologicznych w ZSRR, Szwecji i innych
krajach nad komarowym zapaleniem mo0zgu powstaje pytanie, czy
w Polsce oprécz kleszczy (Ixodes sp.) nie nalezaloby wzigé pod uwage
niektorych gatunkéw komarow, jako mozliwych przenosicieli wiruséw
zapalenia mozgu.

W zwigzku z powyzszymi wywodami nalezy dazy¢ do szczeg6towego
poznania rozmieszczenia na terenach Polski gatunkdéw fauny komarow
z rodziny Culicidae, zwtaszcza z obszardw gor Sudetéw. Wyniki swoich
badafn na tym obszarze pragne tutaj przedstawic.

BADANIA WEASNE

1 Okres moich badan w Kudowie trwat stosunkowo krdétko i w sezo-
nie niezupetnie odpowiednim, bo przy koncu sezonu letniego od 23 sierp-
nia do s wrzes$nia 1954 r. W tym to
czasie znaczny odsetek samic Culici-
dae przygotowuje sie do zimowej
diapauzy iich aktywno$¢ rozwojowa
wybitnie sie obniza. Po deszczowych
i chtodnych dniach w czerwcu, lipcu
oraz w pierwszej potowie sierpnia
nastapito wypogodzenie i ocieplenie.

Duza wilgotnos¢ tego terenu i od-
powiednia temperatura nadzwyczaj
sprzyjata utrzymaniu sie pieknej
roslinnosci w stanie jeszcze petnego
rozwoju, co niewatpliwie oddziaty-
wato dodatnio takze na podtrzyma-
nie aktywnego zycia Swiata owadow.

2. Przebadane obiekty i zbiorniki
wod: w okresie pobytu w Kudowie,
jak to wykazuje tabela Il, przebada-
tem domy mieszkalne, Kkorytarze
w domach wczasowych, zabudo-

W.a”"?‘ go_spodarskle. _obory, .Stajn.le’ Ryc. 1 Aparat do towienia komaréw
piwnice 1 Inne pomieszczenia, _Jak typu ,JCN*“ (Janicki-Czaraszkiewicz-
przybudéwki, szopy lub komoérki na Neuman), oddajacy nauce wielkie ustu-
sprzet gospodarski. Ponadto prze- ¢i. Dostarcza badaczowi nieuszkodzo-

/ : nego i zywego materiatu entomologicz-
badano zaro$la w Parku Zdrojowym nego. Celem utrzymania przy zyciu

KUdQW){a_jamy w pniach Qr_zew, dziu-  komaréw nalezy na dno stoika wiozyé
ple i rézne skupiska ro$lin trawia- troche wilgotnej waty.
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stych. Lowiono takze komary na sobie w czasie spaceru lub odpoczynku
na tawce wczesnym rankiem lub wieczorem. W zabudowaniach gospo-
darskich, w ktérych byty towione komary, przebywatly zwierzeta do-
mowe: konie, krowy, owce, trzoda chlewna, a w niektérych gotebie
i kury. Wszystkie zabudowania byty murowane, jedynie komdrki na
sprzet gospodarski i stodoty — drewniane. Do przebadanych zbiornikéw
wodnych nalezg: 1) biezagce wody potokéw i matych rzeczek, ) wody
w rowach i sezonowych zagtebieniach gruntowych, 3) wody wiekszych
stawdw, jak Stawu Sportowego i dwoch stawdéw pobliskiego PGR, 4) woda
v/ dziupli drzew. towienie komaré6w w pomieszczeniach budowlanych
i w innych okolicznosciach odbywato sie za pomocg specjalnego apa-
ratu typu ,,JCN" (ryc. 1), natomiast potéw larw i poczwarek zwykiym
stoikiem szklanym lub szklankg o wiekszej gérnej S$rednicy.

WYNIKI BADAN

W celu tatwiejszego zorientowania sie w gatunkach ztowionych przeze
mnie uskrzydlonych form Culicidae podaje nastepujgce zestawienie. Do
okres$lenia przynaleznos$ci gatunkowej ztowionych komaréw postugiwa-
tem sie pracami wymienionymi w piSmiennictwie pod punktami 9, 10,
27, 31 i 33 tj. Tabrinskiego-Ptawilszczykowa (1948), Rosickiego-Weiserci
(1952), Sztakelberga (1937), Kramara (1953) i innych.

Z powyzszego wynika, ze wsrdd zebranego materiatu form uskrzydlo-
nych najwiecej komaréw nalezato do gatunku Anopheles maculipennis.
Na podstawie ztozonych przez samice jaj wyroznitem dwie ,rasy":
A. maculipennis messeae w przewadze i A. maculipennis typicus
w mniejszym procencie. Niezaleznie od wymienionych form uskrzydlo-
nych w zbiornikach wodnych stwierdzitem wystepowanie postaci lar-
walnych trzech jeszcze gatunkéw Diptera, z ktorych najbardziej ciekawa
formg jest widliszek dziuplowy — Anopheles plumbeus, notowany po
raz pierwszy na naszych ziemiach.

Charakterystyka stwierdzonych w Kudowie ga-
tunkow komaréw. Do pierwszej grupy komaréw zaliczamy
wszystkie formy widliszkow, uwazanych za przenosicieli zarodZzcow
zimnicy, mianowicie: 1) Anopheles maculipennis messeae, 2) Anopheles
maculipennis atroparvus, w Kudowie przez mnie nie stwierdzony,
3) A. maculipennis typicus, 4) Anopheles bilurcatus i 5) Anopheles
plumbeus.

Tabela 1
. ) Zaro- Na
Gatunek ztowionych Miesz- Obory Plu- Ubi-  Ko- Dziu- ¢la LW lal‘jvlce Razem
Culicidae kania stajnie nice  kacja mérki  ple Parku Parku
1. Anopheles maculipennis i+ + 38-+ tl++ _ _ _ - - 40+ +-
u' tym : messeae - 6+ + — — 6+ +-
typicus - 3+ 4 — — — _ — 3
2. Anopheles bifurcatus - 91—(>2+ 2+4- —_ 2+ + — 13++. 2+
3 Aedes geniculatus - — — 3+ + 24+ J— S+ 4 o
4. pultatus _ — — — - — 4+ + _ 4+ + o
5. vexans — - - — = — - 4+ + - 4++ m
6. Culex pipiens 10++ - S++ C++ - - 24 244  23++, 2+
7. apicalis i+ + — - — 1-t-+ 34+ 5+ 4+ o
8 torrentium — — — — - - 6++.1+ - _K 4"
9. Theobaldia annulnta — 2+- — — 2—+ -
Razem 12~—  58f—f>2ji 9 fFf| 63— 23—-| 34—; M F.3-F 5,+] 1LIM JI»5+

Oznaczenia: samice = -j—f-, samce — -f-
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1 Anopheles maculipennis messeae Falleroni (1926), wystepuje na
catym obszarze Polski w catkowitej przewadze nad innymi gatunkami
widliszkéw. Badania Dymowskiej, Lachmajerowej i autora wykazaty, ze
udziat jego wystepowania w skiladzie gatunkowym rodzaju Anopheles
wynosi okoto 80%. Podobne stosunki zostaty stwierdzone na obszarze
Kudowy. Napada na zwierzeta i ludzi. Petriszczewa (1939) stwierdzita
wystepowanie samic tego widliszka w norach dzikich krélikéw na gte-
bokosci IV. m. Uwazany jest za gtownego przenosiciela zarodZzcow
zimnicy i tej to formie przypisuje sie gidwnie rozwoj epidemii malarii
w Europie po Il wojnie Swiatowej (Rosicky i Havlik, 1951).

2. Anopheles maculipennis typicus Meig. (1818) pod wzgledem iloScio-
wym bardzo ustepuje poprzedniej formie, ale rowniez jest rozpowszech-
niony w catej Polsce, stanowigc okoto 0% fauny komaréow. W niektd-
rych miejcowoS$ciach pojawia sie znacznie liczniej. Na obszarze War-
szawy na Mokotowie wystepowanie tego widliszka zostato stwierdzone
przez Dymowska (1942/43) i przez autora (1952/53) w 50—60%. W Ku-
dowie w moich potowach stanowit okoto jednej trzeciej wszystkich ga-
tunkéw rodzaju Anopheles. Do rozwoju larwalnego wymaga chtodniej-
szych, gruntowych i czystych wod, dlatego dosy¢ pospolity na terenach
gorskich i podgérskich. W niektérych krajach (Kaukaz, Palestyna) uwa-
zany jest za niebezpiecznego przenosiciela. zarodzca zimnicy (Barber
i Rice, 1935).

3. Anopheles bifurcatus Meig. 1818 (claviger Meigen) — zwany
widliszkiem leSnym, wystepuje raczej w zabudowaniach gospodarskich
ze zwierzetami, od ktérych pobiera krew, a nastepnie ulatuje do piwnic,
podziemi lub zaro$li. Nazywamy go komarem egzofilnym w odroznieniu
od dwdch poprzednich form: messeae i typicus, endofilnych, trawigcych
krew na miejscu jej pobrania, tj. w oborach, stajniach i mieszkaniach.
W Polsce po raz pierwszy zostat stwierdzony przez Anigsteina w r. 1924
w oborach na Czerniakowie, takze wymieniaja go Tarwid (1938), Dy-
mowska (1942/43), Lachmajerowa (1947, 1954) i tukasiak (1952/53).

W Kudowie zostat stwierdzony w oborach, piwnicach i drewnianych
komérkach na sprzet gospodarski. Z 13 ztowionych na tym terenie samic
A. bifurcatus cztery z nich ztozyto jaja, z ktérych po 3 dniach wylegty
sie larwy. W zbiornikach wody spotyka sie nieliczne larwy gtdwnie
w okresie jesiennym; sg one przystosowane do zimowania. Na podstawie
trzyletnich badan zaobserwowatem, ze widliszek ten wiecej wystepuje
pod koniec sezonu letniego, tj. przy korncu sierpnia i we wrze$niu. W sto-
sunku do cztowieka samice sg agresywne, zwiaszcza na obszarach po-
krytych roslinnoscig. Do ostatnich czasow gatunek ten uwazany byt
raczej za mato niebezpiecznego przenosiciela zarodzcéw zimnicy. Ba-
dania ostatnich lat wyjasnity pewne ciekawe jego witasSciwosci, miano-
wicie, ze na niektérych obszarach komar ten jest bardziej odpowie-
dzialny za przenoszenie zarodzcow zimnicy anizeli Anopheles maculi-
pennis messeae i A. mac. typicus. Mihalyi i jego wsp6tpracow. (1952/53)
stwierdzili, ze w okolicy Jez. Btotnego na Wegrzech bardziej luzny zwig-
zek z cztowiekiem ma A maculipennis niz A. bifurcatus, ktérego tutaj
uwaza sie za gtéwnego winowajce w utrzymywaniu Zrddia zimnicy.
W Grecji i Palestynie (Rosicky i Weiser, 1952), w Turkmenii i Kirgizji
(Pietriszczewa, 1936, 1939) uwazany jest rownez za waznego przenosi-
ciela zarodzcow zimnicy.

W Polsce w okresie panowania groznej epidemii zimnicy w latach
1919—1923 Anopheles bifurcatus nie byt znany, jak réwniez nie oriento-
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wano sie dobrze w jego wystepowaniu w latach powtdrnej epidemii tej
choroby (1940— 1946) na obszarach dotknietych zimnicg. Dzi§ wiemy na
pewno, ze gatunek ten jest stalym skiadnikiem naszej fauny komardw
i nalezy mniema¢, ze w czasie ostatnich dwdch epidemii malarii mogt
by¢ takze jednym z przenosicieli zarodZzcéw zimnicy. Trudno dzi$ stwier-
dzi¢, ktéry z trzech wystepujagcych na terytorium Warszawy widliszkow:
messeae, typicus czy bifurcatus byt bardziej odpowiedzialny za utrzy-
manie zimnicy wsrod ludnosci, nalezatoby jednak wzigé pod uwage
rozne wiasciwosci biologiczne tych komaréw. Jak to juz wyzej wspomi-
natem, A. bifurcatus najliczniej pojawia sie w koncowych miesigcach
okresu rozwojowego, tj. w sierpniu i we wrze$niu, kiedy samice messeae
i typicus schodzg na zimowanie i krwi od zwierzat nie pobierajg.

Mozliwe, ze fale epidemii wiosennego nasilenia zimnicy w Polsce
wywotuje raczej Anopheles bifurcatus, ktérego pojawienie sie w jesieni
ubiegtego roku byto najbardziej intensywne.

4. Anopheles plumbeus Stephens 1828 (nigripes, Staeger, 1839) —
widliszek dziuplowy, wykryty po raz pierwszy w Kudowie w dziupli
pnia olszy czarnej (Alnus glutinosa) w stadium larw i poczwarek. W wo-
dzie znajdujacej sie w dziupU wytowitem 24 larwy i 2 poczwarki. Larwy
byty w IV stadium rozwoju. Z wytowionych larw i poczwarek wyhodo-
watem 14 sztuk imago: 7 samcoéw i 7 samic. Wyhodowane formy uskrzy-
dlone A plumbeus nie chciaty pobra¢ krwi od ludzi, podobnie nie
pobieraty roztworu cukru, ktory chetnie pity inne gatunki, jak A. maculi-
pennis i A. bifurcatus. Anopheles plumbeus jest czwartym gatunkiem
widliszka rodzaju Anopheles stwierdzonym na terenie Kudowy. Wpraw-
dzie w epidemiologii uwazany jest za mato niebezpiecznego przenosi-
ciela zarodzcow zimnicy ze wzgledu na niewielka jego styczno$¢ z czto-
wiekiem, to jednak w warunkach Kudowy tatwy kontakt jego z ludzmi
istnieje. Wystepujagc w miejscowym Parku, samice jego wskutek braku
zwierzat majg nadzwyczaj czestg okazje do pobierania krwi znajduja-
cych sie tam licznych kuracjuszy i wczasowiczow. Jest to gatunek
widliszkdw, typowych dla osrodkow kuracyjnych, gdyz wystepowanie
jego notowane jest z obszardw: Suchumi, Soczi, Jatta i innych okolic
ZSRR. Na Kaukazie uwazany jest za jednego z gidwnych przenosicieli
zarodzcow zimnicy (Pawtowski, 1948).

Druga grupe komaréw stwierdzonych w Kudowie stanowig gatunki
niemalaryczne z rodzaju Culex, Aedes i Theobaldia.

5. Aedes (Finlaya) geniculatus Oliv. 1791 (ornatus Meig.-Eckstein).
Gatunek znany w Polsce z kilkunastu okolic. Notujg go Tarwid, Peus,
Lachmajerowa w Puszczy Bialowieskiej, w obszarze Krakowa, Swino-
ujscia i innych okolicach kraju. Autor stwierdzit jego wystepowanie
w Warszawskim Ogrodzie Botanicznym i Parku Ujazdowskim. W Ogro-
dzie Botanicznym w Warszawie w lipcu 1954 r. w wyprochriiatej olbrzy-
miej dziupli lipy ztowitem kilka samic i samcéw tego komara. W Ku-
dowie stwierdzitem jego wystepowanie w stadium imago ws$rdéd roslin-
nosci przy sprochniatym pniu $cietego drzewa. W stadium larwalnym
w wodzie dziuplowej po raz pierwszy w kraju naszym wykryty zostat
w Kudowie obok larw widliszka A. plumbeus. W wymienionej dziupli
zostato wytowionych 19 larw i 2 poczwarki Aedes geniculatus, z ktorych
wyhodowatem 12 imago: 9 samic i 3 samcow. Przez entomologéw gatu-
nek ten uwazany jest za forme gorskg i terendw o duzej lesistosci.

Samice sg aktywne w stosunku do cztowieka w dni gorgce w lasach,
parkach, niekiedy atakujg takze i w mieszkaniach. Uwazany za przeno-
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biciela zarazk6w tularemii, ktérymi zaraza sie w czasie pobierania krwi
z nieostygtych jeszcze trupdw gryzoni i innych zwierzat (Pawtowski,
1948).

s.)Aedes (Ochleoratus) pullatus Cog., 1904 (syn. Culex jugorum Vill.,
1919, A. sequyi Apielbeck, 1929), forma dotychczas w Polsce nie noto-
wana. Uskrzydlone osobniki tego gatunku zostaty ztowione w zaro$lach
i przy $cietym pniu drzew w Parku Zdrojowym Kudowy. Przez entomo-
logébw czechostowackich zostat stwierdzony po potudniowej stronie
Sudetéw (Gory lzerskie, Karkonosze) oraz na Slagsku Czeskim (Kramaf,
1953). Wystepuje w Niemczech w Goérach Harzu, Schwarzwaldzie, Al-
pach (Peus, Martini), Monczadski znajdowat go w okolicach Leningradu
i Saratowa, a Natvig w Szwecji.

Imagines przebywajg w miejscu wylegu i atakuja ludzi w dzien. Uktu-
cia ich sg bardzo bolesne i wywotujg znaczne obrzeki w miejscu tych
uktué. Stwierdzono, ze owady te przechodza w rozwoju tylko jedna ge-
neracje, mogga takze zimowaé w stadium jaj.

7. AZzdes (Aedimorphus) vexans Meig. 1830, znany gatunek z réznych
terendw Polski. Tarwid znajdowat je w okolicy Krakowa, Przemysla
i Puszczy Kampinoskiej, Lachmajerowa stwierdzita go w Lasku Arkon-
skim w Szczecinie, Martini w okolicach Gdanska. Przeze mnie byt to-
wiony w Warszawie w piwnicach ,Krolikarni”, Parku Ujazdowskim,
w oborach na Czerniakowie. W Kudowie stwierdzitem go wsrod roslin
podszycia Parku Zdrojowego. W Europie jest gatunkiem bardzo pospo-
litym, ktéry atakuje zwierzeta i ludzi pojedynczo lub calymi rojami na
wolnym powietrzu oraz w mieszkaniach. Uwazany za przenosiciela za-
razkéw tularemii (Philip, 1932).

s . Culex (Culex) pipiens. Linn., 1758. Bardzo pospolity gatunek komara
zwyczajnego, wszedzie dosy¢ licznie wystepujacy. Do rozwoju nie wy-
maga specjalnych warunkéw. Rozmnaza sie w réznorodnych zbiornikach
wodnych, nie gardzi wodg w beczkach, cembrowinach, katuzach nawet
0 duzym zanieczyszczeniu. Przy odpowiedniej temperaturze rozwdj jed-
nej generacji jest dosy¢ krotki — okoto 15 dni. Imagines przebywajg
v/ piwnicach, podziemnych korytarzach, rzadko spotyka sie je w staj-
niach i oborach. Wieczorem wlatujg do mieszkan, niekiedy catymi ro-
jami.

W Kudowie towitem samice C. pipiens w mieszkaniach, potozonych
na trzecim pietrze, w piwnicach, ubikacji parkowej, w Parku Zdrojowym
na sobie, samce natomiast w piwnicach i zaroslach parkowych. Petrisz-
czewa (1954) znajdowata samice tego komara w norach polnych gryzoni:
Speimophilopsis leptodactylus Licht. i Rhombomys opimus Licht. Sa-
mice napadajg na cztowieka i wg ostatnich badan formy te sa gatunkiem
przewaznie ornitofilnym, karmigcym sie krwig ptak6éw. Stwierdzono, ze
samice przenoszg zarazki duru mysiego (Braun, Caspari, 1938) oraz za-
razki zapalenia moézgu japonskiego (Petriszczewa, 1940).

9. Culex (Culex) torrentium Martini, 1923 (C. exilis Mart., 1931). Ga-
tunek ten zostal po raz pierwszy opisany w r. 1931 przez Martiniego
lutozsamiony z C. exilis Dyar. Nalezy do géi~kich gatunkéw komardow,
w Polsce dotychczas nie notowanych. Wystepuje takze na nizinach, wy-
mieniajg go rézni autorzy: w Czechostowacji — Kramaf, w Niemczech —
Peus, w ZSRR — Monczadski, w Szwecji — Natvig; a Tarwid stwierdzit
go w Smorgoniach — BSRR.

W Kudowie byt towiony jako formy uskrzydlone samcéw i samic w za-
roslach parkowych obok s$cietego zbutwiatego pnia drzewa. Wedtug da-
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nych z bibliografii entomologicznej na ludzi nie napada na wolnym
powietrzu, samice zywia sie prawdopodobnie krwia ptakéw. Potwier-
dzaja to badania Kramafa (1953), ktéry stwierdzit u 2 ztowionych i nassa-
nych samic krew ptasig. Larwy rozwijajg sie w wodnych zagtebieniach
skat wzdtuz gdérskich i podgdrskich rzeczek i potokéw o bogatej roslin-
nosci.

10. Culex (Neoculex) apicalis Adams 1903, gatunek od dawna noto-
wany w Polsce przez Tarwida (1938), Lachmajerowg (1954) i innych.
Spotykatem go czesto na obszarze Wielkiej Warszawy, jako sktadnik
fauny komardw, towionych w oborach, stajniach lub piwnicach. W Ku-
dowie towitem go w mieszkaniu, na tawce w parku w czasie atakowania
nieostonietej czesci ciata lub wsérdd roslinnosci koto spréchniatego pnia
drzewa. W kilku wypadkach, gtéwnie wieczorem, stwierdzitem jego nie-
zwykty agresywno$é w atakowaniu ludzi. W pismiennictwie entomolo-
gicznym wymienia sie, ze samice karmig sie takze krwig zab i ptakow.
Larwy zyja w nieduzych zbiornikach o bogatej roslinnosci.

Bozenka (1936) podaje, ze C. apicalis jest przenosicielem zarazkéw
tularemii.

W Polanicy Zdroju, miejscowosci potozonej niedaleko Kudowy, stwier-
dzitem w r. 1953 wystepowanie uskrzydlonych form ws$réd parkowej
roslinno$ci gat. Culex apicalis i C. torrentium.

11. Theobaldia annulata Schrank 1776. Komar bardzo pospolity, od
dawna w Polsce notowany przez wielu autoréw. Lowiony przeze mnie
w okolicach Warszawy dosy¢ wczes$nie (luty, marzec, kwiecien) w obo-
rach, stajniach, piwnicach i podziemiach obok gatunkéw A. maculipen-
nis i Culex spec. W Kudowie stwierdzitem go w oborze tacznie z innymi
gatunkami: A. bifurcatus, A. maculipennis messeae i typicus. Samice
chetnie napadaja na ludzi. Podobnie jak A. bifurcatus gatunek ten nalezy
do owaddéw o ujemnej termofilnosci, gdyz larwy jego spotykane s3g
w okresie sezondw chtodniejszych (Petriszczewa, 1936). W moich ho-
dowlach samice Th. annulata skiadaty jaja w okresie zimy (styczen—
luty), z ktorych wylegaty sie larwy.

Obserwacje, poczynione nad zachowaniem sie komaréw w porze wie-
czorowej na terenie Kudowy, ujawnity pewne ciekawe momenty natury
biologicznej. Od strony Parku Zdrojowego na wysoko$ci okoto 3 m
pizelatywaty dosy¢ czesto po : i wiecej osobnikéw na minute w kie-
runku domoéw mieszkalnych i zabudowan gospodarskich. Wlatywaty one
poprzez otwarte okna do o$wietlonych mieszkan, potozonych nawet na
wysokosci 3 pietra, lokujac sie przewaznie na suficie, rzadziej na $cia-
nach. Na wolnym powietrzu w Parku lub na ulicy w czasie siedzenia na
tawce wzglednie podczas spaceru atakowaly przebywajacych tam wcza-
sowiczOw i kuracjuszy. Niektdre z przelatujagcych komaréw wskutek
pewnych taksji gwattownie obnizaty swoj lot z poziomego na pionowy
w kierunku siedzgcych na tawkach ludzi. W$réd tych komarow stwier-
dzitem gatunki: Culex pipiens, C. apicalis i Aedes gen.

Wyniki badan zbiornikéw wodnych w Kudowie.

Jak wykazuje ponizej zestawiona tabela Il przebadatem w Kudowie
kilka zbiornikéw wodnych na obecno$¢ larw i poczwarek komardw.
Krotkg charakterystyke tych zbiornikow podatem juz poprzednio.

Wymienione w tabeli zbiorniki wodne posiadaty duze =zacienienie
i woda w nich byta dosy¢ chtodna. Nasilenie wystepowania rozwojo-
wych form wodnych wymienionych gatunkdw owaddw byto niewielkie.
Jedng z przyczyn tego zjawiska mogta by¢ pdzna pora okresu rozwojo-
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wego komardw. W stawach miejscowego PGR wystepowaty larwy | i Il
stadium A. maculipennis i A bifurcatus. Nielicznie wystepowaty takze
larwy i poczwarki Culex pipiens i Culex apicalis. Duzym osiggnieciem
byto odnalezienie w Parku Zdrojowym dziupli w pniu olszy czarnej
i stwierdzenie w wodzie tej dziupli larw i poczwarek widliszka dziuplo-
wego Anopheles plumbeus, larw doskwierza dziuplowego — Aedes geni-
culatus oraz larw gatunkoéw innych dwuskrzydtych jak Myiatropa sp.
(Syrphidae) i gen. Tendipes. W wodzie dziuplowej wytowitem: 24 larwy
i 2 poczwarki A. plumbeus, 19 larw i 2 poczwarki Aedes geniculatus,
10 larw gen. Myiatropa i 7 larw gen. Tendipes. Te ostatnie znajdowaty
sie pogragzone w zbutwiatych kawatkach kory olszowej.

Tabela Il

Na»a zbiornika wodnero

Gatunki laiwalne komaréw Stfiuiy Staw ROui Kanat Potoki Dziupla

PGR Sport. takowy Parkowy gorskie uj olszy
1. Anopheles plumbeus - . — - - + o+ o+
2. Anopheles maculipennis + + — — _ T
3. Anopheles bifurcatus + + — — H—1 —
4. AUdes geniculatus — — — — — + o+ o+ o+
5. Aedes gen. — ¥+ — — L e
6. Culei pipiens — + o+ — -
7. Culex apicalis — — .+ _ S
8. Myiatropa gen. (Syrphus). — — — —_ + o+ o+
9. Tendipes gen. — — — + o+ 4+

Objasnienie ?nakéu> : — laru; nie stwierdzono.
, slmlerdzono nieuiiele,
- " . dosy¢ duzo.

Obserwacje nad rozwojem larw Anopheles plumbeus
i Aedes geniculatus. Warunki rozwoju larwalnego tych dwdéch form
komardw muszg z koniecznosci przebiega¢ odmiennie niz innych gatun-
koéw Culicidae ze wzgledu na specyficzny rodzaj $rodowiska rozwojo-
wego. Dziupla bowiem stanowi innego rodzaju zbiornik wody, pocho-
dzacej z opaddéw deszczowych, posiada swoisty biotyp, w ktérym wyste-
pujag odmienne skiadniki biologiczne i fizyko-chemiczne. W wodzie tej
przewazajg wyciagi garbnikowe i inne sktadniki pochodzenia organicz-
nego. Niewielka ilo$¢ wody, jej zasadowy odczyn, ciemnobrunatna
barwa, brak zielonych roslin oraz inne czynniki biologiczne warunkuja
odmienne kierunki rozwojowe form larwalnych, zmuszajac je do odpo-
wiednich przystosowan. Przystosowania takie musiaty péjs¢ tak daleko,
ze w celu zapewnienia catkowitego rozwoju i utrzymania gatunku przy
zyciu na wypadek wyschniecia wody w dziupli, rozwdj ten zostaje za-
hamowany na przecigg niedogodnego okresu. Stwierdzono, ze jaja
i larwy obydwu gatunkéw w takich warunkach moga przetrwa¢ okres
wyschniecia wody w dziupli, wzglednie okres zimowy i po nastaniu od-
powiednich warunkéw kontynuowac dalszy rozwoj.

Ztowione w wodzie dziuplowej larwy A. plumbeus byty w IV stadium
rozwoju prawdopodobnie ostatniego pokolenia rocznego sezonu rozwo-
jowego i po 11 dniach domowej hodowli otrzymatem 14 osobnikow
uskrzydlonych: 7 samic i 7 samcow. W warunkach naturalnych rozwoj
widliszka dziuplowego prawdopodobnie przebiega znacznie wolnej niz
pozostatych gatunkow rodzaju Anopheles, wystepujagcych w Polsce.
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Przewiduje sie nie wiecej niz 2 pokolenia rocznie, podczas gdy u A ma-
culipennis i A bifurcatus pojawiajg sie 3 lub 4 generacje.

Co do rozwoju larwalnego Aedes geniculatus, to przebiega on znacz-
nie szybciej anizeli u A. plumbeus. W wymienionej dziupli zostaty wy-
towione larwy wszystkich stadidw tgcznie z poczwarkami. W czasie
okoto 16 dni z wytowionych larw | stadium powstaty formy uskrzydlone
samcOw i samic. Nalezy tu podkresli¢, ze we wrze$niu rozwo6j larwalny
tego komara stale sie opo6zniat i larwy IV stopnia nie podlegaty prze-
obrazeniu na poczwarki w okresie od i1 wrze$nia do s pazdziernika
1954 r. Z tego nalezy wyciggna¢ wniosek, ze w czasie jesieni koncowy
rozwoj larwalny zostaje zahamowany i w przypadku lekkiej zimy moze
udaé sie przezimowanie w stadium larwalnym na koszt nagromadzonego
ciatka tluszczowego. Jaja natomiast zimujg nawet w okresie mroznych
zim (Sztakelberg, 1937). W swojej hodowli domowej z wytowionych
larw Aé. geniculatus wyhodowatem 9 samic i 3 samcow.

WNIOSKI

Na terenie Kudowy stwierdzitem wystepowanie larwalnych i uskrzy-
dlonych form komarow:

1 W nowoodkrytym $rodowisku-dziupli wystepowaty larwy: A. plum-
beus, Aedes geniculatus oraz larwy innych dwuskrzydtych: Myiatropa
i Tendipes.

2. Cztery gatunki uskrzydlonych widliszkéw z rodzaju Anopheles,
jako_ mozliwych przenosicieli zarodzcow zimnicy oraz zarazkéw tula-
remii.

3. Trzy gatunki doskwierzy: Aedes geniculatus, A. vexans i A pullatus.

4. Trzy gatunki Culex: C. pipiens, C. aplicalis i C. torrentium i jeden
gatunek Theobaldia annulata.

5 Gatunki po raz pierwszy notowane w Polsce: Anopheles plumbeus,
Aedes pullatus i Culex torrentium.

A Ny kacak

HAWYALLE BCTPEYAEMBIE KOMAPbI B KY[AOBE
(BPOLIJIABCKOIO BOEBO/CTBA)

CofepxaHue

B nepuoge ot 23. VIII no 9. IX. 1954 roga aBTOp MNpoOBen uccnefoBaHuUsa ¢ayHbl
B KygoBe C Lenblo onpefefneHWs BUAOBOr0 cocTaBa KOMapoB, HaxXOAAWMXCA B 3TOMN
MecTHOCTU. WccnegoBaHMAM  6bliM NOABEPTHYTbI >KW/ble MNOMELLEHUsA,  XO03AWCTBEH-
Hble MOCTPOMKN (CKOTHbIe [BOPbI, KOHIOLWHMW, MNO0ABanbl, YynaHbl), a TakKXe 3apocnu
M fynna B MHAX [epeBbeB Ha Tepputopum MecTHoro KypopTHoro [lapka. B wuccnepo-
BaHHbIX cpefax 6blin obHapyXeHbl 4 Buga kKomapo (Anopheles), cuuTalowmnxca ne-
peHocuMKamy BO36yAUTeNnein Mansapum, a MOXeT ObiTb W APYTrUX WHGEKUMA, KakK Ty
nbpemun  n 3HuedanuTa, 310 6bIAM  A. maculipennis messeae, A. mac. typicus,
A. bifurcatus n A. plumbeus, nocnegHunii Tun ewe B lonble He OTMeYeHHbIN. Kpome
HUX 6blM nolimaHbl:  Aedes vexans, A. pullatus, A. geniculatus, Culex pipiens,
C. apicalis, C. torrentium wun Theobaldia annulata.

M3 3Tux BMAOB He OblAM A0 CUX MOP OTMeYeHbl B MNONbCKOW nuTepatype: Aedes
pullatus n Culex torrentium. B MeCTHbIX BOAHbIX pe3epByapax (npygax, KaHaBax
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M NoToKax) HalgeHbl 6biAn nuumHkn Anopheles bifurcatus, A. maculipennis, Culex
pipiens n C. apicalis. VHTepecHbiM HabnwogeHnem 6blna Haxofka B Aynfe YepHOW
onbxu (Alnus glutinosa), HamoMHeHHOM BOJOW, J/MYMHOK W KykKonku Anopheles
plumbeus n Aedes geniculatus, NMYNMHKOBOE PasBUTME KOTOPbIX aBTOP MOr 4YacTU4YHO
npocneAnTb. B Boge Toro e Aynna 6bl;K TakXe MoiiMaHbl JMYMHKM Myiatropa sp.
n Tendipes sp.

J. tukasiak

THE COMMONEST MOSQUITOES IN KUDOWA (IN THE WROCLAW PROVINCE)
Summary

The author carried out investigations on the fauna of Kudowa in order to ascer-
tain what species of mosquitos appear in this locality. Living accomodation, farm
buildings (cow-sheds, stables, cellars, sheds), as well as bushes and hollow trees
in the local park were examined. In the environments investigated, 4 species of
Anopheles were ascertained. These species are considered to be carriers of the micro-
organisms of malaria and possibly of other transmissible diseases such as tularae-
mia or encephalitis caused by mosquito-bite; they include A. maculipennis messeae,
A. mac. typicus A. bifurcatus and A. plumbeus, of which the last has not been so f*r
observed in Poland. In addition there were caught: Aedes vexans, A. pullatus, A.
geniculatus, Culex pipiens, C. apicalis, C. torrentium, and Theobaldia annulata. Of
these species, Aedes pullatus and Culex torrentium have not so far been noted in
the Polish bibliography.

The larvae of Anopheles bifurcatus, A. maculipennis, Culex pipiens and C. api-
calis were foud in local water reservoirs (ponds, ditches and streams). An intere-
sting observation was the finding of larvae and pupae of Anopheles plumbeus and
Aedes geniculatus in the hollow of an alder trunk (Alnus glutinosa) filled with wa-
ter. The author was in part able to trace their larval development. Larvae of Myia-
tropa sp. and Tendipes sp. were also caught in the same hollow.
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| Jadwiga Lachmajer

WSTEPNE BADANIA WARTOSCI SRODKOW
DEZYNSEKCYJNYCH KRAJOWEJ PRODUKCJI

WPLYW MYDLA Z DODATKIEM 5% DDT LUB AZOTOXU
NA SMIERTELNOSC WSZY ODZIEZOWEJ

Z Instytutu Medycyny Morskiej w Gdansku

Walka o podniesienie zdrowotnosci spoteczenstwa wymaga wprowa-
dzania do uzytku coraz to nowszych i bardziej skutecznych $rodkéw
likwidacji pasozytow cztowieka. Do najczeSciej stosowanych nalezg
preparaty zawierajgce DDT lub Azotox, w postaci emulsji lub proszkéw.
Wskutek stabo rozwinietej akcji uswiadamiajgcej pokutuje jeszcze
wsérod spoteczenstwa brak zrozumienia dla konieczno$ci stosowania
specjalnych preparatéw owadobdjczych oraz nieche¢ do nabywania ich.
Wobec tego stanu rzeczy, nalezy uwazaé¢ za stuszng inicjatywe rozpow-
szechniania w niektérych okolicach Polski mydta z dodatkiem DDT lub
Azotoxu, ktére by przy swej uzytecznosci w gospodarstwie domowym
jednoczes$nie byto Srodkiem przyczyniajgcym sie do zmniejszenia, a moze
nawet zupetnej likwidacji wszawicy.

Przed oddaniem do stosowania konieczne jest jednak wstepne okreSle-
nie skutecznosci proponowanych $rodkéw dezynsekcyjnych, a zwtaszcza
ustalenie a) witasciwego sposobu stosowania w zyciu praktycznym;
b) niezbednego czasu kontaktu $rodka z pasozytami; c) koniecznego ste-
zenia dla otrzymania pozytywnych wynikow; d) czasu utrzymywania sie
skutecznosci.

Przeprowadzone badania miaty na celu ocene proponowanego mydta
przy uwzglednieniu wyzej wspomnianych elementéw. W doswiadcze-
niach starano sie ustali¢ Sredni czas zycia roznych stadidw rozwojo-
wych wszy, ktére w ciggu okreslonego czasu kontaktowaty sie z tkani-
nami pranymi przy uzyciu wymienionych mydet oraz porownanie z $red-
nim czasem zycia wszy kontrolnych.

MATERIAL | METODY

Badania przeprowadzono na materiale biologicznym sktadajagcym sie
z réznych stadiéw rozwojowych hodowlanych wszy Pediculus humanus
v. corporis. Do poszczegdlnych préb uzywano wszy karmionych 18—20
godz. przed doswiadczeniem. W czasie trwania doswiadczen wszy nie
pobieraty pozywienia. Najpowszechniej uzywane tkaniny odziezowe,
tj. ptétno i wetne prano mydtem z 5% dodatkiem DDT oraz mydiem
z s % dodatkiem Azotoxu.

Pierwszy sposob przepajania tkaniny S$rodkiem dezynsekcyjnym po-
legat na zmoczeniu jej i pocieraniu mydtem z dodatkiem DDT i Azotoxu
az do ukazania sie piany, pod ktérej dziataniem tkanina pozostawata
przez 15 minut, po czym ptukano jg w chtodnej wodzie i suszono w tem-
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peraturze pokojowej ok. 20 godzin. Drugi sposéb jaki zastosowano pole-
gatl na rozpuszczaniu mydta w cieptej wodzie i moczeniu tkaniny w tym
roztworze. W tym celu sporzadzano 0,5%, 1% i 2% roztwory propono-
wanych mydet. W roztworach tych zanurzano tkaniny na przeciag 30
lub 90 minut, po czym ptukano je w chtodnej wodzie i suszono jak wy-
zej podano. Sg to sposoby prania odziezy najczeSciej stosowane w go-
spodarstwach domowych. Spos$rdd nich nalezato wytypowac¢ najwtasciw-
szy, jak rdwniez nalezato ustali¢, czy ptukanie obniza dziatanie tok-
syczne tkaniny na wesz odziezowa. Oprécz tego starano sie okreslié
czas utrzymywania sie skuteczno$ci Srodka przepajajagcego tkanine.
Tkaniny po praniu cieto na skrawki 3 cm X 4 cm i umieszczano je
w ptytkach Petriego o Srednicy 10 cm. Na skrawkach tych umieszczano
po :10 wszy, a ptytki wktadano do cieplarki, w ktorej temperatura wa-
hata sie od 30—32°, a wilgotno$¢ 80—90%. Owady pozostawaty w kon-
takcie z impregnowanymi tkaninami w ciggu 1,3 lub s godzin, a po upty-
wie tego czasu przektadano je na tkaniny zupetnie nieimpregnowane
i umieszczano w S$wiezych ptytkach. W ciggu pierwszych 12 godzin,
obserwacje robiono co s lub co s godzin, a potem tylko co :. godzin.
W czasie obserwacji liczono ilo§¢ martwych osobnikéw. Za zywe uwa-
zano owady okazujgce choéby najstabsze oznaki zycia. ROwnolegle
z wyzej wymienionymi prébami nastawiano proby kontrolne, ktore po-
legaty na umieszczaniu wszy w piytkach na skrawkach tkanin pranych
mydiem zwyktym. Kontrole umieszczano w tych samych warunkach,
w jakich znajdowaty sie inne proby. Na podstawie stwierdzonej liczby
osobnikow martwych w poszczegdlnych okresach obserwacji obliczano
$redni czas zycia jednej wszy danego miotu i stadium rozwojowego. Za
czas zycia uwazano okres od poczatku doswiadczenia (przy wiaczeniu
czasu kontaktu) do $mierci owada. Dla przyktadu podaje sie tabele:

Tabela |I. Diugo$¢ zycia wszy po kontakcie z tkaninami odziezowymi pranymi
mydiem z 5% dodatkiem Azotoxu, obliczona metodg Mera (1950).

Czas kontaktu 1 godzina 3 godziny kontrola

Czas obserujacji L c z b a iy w Yy C h wos 2 Yy

u; godzinach ptotno inetna ptétno iretna ptotno inetna
0 30 30 30 30 20 20
3 30 30 30 30 20 20
6 30 30 30 30 20 20
9 29 30 30 30 20 2)
12 29 29 30 30 20 20
24 29 26 29 18 20 20
36 27 19 28 8 20 20
48 20 7 21 5 20 20
60 3 0 7 0 12 8
72 0 1 7
84 0 4 1
96 0
Sredni oblicz, w g. 47,2 36,5 52,1 30,4 66,0 58,8
czas zycia inszy
Ul % - 62% 7970 52% 100% 100%.

*) Procentouio iryrazone skrécenie $redniego czasu zycia uiszy. Wskutek dziatania preparatéw, obliczone na
podstawie $redniego czasu zycia wszy kontrolnych.
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WYNIKI DOSWIADCZEN

Pierwsza seria doswiadczen miata na celu zbadanie zwiazku, jaki
istnieje miedzy czasem kontaktu wszy z tkaning odziezowag namydlong,
ktora pozostawata pod dziataniem piany w ciggu 15 minut, a Smiertel-
noscig wszy (tab. II).

Tkanina odziezowa: 3X4 cm skrawki ptdtna oraz wetny pranej 2 dni
przed doswiadczeniem. Srodek dezynsekcyjny: mydto z s°0 dodatkiem
DDT oraz mydto z 5% dodatkiem Azotoxu. Materiat biologiczny: 900 szt.
wszy PedicuJus humanus v. corporis 2, 51 11-dniowe. Czas kontaktu wszy
z tkaninami odziezowymi pranymi wyzej wymienionymi mydfami wyno-
sit 1, 3, s godzin. Kontrola: s-godzinny kontakt wszy z tkaninami pranymi
mydiem zwykiym.

Z obliczen wynika, ze czas zycia wszy nie pobierajgcej pokarmu
w okresie obserwacji jest zalezny od stadium rozwojowego oraz jej kon-
dycji. Larwy mtodsze sg mniej wytrzymate na gtod i ging szybciej anizeli
wszy dojrzate oraz starsze stadia larwalne. Jednogodzinny kontakt wszy
z tkaning odziezowg prang sposobem najczesciej praktykowanym w go-
spodarstwach domowych, tzn. mydlong, tarta, potem ptukang, wywotuje
stosunkowo szybka S$miertelno$¢ miodszych larw. Przy trzygodzinnym
kontakcie czas ich zycia skraca sie niekiedy nawet do 1/3 czasu zycia
wszy kontrolnych, co w duzym stopniu zalezne jest od rodzaju tkaniny.

Jednogodzinny kontakt nie wiele skraca czas zycia larw starszych,
natomiast lepsze wyniki daje kontakt trzy- lub sze$ciogodzinny. Juz
przy pierwszych prdébach zwraca uwage mniejsza $miertelno$¢ wszy
kontaktujacych sie z ptétnem pranym jednym z Srodkdw dezynsekcyj-
nych, ktore na tkaninach wetnianych utrzymujg sie lepiej anizeli na
ptotnie.

Druga seria doswiadczen miata na celu ustalenie najwitasciwszego
sposobu stosowania mydta dezynsekcyjnego oraz stwierdzenie, czy ptu-
kanie tkaniny po praniu zmniejsza skuteczno$¢ srodka (tab. III).

Tkanina odziezowa: 3X4 cm skrawki ptétna i weiny.

Srodek dezynsekcyjny: mydto z 5% dodatkiem DDT i mydio z 5%
dodatkiem Azotoxu. Roztwdr . %.

Sposoby impregnowania tkaniny: pocieranie mydtem, tarcie, ptukanie?
zanurzanie tkanin na okres 90 min., tarcie, ptukanie; zanurzanie tkanin
na okres 30 min., tarcie, ptukanie; zanurzanie tkanin na okres 30 min.,
tarcie, suszenie tkaniny bez ptukania.

Materiat biologiczny: 800 szt. 11-dniowych wszy hodowlanych. Czas
kontaktu: 3 i ¢ godzin. Kontrola: s-godzinny kontakt wszy z tkaninami
pranymi w :% roztworze mydta zwyktego. Tkaniny prano na dwa dni
przed doswiadczeniem,

Na podstawie obliczen Sredniego czasu zycia wszy mozna wysnué
nastepujace wnioski: przez pocieranie mydiem nieréwnomiernie rozpro-
wadza sie srodek dezynsekcyjny na tkaninie, ktéra w réznych odcinkach
staje sie roznie toksyczna; dluzszy czas kontaktu wszy z tkaning prang
proponowanymi S$rodkami zwieksza efekt toksyczny. Czas zycia wszy
skraca sie nieco po kontakcie z tkaning, ktéra byta dtuzej zanurzona
w roztworze mydia dezynsekcyjnego. Po piukaniu ptétna Sredni czas
zycia kontaktujacych sie z nim wszy wydtuza sig, co dowodzi, ze $ro«
dek dezynsekcyjny przez ptukanie zostaje usuniety z gtadkich nitek tej
tkaniny.

Przeglad Epidemiologiczny — 5
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Trzecia seria dosSwiadczeh pozwala ustali¢ stezenie roztworu mydta
dezynsekcyjnego w jakim nalezy praé¢ tkaniny, by osiagna¢ pozadany
efekt toksyczny (tab. IV).

Tkaniny odziezowe i $rodki dezynsekcyjne jak wyzej. Roztwory:
0,5%, 1% i 2%. Materiat biologiczny: 780 szt. larw dwudniowych. Czas
kontaktu: 1 godz. i 3 godz. Kontrola: 3-godzinny kontakt z tkaninami
pranymi mydtem zwykiym.

Z cyfr zestawionych w tab. IV wynika, ze dla osiagniecia zadowalaja-
cego efektu toksycznego wystarczajgce jest pranie tkaniny wetnianej
w 0,5% roztworze jednego z proponowanych mydet. Na tkaninach wet-
nianych, pranych we wszystkich wyzej wymienionych roztworach, $mier-
telnosé wszy jest prawie jednakowa. W doswiadczeniu tym jeszcze raz
uwydatnia sie fakt, ze na ptotnie ptukanym po praniu $rodek dezynsek-
cyjny nie utrzymuje sie w ilosci potrzebnej do uzyskania pozadanego
wyniku. Pranie ptétna w roztworach silniejszych nieznacznie podwyzsza
Smiertelno$¢ wszy.

Czwarta seria doswiadczen wykazata jak reaguja wszy starszych
stadiow rozwojowych na kontakt z tkaninami pranymi*w réznych roz-'
tworach mydet dezynsekcyjnych oraz pozwolita porownac¢ efekt tok-
syczny po kontakcie wszy z tkaninami pranymi na 2, s i 14 dni przed
doSwiadczeniem (tab. V).

Tkaniny odziezowe i $rodki dezynsekcyjne jak wyzej. Tkanine zanu-
rzano na przecigg 90 minut w 0,5%, 1% i 2% roztworach. Materiat biolo-
giczny: 780 szt. 11-dniowych wszy. Kontrola: ¢-godzinny kontakt z tka-
ninami pranymi mydtem zwyklym. Czas kontaktu: s godzin.

W roztworze 0,5% materiaty prano 2 i ¢ dni przed doSwiadczeniem
w 1% i 2% roztworze prano je na 2 i 14 dni przed doSwiadczeniem. Tka-
nine zanurzono w roztworze na okres 90 minut (patrz tab. V).

Sredni czas zycia wszy, ktére kontaktowaty sie z tkaning prang
w roztworze silniejszym nie byt wiele krotszy anizeli czas zycia wszy
po kontakcie z tkaning prang w roztworze stabszym. Z cyfr podanych
w tab. V widaé, ze im diuzszy okres uptywa od czasu prania tkanin
w mydle dezynsekcyjnym, tym wydatniej wydiuza sie czas zycia wszy,
ktora kontaktowata sie z tg tkaning.

WNIOSKI

Wptyw DDT i Azotoxu na owady jest juz powszechnie znany i wielo-
stronnie opracowany, dlatego zbyteczne jest opisywanie ich dziatania.
Dla przypomnienia mozna tylko nadmieni¢, ze $rodki te jako trudno roz-
puszczalne przy zastosowaniu ich osadzajg sie na tkaninach w postaci
drobnych krysztatkdw (Starzyk 1953, Bojonowska i wspoOipracownicy
1953), ktére przy zetknieciu z owadem dziataja trujagco na jego system
nerwowy. Porazenia charakterystyczne dla dziatania DDT i Azotoxu
pojawiajg sie u wszy niekiedy juz po s godzinach, liczac od poczatku
doSwiadczenia. Porazone owady nie moga utrzymac¢ sie na tkaninie,
a ciato niektérych osobnikéw ulega wygieciu. Czas zycia porazonych
wszy bywa bardzo rézny. Zdarza sie, ze silniejsze osobniki nawet linieja,
a niekiedy samice sktadaja jaja, lecz ilos¢ ich jest zwykle znikoma, co
zauwazyt réwniez Starzyk. Zywotnos$¢ poszczeg6lnych osobnikdw bywa
bardzo rozmaita i zalezna jest od kondycji i ptci, totez Smier¢ ich naste-
puje w réznych okresach obserwaciji.
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Po kontakcie wszy z tkaninami wetnianymi pranymi srodkami dezyn-
sekcyjnymi zauwazono najwiekszg $miertelno$¢ ich miedzy 12 a 36 go-
dzina, liczac od chwili zaczecia doSwiadczenia. Po kontakcie z ptétnem
pranym mydiem dezynsekcyjnym a nastepnie ptukanym, okres najinten-
sywniejszej wymieralnosci byt zblizony do okresu wymieralnosci wszy
kontrolnych, ktére najliczniej ginety miedzy 48 a 72 godzing od poczatku
dosSwiadczenia.

Na podstawie przeprowadzonych doswiadczernr mozna by uwaza¢ za
celowe rozpowszechnienie mydia dezynsekcyjnego nie tylko na tere-
nach wystepowania zawszenia, lecz réwniez nalezatoby rozprowadzac
je po domach dziecka (pogotowiach dzieciecych), po przedszkolach,
a takze w internatach dla miodziezy starszej, gdzie przy naptywie dzieci
z zewnatrz istnieje mozliwo$¢ powstawania wszawicy przejsciowej. Pro-
ponowane mydta przez swe skuteczne dziatanie moga rokowac¢ pomysine
wyniki akcji odwszawiania.

Wyniki doswiadczen dajg sie streSci¢ nastepujgco:

1. Sredni czas zycia miodszych larw jest krétszy anizeli $redni czas

zycia starszych stadiow rozwojowych wszy odziezowej (Pediculus hu-
manus vestimenti).

2. Czas zycia wszy jest zalezny od czasu kontaktu z $rodkiem dezyn-
sekcyjnym, na ktory miodsze larwy sa bardziej wrazliwe anizeli larwy
starsze.

3. Skuteczno$¢ dziatania S$rodka dezynsekcyjnego jest w duzym
stopniu zalezna od sposobu jego uzycia. Zanurzenie tkaniny w roztworze
daje rownomierne osadzenie sie krysztatkow preparatow, co powoduje
bardziej rdwnomierne wymieranie wszy. Srodek dezynsekcyjny utrzy-
muje sie na weitnianej tkaninie nawet po ptukaniu jej. Ptukanie usuwa
krysztatki preparatow z gtadkich wtokien ptétna, w wyniku czego czas
zycia wszy wydtuza sie.

4. Zanurzanie tkanin wetnianych w o ,s% roztworach mydet dezyn-
sekcyjnych na 30 min. podobnie jak zanurzenie ich w roztworach sil-
niejszych powoduje podobng $miertelnos¢ wszy odziezowych. Pranie
ptétna w silniejszych roztworach przyspiesza nieco $miertelnos¢ wszy.

5. Czas zycia wszy jest krotszy po kontakcie ich z tkaninami pranymi
na krotko przed dosSwiadczeniem. Z biegiem czasu tkaniny traca
stopniowo swa toksycznos¢.

A Nlbaxmanep

BCTYMNMMNTENbHBIE WNCCNEAOBAHUNA OSOPPEKTUBHOCTU
OE3NHCEKUWMOHHBIX CPEACTB OTEYECTBEHHOW MPOAYKUUU

CopgepxaHwue

MpounsBefeHHble WCMbITaHUA Hag felicTBueM Mbina ¢ 5°/0 npubaBko AOAT wunu aso-
ToKca Ha nnataHyi Bowb (Pediculus vestimentij nokasana wx 3dhekTMBHOCTb. Pe-
3ynbTaTbl, MOJSIyYeHHble MPU MPUMEHEHUWN 3TUX CPefCcTB, 3aBUCAT OT cnocoba WX npu-
MEHeHMsl, KOHTaKTa C HUMMK napasMToB, KayecTBa TKaHW, a TakXe BpPeMeHW npebbl-
BaHWA cpefcTBa Ha JaHHOW TKaHW. PacnpocTpaHeHWe [e3MHCEKLMOHHOro Mblfa MOX;?T
nomoys B 60pbbe C BLUMBOCTLIO.
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J. Lachmajer

PRELIMINARY INVESTIGATIONS ON THE VALUE OF POLISH INSECTICIDES.
THE EFFECT OF SOAP WITH AN ADDITION OF 5 PER CENT DDT
OR 5 PER CENT AZOTOX ON THE MORTALITY OF BODY LICE.

Summary

Tests carried out on the action of soaps with 5 per cent additions of DDT or
Azotox on the body louse, Pediculus humanus v. vestimenti, proved their effi-
ciency. The results obtained by the application of these means depend on their
method of use, their contact with the parasites, the kind of material, and the time
the insecticide is left on the material.

A widespread use of insecticide soaps may be of service in combating infestation
with lice.
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PETRU M. i VOSZTA J.: Zagadnienia epidemiologiczne dotyczace Leptospira
canicola u ludzi. Ceskoslovenska E. M. I, IV — 1 1955

Autorzy podaja wyniki obserwacji poziomu przeciwciat we krwi dla L. canicola
u 596 zdrowych ludzi, ktérzy zajmowali sie hodowlg lub szkoleniem pséw. Jedynie
w 12 przypadkach, tj. w 2% otrzymali wyniki dodatnie. Z uwagi na wysoki stopien
zaatakowania pséw przez L. canicola przy jednoczesnych nielicznych dodatnich
wynikach serologicznych u ludzi, autorzy dochodzg do wniosku, ze Leptospira ca-
nicola atakuje ludzi w wyjatkowych wypadkach. Autorzy w swej pracy przyjmo-
wali jako wynik dodatni odczyny o mianie 1:100, podczas gdy w krajach, w ktérych
L. canicola odgrywa duzg role epidemiologiczng u ludzi, jako dodatnie przyjmuje
si¢ odczyny od miana 1:300. Autorzy wysuwajg wniosek, ze mimo nielicznych przy-
padkéw zachorowah na terenie Czechostowacji w S$rodowisku ludzkim, nalezy
obserwowaé wszystkie podejrzane przypadki L. canicola zaréwno w okresie ostrym
jak i retrospektywnie, dla wyjasnienia etiologii pdzniejszych powiktan.

A. Rogozinski

LEPPELT H., BRAND G.: Odczyn wigzania dopetniacza w diagnostyce
ornithosis (Psittacosis). Deutsche Medizinische Wochenschrift, 1955, nr 3
str. 110 — 114.

Autorzy zaobserwowali w ostatnim okresie wzrost liczby zachorowan na ornithosis,
zwigzany przypuszczalnie z przemytem przez zachodnig granice Niemiec okoto
40 papug. Poniewaz ani dane kliniczne lub radiologiczne nie sg dla diagnostyki tego
schorzenia swoiste, autorzy zajeli sie zagadnieniem wczesnej diagnostyki schorzenia.

Pewng metoda rozpoznawczg jest zdaniem autoréw wytgcznie badanie biologiczne
na zwierzetach, tzn. przeniesienie choroby na zwierze po zaszczepieniu mu plwociny
lub krwi chorego cztowieka. Badgnie to zwigzane jest jednak z szeregiem trudnosci
technicznych, pomijajac juz to, ze negatywny wynik réwniez nie wytgcza ornithosis.

Poza badaniem biologicznym pod uwage wchodza réwniez badania serologiczne,
szczegotowo przez autoréw omowione, a w szczeg6lnosci techniczna strona wykona-
nia odczynu wigzania dopeiniacza. Przebadano 472 przypadki podejrzane, z ktérych
potwierdzono 95. Obserwowano narastanie miana przeciwciat nawet do 1:24000,
przecietnie 1 :256.

Autorzy zwracajg uwage na* mozliwosci wystepowania odczyndéw nieswoistych
(ktére w przebadanym materiale stanowity 2,7%) oraz na inne mozliwosci pomytek
1 btedéw. Whnioski koncowe sa nastepujace: 1) wzrost przeciwcial ma miejsce po-
czagwszy od 12 dnia choroby, czasami jednak moze by¢ znacznie opéZniony; 2) nie
nalezy opiera¢ rozpoznania na badaniu jednorazowym, lecz bada¢ narastanie mian
w powigzaniu z przebiegiem Kklinicznym, przy czym szczeg6lnie wazne jest uzys-
Kanle warto$ci zerowej przed 12 dniem choroby; 3) spadek miana rozpoczyna sie od
2 miesigca, miano moze jednak pozosta¢ nie zmienione przez szereg miesigcy.

J. Leowski

HAAS R, KELLER W., KIKUTH W.: Zasady czynnych szczepiehn ochronnych
przeciw poliomyelitis. Deutsche Medizinische Wochenschrift, 1955, nr 8,
s. 273 — 279.
Autorzy opisujg dotychczasowy stan badan nad wprowadzeniem szczepien ochron-
nych przeciw poliomyelitis. Szczeg6lnie duzo uwa,gi poswiecaja wynikom prac do-
Swiadczalnych, zwtaszcza autoréw amerykanskich, dotyczacych stosowania do szcze-
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pien z jednej strony zywych wiruséw, z drugiej wiruséw inaktywowanych — sami
opowiadajg sie za stosowaniem wiruséw inaktywowanych.

W dalszej czesci artykutu opisujg autorzy prace zwigzane zardéwno z produkcjag
szczepionki na terenie Niemiec zach. jak réwniez z bezpieczenstwem jej stosowania,
zwracajac przy tym szczegdlng uwage na czas inaktywowania szczepionki przed jej
uzyciem oraz na oznaczanie poziomu przeciwciat w surowicy szczepionych zwierzat,
doswiadczalnych.

W ostatnim roku zostato przeszczepionych na terenie Niemiec zach. okoto 1000 os6b
(w tym ponad 500 dzieci i mtodziezy). U szczepionych autorzy nie stwierdzili zad-
nych, zaréwno miejscowych, jak i ogélnych odczynéw poszczepiennych.

J. Leowski

WASILJEW K. G.: Z zagadnien epidemiologii poliomyelitis. Z. M. E. 1., 1954r
7, 55.
Praca oparta jest na witasnych obserwacjach autora oraz na materiaje z lat
ubiegtych. Zapadalno$¢ roczna na poliomyelitis waha sie w szerokich granicach,
najwieksza byta w latach 1929, 1938 i 1946, przy czym rok 1938 byt rokiem maksy-
malnej zapadalnosci. Wspétczynnik zapadalnos$ci na, réznych obszarach kraju waha
sie od 0,1 do 3,5; ognisk epidemicznych nie udato sie wyodrebnié. Zachorowania
zdarzaja sie w kazdym wieku, ale najwiekszy procent przypada na dzieci i miodziez,
Smiertelnos¢ w poliomyelitis zamyka sie w granicach 8—11%. W 51,3% wszystkich
przypadkéw wystapi.ty porazenia. W przebiegu epidemii zauwaza si¢ wyrazng sezo-
nowos$¢: narastanie liczby zachorowan zaczynaj si¢ w Il potowie lipca, osigga maximum
w sierpniu, wrzes$niu i pazdzierniku, po czym w listopadzie i grudniu spada. Sezo-
nowos$¢ jest nieco inna w miescie i na wsi, jak rdéwniez inna jest zapadalnos$¢
w granicach wieku.
Autor przypuszcza, Ze przyczyng powstawania ,przypadkéw sporadycznych”

moga by¢ chorzy przebywajacy lekka posta¢ choroby lub zdrowi nosiciele.
J. Plachcinska

ARTYKUL REDAKCYJNY: Zatrucia pokarmowe. Brit. Med. Jour. 1955 z. 12. 3.

nr 4914.
W roku 1953 zanotowano w Wielkiej Brytanii i Walii 5277 ognisk zatru¢ pokarmo-
wych w poréwnaniu z 3519 w roku 1952 i 3347 w roku 1951. Ogétem zachorowata
15.000 os6b z czego 51 zmarto. Wsréd przypadkéw zakonczonych $miercig jako czyn-
nik etiologiczny stwierdzono w 46 przypadkach pateczki Salmonella — w 2 przy-
padkach — gronkowiec ztocisty, a w 3 przypadkach przyczyny nie ustalono. Ogniska
zatru¢ byty w 492 przypadkach o charakterze og6lnym, w 422 przypadkach rodzinne,
a pozostate 4363 dotyczyty pojedynczych przypadkéw zachorowan. W 2405 ogniskach
przyczyng byta Salmonella typhi murium, w 709 inne pateczki Salmonella, w 132 —
gronkowce, w 25 Clostridium welchii, w 6 — rézne, a w 2000 — przyczyny nie usta-
lono. W tych ostatnich chodzito raczej o przypadki nie badane z powodu pé6znego
zgtoszenia. W 2838 przypadkach salmoneloz stwierdzono, znane juz od roku 1941
ng terenie W. Brytanii i Walii typy salmoneloz, w 243 przypadkach nieznane. W skitad
pierwszych wchodzity Salmon, typhi mur., S. thompson, S. bovis, S. mojrbificans,
S. jena, S. newport. W sktad drugich: S. anatum, S. oranienburg, S. bareilly, S. mon-
tevideo, S. minnesota.

Dwie trzecie zatru¢ powstato po spozyciu zakazonego miesa, z ktérego 80°0o sta-
nowito mieso przerabiane, odgrzewane itp. Mleko jako czynnik przenoszacy zaka-
zenie stwierdzono w 12 przypadkach (mleko Swieze — 7, w proszku — 4, konserwo-
wane — 1). Dwa zatrucia spowodowane przez mleko zakazone Salm. typhi mur. na-
lezaty do duzych; pierwsze — 300 os6b spowodowane przez niepasteryzowane mleko,
drugie — 100 dzieci przez mleko pasteryzowane zakazone przy butelkowaniu. Za-
kazone jaja w 21 na 25 ognisk nalezaty do jaj kaczych zakazonych Salm. typh. mur.
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Stodycze byly przyczyna 27 ognisk ($mietana, krem). Dochodzenia w 166 przypad-
kach ogniskowych zatru¢ w sprawie ustalenia miejsca zakazenia stwierdzity w 58
przypadkach — stotéwki, w 42 — restauracje, 30 — sklepy, 21 — stotéwki instytucji
i 15 — prywatne przyjecia.

Niezaleznie od tego czy wzrost liczby zatru¢ pokarmowych i czerwonki jest spo-
wodowany lepsza rejestracjg, czy tez jest rzeczywisty, faktem pozostaje, ze w roku
1953 zmarto z powodu tych choréb 100 os6b. Liczni sprzedawcy $rodkéw spozyw-
czych nie przestrzegajg zasad higieny i prawdopodobnie dopiero ostatnio wprowa-
dzona w zycie ustawa przewidujaca karanie niechlujnych i opornych sklepikarzy
potaczona z szerokg akcjg propagandowg i uSwiadamiajacg bedzie w stanie zara-

dzi¢ 2lu- T. Walter

ARTYKUL REDAKCYJNY: Wystepowanie czerwonki. Brit. Med. Journ. 1955,

z 12. 2. nr 4910.
W ciggu ostatnich 35 lat zaobserwowano w Waielkiej Brytanii znaczng ro6znice za-
padalnosci i klinicznego przebiegu czerwonki. Najnizszg liczbe zachorowahA notowano
w r. 1921 (345 przypadkéw), po czym nastgpit wzrost zachorowan, a w jesieni
r. 1937 zaobserwowano gwattowny skok w goére, ktéry utrzymywal sie jeszcze
w r. 1938, by nastepnie opa$¢ w r. 1939. Rok 1937 (4 167 przypadkdéw) byt pierwszym
wiekszym wzniesieniem krzywej, ktéra nastepnie wykazywata podobne wzniesienie
jeszcze w r. 1941 (6 670 przyp.), i stale sie wznosita wykazujac w r. 1944 — 13025
przyp., w r. 1950 — 17 286 przyp., w r. 1951 — 28590 przyp., i w r. 1954 — 33 976
przypadkow.

Réwnolegle ze wzrostem zachorowalnosci zmniejsza sie $miertelnosé. W r. 1925
Smiertelno$¢ z powodu czerwonki wahata sie okoto 40no, w roku 1954 juz tylko wy-
nosita 0,2%. Pierwsze zachorowania czerwonkowe wywotane przez Sh. sonnei stwier-
dzono w Wi ielkiej Brytanii dopiero w r. 1926, w chwili za$ obecnej pateczka ta sta-
nowi gtdwng przyczyne zachorowan. Pateczka Sh. sonnei powoduje chorobe o ta-
godniejszym przebiegu niz Sh. flexneri; dalej Sh. sonnei nalezy do drobnoustrojow,
ktérych niewielka ilos¢ wystarcza do wywotania zakazenia, podobnie jak sie ma
sprawa w durze brzusznym, jednakze rola kontaktéw jest w czerwonce tego typu
znacznie wieksza niz w durze. W odro6znieniu od innych pateczek grupy czerwon-
kowej Sh. sonnei powoduje zachorowania wystepujgce we wczesnych miesigcach
roku, a dzieki szybkiemu szerzeniu sie poprzez kontakty moze tatwo rozprzestrzeniac
sie wérod spoteczenstwa o wysokiej nawet kulturze sanitarnej. Zdarzajag sie, jak-
kolwiek rzadko, epidemie wywotane zakazonymi produktami spozywczymi. Stad nie
nalezatoby uwaza¢ Sh. sonnei zg zatruwacza pokarmowego, lecz za drobnoustréj wy-
wotujgcy zakazenie przenoszace sie bezposrednio z osoby na osobe poprzez bez-
objawowych ,wydzielaczy* i ozdrowienicdw-nosicieli. Wiekszo$¢ zanotowanych przy-
padkéw dotyczyta dzieci, liczne ogniska stwierdzono w szkotach, przedszkolach
i ztobkach. Nie wy$wietlono na razie przyczyny szerzenia sie zakazenia raz w wiek-
szym, drugi raz w mniejszym zasiegu. Typowanie bakteriofagami nie dato spodzie,
wanych rezultatéw epidemiologicznych. Znalezienie szczepéw sulfonamidoopornych
wskazuje na konieczno$¢ ostroznego postgpowania leczniczego z chorymi.

T. Walter

ZAHRADNICKY J.: O leczeniu ptonicy penicyling. Cas. lek. ¢., 1955, 15
384—394.

Autor pracy przy wspdétudziale pracownikéw Kkilku oddziatéw zakaznych i labora-
toriéw starat sie ustali¢, jgka posta¢ penicyliny i jakie dawkowanie daje najszybsze
i najpewniejsze — w sensie epidemiologicznym i klinicznym — wyniki leczenia.
Przy ocenie autor kierowat sie szybkoscig spadku cieptoty, cofania sie wysypki, wy-
stagpieniem powikian w okresie ostrym i podczas okresu zdrowienia, iloScig nosicieli
paciorkowca hemolizujgcego, szybkos$cig znikania paciorkowca hemolizujgcego z wy-
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mazo6ow, zmianami wtasciwo$ci immunologicznych i narastaniem poziomu antistrepto-
lyzin. Autor nie stwierdzit w zgsadzie istotnych réznic w dziataniu poszczegélnych
preparatow penicyliny, za wyjatkiem penicyliny krystalicznej wstrzykiwanej dwa
razy na dobe. z przerwag 12-godzinng pomiedzy wstrzykiwaniami. Ten sposoéb poda-
wania penicyliny powinien byé raczej zaniechany, poniewaz daje duzy odsetek
(20°/0) powiktan w okresie zdrowienia, wysokie miana antystreptolyzin, powoduje
niedostateczne narastanie przeciwciat i nie wyjatawia w petni ustroju.

Prawie wszyscy chorzy mieli w pigtym dniu leczenia prawidtowg cieptote ciata
i byli bez wysypki. U chorych, ktérym wstrzykiwano penicyline krystaliczng co
6 godzin po 50 000—75 000 j., autor stwierdzit ujemne wymazy z gardia po 36 godzi-
nach, u chorych leczonych perocyling (tj. penicyling w tabletkach po 200000 j.)
400 000—600 000 j. na dobe — po 50 godzinach i u os6b leczonych penicyling ,,G“
prokainowag — po 63 godzinach.

Wsréd kontrolowanych 720 chorych powiktania wystgpity w okresie zdrowienia
w 7,77°/0 (1,39% zapalenia ucha $rodkowego, 1,94% zapalenia weztéw chionnych,
2.08% zapalenia m. sercowego, 1,94% zmian gos$écowych, 0,42% zapalenia nerek).
Wsréd chorych leczonych penicyling krystaliczng wstrzykiwang 2 X na dobe po
100 000— 150 000 j. stwierdzono powiktania w 20%, przewaznie w postaci zapalenia
weztéw chtonnych i ucha $rodkowego.

Z 837 chorych wypisano 12 (1,4%) jako nosicieli paciorkowcow hemolizujacych
typu A; u 10 nosicieli szczepy w dniu przyjecia i wypisania bytly identyczne, a u 2
odmienne, co mogtoby S$wiadczy¢é o nadkazeniu. Biorgc pod uwage, ze szczepy
tych nosicieli byly in vitro bardzo wrazliwe na penicyling, autor przypuszcza, ze
miatl do czynienia z reinfekcjag wiasnym szczepem np. z zabawek, ksigzek, zeszytow
czy chustki do nosa. Stwierdzenie tylko dwdéch nosicieli odmiennych szczepéw przy
wypisaniu $wiadczy o matym niebezpieczenstwie nadkazania nawet na wiekszych
salach, pod warunkiem, ze przestrzegane beda przepisy przeciwepidemiczne i bedzie
zastosowane wtasciwe leczenie. Chorzy ci sg praktycznie po 48 godzinach niezakazni.
Najwiecej nosicieli byto w grupie chorych leczonych penicyling krystaliczng wstrzy-
kiwang co 12 godzin; w tejze grupie szybko spadata odpornos$¢ i najszybciej na-
rastatlo miano antystreptolyzin.

Wymazy pobrane u chorych z ropnymi powikianiami wykazaty szczepy iden-
tyczne ze szczepami w okresie ostrym. Wydaje sie, ze przyczynag tych powiktan jest
reinfekcja.

W celu utrzymania nalezytego poziomu penicyliny w surowicy nalezy wstrzyki-
wac penicyline ,,G* prokainowa w ilosci 300 000 j. w dawce jednorazowej na dobe,
penicyline krystaliczng po 75000 j. co najmniej 4 razy na dobe z przerwami nie
dtuzszymi niz 6 godzin, wzglednie perocyling 3 razy na dobe z 8-godzinna przerwa
pomiedzy poszczeg6lnymi dawkami.

Z 320 chorych, ktdérzy leczeni byli perocyling, autor nie spostrzegt ani jednego
przypadku ze zmienionym obrazem biatej krwi, pomimo Zze preparat ten w swoim
sktadzie chemicznym ma amidopiryne. Nie wystepowaty tez luzne stolce ani $wiad
skory.

Naj podstawie przeprowadzonych badan stwierdzono, ze perocyling daje nie goisze
wyniki leczenia niz penicylina we wstrzykiwaniach, i ze stosowanie penicyliny kry-
stalicznej tylko 2 razy na dobe nalezy uwaza¢ za bigd lekarski

J. Hornik

KRATKOVA E., ZAHARADNICK? J.: Stosowanie penicyliny w leczeniu angin.
Cas. lek. ¢. 1955, 15, 381—384.
Leczenie angin w codziennej pracy lekarskiej odbywa sie przewaznie bez uwzgled-

nienia etiologii, bez ustalonego toku postgepowania. Wiadomo, ze jakkolwiek szereg
angin mija nawet bez interwencji, bez leczenia, to niejednokrotnie tzw. banalne
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anginy dawaly powiktania w postaci ostrego go$éca wzglednie zapalenia nerek.
Réwnoczes$nie stwierdzono, ze stosujgc wczesne i racjonalne leczenie, mozna zapobiec
tym nastgpstwom anginy.

Autorzy powyzszej pracy dzielg sie swoimi spostrzezeniami i wnioskami na pod-
stawie kontrolnych badan 211 dzieci chorych na angine, ws$roéd ktérych 135 byto
leczonych penicyling, a 76 sulfonamidami. Kontrolowani byli chorzy z rozpoznaniem
angina catarrhalis, angina lacunaris i follicularis. Pierwszy wniosek, do ktérego
autorzy «doszli, podkres$la, ze czesto$¢ i ciezko$¢ powiktan nie zalézy od postaci
i ciezkosci samej anginy. Powiktania pojawialy sie zwykle w 3—4 tygodniu, nie
p6zniej jednak niz w 6 tygodniu.

Poréwnujac powiktania po anginach paciorkowcowych (99 przypadkéw) i innej
etiologii (112 przypadkoéw) oraz po leczeniu sulfonamidami i penicyling dochodza
autorzy do nastepujgcych wnioskow:

1. U chorych na anginy paciorkowcowe leczonych sulfonamidami stwierdzono
53,8% powiktan (z tego zapalenie m. sercowego 28,2%, zapalenie wsierdzia 10,2%,
zapalenie nerek 15,49%), podczas gdy u leczonych penicyling tylko 10.0% (zapalenie
m. sercowego 8,3%, zapalenie wsierdzia 1,7%, zapalenie nerek 0,0%).

2. U chorych na, anginy innej etiologii leczonych sulfonamidami stwierdzono
22,2% powiktan (z tego zapalenie m. sercowego 20,0%, zapalenie wsierdzia 0,0%T
zapalenie nerek -2,2%), podczas gdy u leczonych penicyling byto 22,4% powikitan
(zapalenie m. sercowego 16,4%, zapalenie wsierdzia 3%, zapalenie nerek 3,0%).

Ciekawy jest fakt, ze wsrod kontrolowanej grupy dzieci nie spotkano ani jednego
przypadku ze zmianami gos¢cowymi, jakkolwiek u dzieci chorych w pobliskich miej-
scowosciach niejednokrotnie powiktanie to wystepowato.

Leczenie penicyling wzglednie perocyling nalezy obecnie uwazaé¢ za swoiste le-
czenie angin pochodzenia paciorkowcowego. Dzieki leczeniu penicyling wzglednie
perocyling ilos¢ powiktah w poréwnaniu z przypadkami leczonymi sulfonamidami
zmniejsza si¢ pieciokrotnie. Perocyling nie zapobiega powiktaniom po anginach
innej etiologii niz paciorkowce. W anginach innej etiologii leczenie sulfonami-
dami czy perocyling daje mniej wiecej podobnag ilo$¢ powiktan. Podkresli¢ nalezy,
ze wyhodowane szczepy paciorkowca hemolizujgcego byty w 80—90% sulfamido-
oporne.

W wyniku przeprowadzonych badahn autorzy doszli do przekonania, ze nalezy
jak najszybciej opracowaé¢ kryteria pozwalajgce lekarzowi w jego codziennej pracy
na szybkie ustalenie rozpoznania anginy paciorkowcowej i na zastosowanie jed-

nego z preparatéw penicylinowych.
J Hornik

HOWIE V. M.: Dziesigciodniowe leczenie owsicy piperazyng. American Jour-
nal of Diseases of Children. 1955, t. 89, nr 2, str. 202—203.

Osoby, u ktérych rozpoznano owsice (enterobiasis) w badaniu parazytologicznym
metodg wycieru celofanowego poddano leczeniu wodzianem piperazyny. Lek ten
podawano w syropie (Syrup of Antepar) w stezeniu 100 mg w 1 ml ptynu. Leczenie
trwato 10 kolejnych dni. Dawka dzienna wynosita 56 do 133 mg na 1 kg wagi ciaa
chorego, najczesciej 66 do 100 mg/l kg (93%). Dawke dzienng przyjmowali chorzy
w 2 lub 3 porcjach. W ten sposéb poddano leczeniu 58 os6b w wieku od 11 miesiecy
do 33 lat.

Po 10 dniach leczenia robiono przez 7 kolejnych dni wycier celofanowy. Za kry-
terium wyleczenia przyjeto 7 ujemnych wynikéw badan parazytologicznych. Na
podstawie uzyskanych wynikéw stwierdzono wyleczenie 49 o0s6b (84%).

W okresie leczenia u 5 os6b spostrzezono drobne objawy uboczne (wymioty,
zawroty gtowy itp.), ktére znikaly z chwilg odstawienia leku.

Konrad Zembrzuski
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OLSUFEW N. G.,, BORODIN W. P.,, SURNINA N. S, CWETKOWA E. M.:
Alergenne wtasciwosci tularyny sporzadzonej ze szczepow zarazka tularemii:
zjadliwego, szczepiennego i niezjadliwego, w zastosowaniu naskérnym i $rod-
skérnym. Z. M. E. I. 1955 nr 4, str. 58—63.

Do badanh uzyto: 1) szczep wysoce zjadliwy, ktory w ilosci jednej komorki bakte-
ryjnej, wprowadzonej podskdérnie, zabija wszystkie zakazone biate myszki i Swinki
morskie, a w ilosci 0,1 komérki powoduje Smier¢ 50% zakazonych myszek (gptyczny
standart bakteriologiczny); 2) szczep Gajskiego, uzywany do szczepien ochronnych
w stanie zywym; 3) szczep niezjadliwy, nieszkodliwy dla biatych myszek przy wpro-
wadzeniu podskdrnym w ilosci 100 milionéw komdrek bakteryjnych, ktéry zarazem
byt pozbawiony witasciwosci budzenia odpornosci.

Alergen do préb naskdrnych zawierat 2 miliardy komérek B. tularense w 1 ml
zawiesiny; do préb $rédskérnych natomiast 4 miliony w 1 ml, tzn. 25 razy mniej niz
alergen zwykty, stosowany w praktyce.

Proby wykonano na 11 mezczyznach i 20 kobietach w wieku od lat 20 do 55.
Sposrod tych oséb: 4 — byly chore na tularemie w okresie wykonywania prob;
4 — przebyly tularemie w przesztosci; 23 — byly szczepione przeciwko tularemii
przed 1—4 laty; 4 — nie zetknety sie dotychczas z tg choroba.

Odczyn s$rodskérny wykonano zwykta technikg przez wprowadzenie 0,1 ml tula-
ryny rozcienczonej 25-krotnie w pordwnaniu ze zwyklym alergenem.

Odczyn naskérny wykonywano na plecach sposobem skaryfikacji (jak w szcze-
pieniu ospy naturalnej) przy uzyciu 1 kropli alergenu.

Kazdej osobie wykonano obydwie proby. Wynik odczytywano po 24 i 48 godzi-
nach. Odczyn uznawano za dodatni, gdy wystapit naciek w miejscu wprowadzenia
alergenu o $rednicy nie mniejszej niz 0,5 cm, otoczony przestrzenig jasnego prze-
krwienia.

Badania te zostaly pdzniej rozszerzone na' grupe 168 mezczyzn w wieku lat
20—22, ktdérzy byli zaszczepieni przeciwko tularemii przed 2 miesigcami z wyni-
kiem dodatnim. Grupe kontrolng stanowito 35 oséb nieszczepionych. Na kazdej oso-
bie wykonano jedna prébe.

W wyniku uzyskanych spostrzezen sprecyzowano nizej wymienione wnioski.

1 Tularyna sporzadzona ze szczepu zjadliwego i szczepu szczepiennego (G:
skiego) posigdg te same cechy alergenne zaréwno w prébie naskoérnej, jak réwniez
i srodskornej. Wydaje sie, ze alergen wykonany ze szczepu niezjadliwego jest stabszy
od poprzednich. Wymaga to jednak dalszych badan.

2. Tularyna przygotowana do stosowania naskdrnego oraz rozcieficzona (2
razy w poréwnaniu ze zwykle stosowang) w prébie $rédskérnej nadaje sie w petni
d6é stwierdzenia stanu alergicznego u o0s6b szczepionych bez wzgledu na diugosé
okresu czasu jaki mingt od chwili wykonania szczepienia do chwili wykonania préby
(w granicach badanych od 2 miesiecy do 4 lat). Takg sama warto$¢ posiada ona
w zastosowaniu u ozdrowiencéw. Tularyna zastosowana naskoérnie daje wyrazniej-
szy odczyn niz rozcienczona w prdébie $rodskornej.

3. Oba preparaty nie wywotujg objawoéw obocznych, co je odréznia korzystnie
od zwyktego alergenu.

4. Tularyna w proébie naskérnej jest szczeg6lnie wygodna w przeprowadzaniu
dochodzen epidemiologicznych (ujawnianie ozdrowiernicéw w ognisku) oraz w kontroli
wynikéw szczepienia ze wzgledu na prostote techniki stosowania (skaryfikacja).

5. W celu uproszczenia produkcji alergenu do préby naskérnej nalezy zalecic
uzywanie szczepu Gajskiego.

Konrad Zembrzuski
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