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Przegląd Epidemiologiczny
KWARTALNIK

Rok IX 1955 Nr 3

Leon Sawicki

WSPÓŁCZESNE Z A G A D N IEN IA  EPIDEMIOLOGII GRYPY

Z Zakładu Epidem iologii P aństw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie

W edług Massiniego i Baura (21) — opisy schorzeń o charakterze podob­
nym  do grypy można znaleźć już u Hipokratesa (460 r. przed n. e.) i Diodora 
(395 r. przed n. e.). Począwszy od XII wieku w ciągu całego średniowiecza 
znajduje się wzmianki o tego rodzaju epidemiach. W XVI w. znajdujem y 
w piśm iennictw ie nazwy chorób epidemicznych, k tóre dość wyraźnie 
przem aw iają za istnieniem  w tych czasach grypy. Pozostały z tego okresu 
opisy kliniczne i nazwy chorób (Catharrhus epidemicus, Tussis epidemica, 
Cephalalgia contagiosa). Dane te można przyjm ować za m niej lub więcej 
prawdopodobne; potw ierdzają one pogląd, że grypa należy do chorób
0 bardzo dawnej historii.

W r. 1933 została ostatecznie ustalona wirusowa etiologia grypy. W ro­
ku 1940 odkryto typ В w irusa grypy, w latach 1946— 1947 pojaw iły się 
szczepy, które zaliczono do podtypu A (A -prim ), w r. 1947 odkryto w irus 
typu  C.

Schorzenia, bardzo podobne pod względem klinicznym  do grypy, jak  
,,katar sezonowy" lub ,,ostre nieżyty górnych dróg oddechowych'* (radziec­
kie synonimy odpowiadające angielskiem u common cold) zostały w  ZSRR 
w r. 1937 wydzielone jako odrębna grupa nozologiczna. W niektórych 
k rajach  od praw ie 20 lat posługują się diagnostyką laboratoryjną w ba­
daniach epidemiologicznych grypy (Anglia, S tany Zjednoczone, ZSRR
1 inne (31).

W Polsce diagnostykę tę prowadzi się również od kilku lat. Ogólnie 
uważa się, że wprowadzenie tych badań do szerokiej p rak tyki terenowej 
napotyka jeszcze na pewne trudności, niem niej jednak wszędzie widzi się 
dążność do coraz szerszego ich stosowania. W Stanach Zjednoczonych — 
jak wynika z piśm iennictwa — stosuje się klasyczne frietody badań w iru­
sologicznych i serologicznych w w ybranych zbiorowiskach ludzi, ogniskach 
epidemicznych, jednostkach wojskowych (8). W ZSRR opracowano uprosz­
czone metody tych badań, są one od szeregu la t stale ulepszane oraz sze­
roko stosowane w praktyce terenowej. Metody te dają w Związku Radziec­
kim coraz pełniejszy, a przede wszystkim  coraz bardziej zbliżony do rze­
czywistości obraz epidemiologii grypy (33).

Rozpoznawanie grypy napotyka na duże trudności. Nawet w okresach 
epidemicznych — do grupy schorzeń rozpoznawanych klinicznie jako grypa 
zalicza się według Żdanowa 40 do 50% wirusowej grypy i 50 do 60% 
,/ostrych nieżytów górnych dróg oddechowych" (4).
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Kliniczne objawy są mało m iarodajne. Pod rozpoznaniem „grypa11 kry je  
się często (szczególnie w diagnostyce am bulatoryjnej) gruźlica, m alaria, 
przew lekłe schorzenia nosogardła, początek szeregu chorób zakaźnych. 
Tylko skojarzone badania: kliniczne, epidemiologiczne i laboratoryjne 
umożliwiają odróżnienie grypy od sezonowego kataru  (Chom enko, K om iu-  
szenko  i inni, 7). W edług tych autorów — wstępną diagnozę grypy umoż­
liwia zespół następujących objawów klinicznych: nagły początek, nasila­
nie się i szczyt natężenia objawów w okresie 1 — 2 dni, przew aga obja­
wów ogólnego zatrucia przy słabych, um iarkowanych lub później w ystę­
pujących objawach nieżytowych. Zwykle w najbliższym  otoczeniu cho­
rego stw ierdza się od razu lub po 1 — 2 dniach ognisko epidemiczne. 
Badania dodatkowe, jak  obraz krw inek białych —■ mogą być uważane za 
m iarodajne tylko w łączności z wynikam i dostarczonym i przez inne m e­
tody badań. To samo dotyczy m etody „odbitek11 błony śluzowej nosa 
(Koladickaja), k tóra m a pomocnicze znaczenie dla rozpoznania, pod w a­
runkiem  wyłączenia przewlekłego nieżytu błony śluzowej nosa. Małe zna­
czenie dla klinicznego rozpoznania pojedynczego przypadku ma stosowany 
w ZSRR odczyn hem aglutynacji i zahalmowania hem aglutynacji w ykony­
wany popłuczynami z gardła (7). Dla rozpoznania pojedynczego przypadku 
(niestety ex post) m a znaczenie wskaźnik narastania przeciwciał u osób 
chorujących — w odczynie zahamowania hem aglutynacji lub wiązania 
dopełniacza w ykonanym  z dwiema surowicami: z okresu ostrego i okresu 
zdrowienia. Najbardziej wiarogodna m etoda — izolacja w irusa — nie 
może być stosowana na szerszą skalę w praktyce terenowej.

Szczególnie duże trudności rozpoznawcze w odniesieniu do grypy okre­
sów międzyepidemicznych ilu stru ją  dane z pracy wykonanej w okresie 
kilku lat w szpitalu wojskowym w Stanach Zjednoczonych. Przebadano 
tam  2932 osoby skierowane do leczenia z powodu schorzeń górnych dróg 
oddechowych (8). Odczynem zaham owania hem aglutynacji w ykryto wśród 
tych chorych w okresach międzyepidemicznych tylko 45 przypadków grypy 
(21 - A, 24 - B). Wśród nich było tylko 5 klinicznych rozpoznań grypy. 
Spośród pozostałych przypadków  21 rozpoznano jako bliżej nieokreślone 
schorzenia górnych dróg oddechowych, w 19 przypadkach nie postawiono 
klinicznego rozpoznania grypy, ponieważ logiczne były inne rozpoznania, 
jak  pharyngitis, tonsillitis, sinusitis, odczyn po szczepieniu du ru  brzusz­
nego, atypowe zapalenie płuc. Te fakty mogą według autorów świadczyć, 
że grypa w ystępuje często w łączności z innym i schorzeniami, szczególnie 
dróg oddechowych lub, że schorzenia te mogą być przejaw em  grypy. 
U jednego z tych chorych np. stwierdzono klinicznie stan zapalny m igdał- 
ków i atypowe zapalenie płuc, laboratoryjnie — wzrost miana dla anty- 
streptolizyny O i zimne aglutyniny przy równoczesnym wzroście przeciw­
ciał dla w irusa grypy.

Trudności diagnostyki klinicznej, masowość zachorowań grypowych, 
a szczególnie trudności w upowszechnieniu badań laboratoryjnych — 
stw arzają na całym świecie duże trudności w statystycznym  uchwyceniu 
tego schorzenia, k tóre jest uważane za najbardziej rozpowszechnioną cho­
robę zakaźną w świecie. Według Deutschmana (10) dane o ilości zacho­
rowań na grypę są niepełne i n ieregularnie zestawiane. W okresach epi­
demicznych rejestracja  zwykle polepsza się. W Stanach Zjednoczonych 
stosuje się okresowo podczas epidemii przeglądy domów, co umożliwia 
ustalenie liczb zachorowań, wieku chorych, śmiertelności. Za stosunkowo
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wiarogodne uważa Deutschman  m ateria ły  Kas Chorych na terenie ośrod­
ków przem ysłowych w przedw ojennych Niemczech.

W Anglii stosuje się szczątkową, lecz nieźle obrazującą metodę sta ty ­
styczną, która polega na ujęciu nadwyżki zgonów w okresie epidemii 
grypy ponad przeciętną um ieralność odpowiednich miesięcy z lat nie- 
epJidemicznych. Nieścisłość danych liczbowych, dotyczących zapadalności 
i um ieralności grypowej, uniemożliwia też ich porównawcze zestawienia 
w skali ogólnoświatowej i wyciąganie stąd istotnych wniosków dla epide­
miologii schorzenia. Mimo tych zastrzeżeń i trudności — zestawienie rocz­
nych wskaźników um ieralności z lat 1920— 1951 na terenie różnych k ra ­
jów w ykazuje pew ne podobieństwa i równoległości. Na przykład 
w większości krajów  europejskich szczyty um ieralności grypowej przy­
padają na te same lata epidemiczne, w Stanach Zjednoczonych i K ana­
dzie zaś — na inne. Ogólnie biorąc — um ieralność grypow a w ciągu osta t­
nich 30 lat wyraźnie spada i to zarówno w latach epidemicznych, jak
i w międzyepidemicznych. Ilustru je  to rye. 1, z której wynika, że

Rye. 1. Grypa w  A nglii i W ąlii, 1920— 1949. Roczne 
w skaźniki um ieralności na m ilion m ieszkańców . (Ryc. 

z Buli. Mond. Sante, 1953, vol. 8, Nr 5— 6, str. 600).

w Anglii i Walii zarówno szczyty, jak  i najniższe punkty  krzyw ej um ie­
ralności (połączone na rycinie przeryw aną linią) stale się obniżają.

Zjawisko to związane jest w pewnej mierze z uspraw nieniem  diagno­
styki grypy, szczególnie w ujm ow aniu przypadków  śmierci z powodu 
grypy wirusowej. Niektórzy autorzy podkreślają rolę sulfamidów w pro­
wadzonych do lecznictwa w połowie lat 30, oraz antybiotyków  (10). Nie 
ulega wątpliwości, że środki te  powodują zaham owanie czy też likw idację 
skutków dodatkowych zakażeń florą bakteryjną, towarzyszącą często za­
każeniu grypowemu. W edług niektórych autorów  w irus grypy uczynnia 
względnie chorobotwórczą florę baktery jną jam y ustnej i nosogardła.

W Związku Radzieckim — jak  w ynika z bogatego piśm iennictw a — 
statystyka grypowa jest prowadzona na równi z innym i schorzeniami za­
kaźnymi. Możliwe to jest dzięki ścisłemu powiązaniu rejonów lekarskich 
ze Stacjam i Sanitarno-Epidemiologicznym i. Dlatego też spotykam y 
w piśm iennictw ie radzieckim  precyzyjne analizy nie tylko epidemii
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grypy, ale i szczególnie ważnych okresów m iędzyepidemicznych. W k ra ­
jach należących do Światowej Organizacji Zdrowia zaznacza się w ostat­
nich latach poważny postęp w dziedzinie statystycznego ujęcia grypy.

W Polsce sta tystyka grypy w ykazuje poważne braki. Tygodniowe 
spraw ozdania (urzędowa rejestracja) nie dają pełnego obrazu zachoro­
walności. Ilustracją tego stanu rzeczy są dane o zachorowaniach na grypę 
w Łodzi w r. 1949 zaw arte w pracy Przesm yckiego  i Prażmowskiego  (23). 
Tygodniowe spraw ozdania podawały wówczas: styczeń — 36 zachorowań, 
7 zgonów; lu ty  — 467 zachorowań, 14 zgonów; marzec ■— 143 zachorowań, 
26 zgonów; kwiecień — 17 zachorowań, 5 zgonów. Stosunek liczby zgo­
nów do zachorowań jest zupełnie nieprawdopodobny, poza tym  w tym  
samym czasie Ubezpieczalnia Społeczna notowała w okresie największego 
nasilenia epidemii 1 000 wezwań lekarskich dziennie. Przyouszczalnie 
w ciągu tej epidemii chorowało 20 000 — 30 000 osób, co nie znalazło 
odbicia w tygodniowych sprawozdaniach. Sprawozdania te w najlepszym  
w ypadku odzwierciedlają dynam ikę zachorowań i to w bardzo pom niej­
szonej skali. W naszych w arunkach — jedynym  wiarogodnym  źródłem 
m ateriałów  dla oceny liczby zachorowań na grypę są sprawozdania z okre­
sowej niezdolności do pracy spowodowanej grypą. Dane te jednak nie 
obejm ują rodzin ubezpieczonych. W tej sytuacji należy uznać u nas za 
przełom wysiłek M iejskiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w  Łodzi, 
która prowadzi statystykę grypy na podstawie codziennych telefonicznych 
meldunków, otrzym yw anych bezpośrednio z am bulatoriów  przy zakładach 
pracy, przychodni rejonowych, poradni dziecięcych, a naw et lekarzy p ry ­
w atnie leczących.

Możliwie pełna rejestracja  zachorowań grypowych ma olbrzym ie zna­
czenie jako punkt wyjścia dla całego łańcucha czynności, przygotow ują­
cych racjonalne zwalczanie i profilaktykę grypy. Znaczenia tej rejestracji 
nie um niejsza lak t, że w istocie łączy się grypę z nieżytam i górnych dróg 
oddechowych. Autorzy radzieccy posługują się tym  „rozszerzonym" roz­
poznaniem naw et przy ocenie skuteczności szczepień przeciwgrypowych. 
W ZSRR tytułem  próby wprowadzono w pewnej liczbie am bulatoriów  
ściślejsze różnicowanie grypy i nieżytów górnych dróg oddechowych.

Dokładna rejestrac ja  zachorowań może nam wskazać na przedepide- 
miczny wzrost krzyw ej zachorowalności, na umiejscowienie sporadycz­
nych przypadków  i m ałych ognisk, które są rezerw uarem  w irusa i często 
punktem  wyjścia epidemii. W irusologiczne i serologiczne badania w tych 
ogniskach pozwalają niekiedy wysnuć wnioski co do możliwej etiologii 
najbliższej epidem ii grypy.

Prawidłow o prowadzona statystyka może się stać podłożem dla badania 
niew yjaśnionych dotąd ostatecznie zjaw isk periodyczności lub cyklicz- 
ności epidemii i pandem ii oraz sezonowości występowania epidemii. In te­
resujące dane z tego odcinka badań są zaw arte w  pracy Kondratewa  (19). 
W ykazał on, że dynam ika zachorowań na grypę ulega charakterystycz­
nym wahaniom  w ciągu roku. Krzywa zachorowań podczas epidemii 
okresu zimowego jest wysoka i strom a, okres trw ania tych epidemii nie 
przekracza 6— 8 tygodni i ogarniają one w tym  czasie duże m asy ludzi. 
Krzywa zachorowań okresu jesienno-zimowego jest spłaszczona, roz­
ciągnięta w czasie. A utor łączy to z sezonowymi wahaniam i nieswoistej 
odporności społeczeństwa. Odporność ta jest w  okresie zimowym niska, 
wskutek czego epidem ia może w  krótkim  czasie ogarnąć duże m asy ludzi. 
W następnych kw artałach odporność ta jest wyższa, co odbija się na



Nr 3 W SPÓ Ł C ZESN E  Z A G A D N IE N IA  E PID EM IO LO G II G RYPY 165

kształcie krzywej zachorowań. Mimo, że w ahania nieswoistej odporności 
nie są jedynym  czynnikiem  wpływ ającym  na zasięg i szybkość szerzenia 
się epidemii — autor uważa, że prawidłowość ta może być brana pod 
uwagę w przew idyw aniu dynam iki sezonowych wybuchów epidemicz­
nych.

IX  • X • X I  • X I I  • I • // • / / / • / / .  V

Ryc. 2. Sezonow ość epidem ii grypy w  ZSRR, 1936—52. (Ryc. 
ze zbiory „W irusnye In fekcji1*, 1953, t. X III, str. 178).

Na ryc. 2 przedstawiono szereg krzyw ych obrazujących przebieg epi­
demii w poszczególnych latach okresu 1936 do 1952. Krzywe epidemii 
zimowych (styczeń — marzec) mają w  ciągu wielu lat kształt bardzo po­
dobny (stromy). Zupełnie zbliżone do siebie kształtem  są też krzywe epi­
demii zaczynających się w okresie jesiennym. Odznaczają się one (w ciągu 
szeregu lat) stosunkowo niewielkim  wzniesieniem ponad poziom i odzwier­
ciedlają łagodne, lecz dłużej trw ające epidem ie jesienne.

Burzliwe, lecz krótkotrw ałe epidemie spostrzegał Smorodincew  (32) 
w ZSRR w latach 1943, 1946, 1949, 1952. Podczas takich epidemii zacho­
rowalność w zrastała 8 — 10 razy w porównaniu z poziomem zachorowań 
okresów nieepidemicznych. Epidemie te zdaniem Smorodincewa  są w y­
wołane przez „im portow any" wirus. Drugi typ przewlekłych, trw ających 
do 5 miesięcy epidemii zaczyna się zwykle w skupiskach dziecięcych
1 przenosi się później na dorosłą ludność. Epidemie te odznaczają się tylko
2 —4-krotnym  wzrostem zachorowań. Są one wywołane zarazkiem z m iej­
scowych rezerwuarów . Na ogół oba typy epidemii są poprzedzone wzro­
stem  liczby m ałych ognisk epidemicznych. Zupełnie podobne przebiegi 
krzywych zachorowalności stw ierdza się również w innych częściach 
świata, jaik wynika z nowych m ateriałów  statystycznych Światowej Orga­
nizacji Zdrowia (12). Burzliwe epidemie spotyka się w ostatnich latach 
w Zachodniej Europie w odstępach 2-letnich. Według Smorodincewa  — 
periodyczność fal epidemicznych wiąże się z trzem a czynnikami: 1) stanem
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swoistej odporności społeczeństwa — stan ten charakteryzuje m inim alny 
poziom przeciwciał przed początkiem epidejmii i wysoki ich poziom po 
epidemii, 2) zmiennością biologicznych i antygenow ych właściwości wirusa, 
które kształtu je i zmienia głównie stan odporności społeczeństwa, 3) w pły­
wem socjalno - ekonomicznych i przyrodniczych w arunków  środowiska. 
Kondratew  zestawia też (w cytowanej uprzednio pracy) m ateriały  epide­
miologiczne z okresów, kiedy nie ty lko statystyka, lecz i diagnostyka 
laboratoryjna w ZSRR stała już na wysokim poziomie. Okazuje się, że
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Ryc. 3. C ykliczność epidem ii grypy w  ZSRR, 1946— 52. (Ryc. ze zbioru 
„W irusnye In fekcji“, 1953, t. X III, str. 178).

w ciągu dwóch trzyletnich okresów (1946 — 1948 i 1949— 1951) nie tylko 
dynamika, ale i etiologia następujących po sobie wybuchów epidemicz­
nych w ykazywała uderzające prawidłowości. Każdy z tych trzyletnich 
cykli składa się z dwóch skrajnych ogniw wywołanych wirusem  A lub A', 
oraz środkowego ogniwa wywołanego grypą B. Kondratew  podkreśla fakt 
naprzem iennego występowania epidemii A i В podczas tych kolejno n a ­
stępujących lat i poddaje w wątpliwość koncepcję wybuchów epidemicz­
nych wyw ołanych zarazkiem  wniesionym z zewnątrz. A utor wysnuw a 
stąd daleko idący wniosek (nie potwierdzony żadnymi badaniam i labora­
toryjnym i), że w świetle tych zjawisk epidemiologicznych nie można w y­
łączyć możliwości przem iany w irusa A w  B. Stw ierdza on, że wniesienie 
zarazka z zew nątrz może być tylko przypadkow ym  zjawiskiem  — fakty 
zaś często spotykanej cykliczności noszą w edług niego wiele cech p ra ­
widłowości, a  nie przypadkowości. Tak więc koncepcja przem ian — naw et 
daleko idących „rodzimego w irusa" byłaby bardziej prawdopodobna^ 
Poglądy Kondratewa  są próbą w yjaśnienia tych skomplikowanych i za­
leżnych od wielu czynników zjawisk — za pomocą wniosków z badań 
statystycznych, (w cytowanej pracy brak  zresztą danych o wielkości m a­
teriału  statystycznego, jakim  się autor posługiwał). Poglądy Kondratewa  
nie znalazły oddźwięku wśród innych autorów  radzieckich.

Smorodincew  (31) i jego szkoła uważają wniesienie zarazka z zewnątrz 
za całkowicie potwierdzone w poszczególnych wypadkach. Dotyczy to np.
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pojaw ienia się na terenie Związku Radzieckiego w r. 1949 grypy wywo­
łanej w irusem  A'. Epidemia ta, bardzo burzliwa, nie była poprzedzona 
wzrostem ilości m ałych ognisk epidemicznych, w ynikła ona z zetknięcia 
się społeczeństwa z obcym sobie zarazkiem, wobec którego nie posiadało 
ono odporności hum oralnej ani odporności błony śluzowej nosogardła. 
W sprzyjających tem u okolicznościach wybuchła wówczas w ZSRR burz­
liwa epidemia. Nie jest oczywiście łatwo określić, co można zaliczyć do 
„sprzyjających okoliczności". Andrewes  (1) nazwał to bez kom entarzy 
„elem entem  rozsiania" zarazka. Należą tu  niew ątpliw ie czynniki geogra­
ficzne i-socjalno-bytow e — niedostatecznie zresztą poznane, które wraz 
ze stanem  odporności społeczeństwa są podłożem dla zjawisk zmienności 
w irusa grypy.

Na m arginesie tych spraw  w arto nadmienić, że opublikowane w r. 1952 
opracowanie epidemiologii grypy przez Światową Organizację Zdrowia 
zawiera m ateriały  i sform ułow any pogląd, że epidem ie grypy A często „na­
stępują na pięty" lokalnym  wybuchom epidemii B. Początek epidemii A 
pokryw a się z zakończeniem lokalnej epidemii B, k tóra często zostaje nie 
zauważona (12). M ateriały te  mogą częściowo tłumaczyć cytowane uprzed­
nio spostrzeżenia Kondratewa.

Zarówno autorzy radzieccy, jak  i anglosascy uznają, że zmienność 
w irusa grypy ma charakter adaptacyjny. Radzieccy autorzy — w oparciu
o opisy epidem ii grypy w piśm iennictw ie światowym, w oparciu o nie­
zwykle bogaty m ateriał w łasny — czynią próby logicznego uporządko­
wania poznanych dotąd faktów  i poglądów poszczególnych badaczy, celem 
w yjaśnienia niezwykle skomplikowanego charakteru  epidemiologii grypy. 
Autorzy radzieccy, k tórych poglądy syntetycznie przedstaw ił w artykule 
Zdanow  (42), u jm ują te zjawiska w sposób następujący: rozsiany podczas 
epidemii w irus a taku je  przew ażającą część społeczeństwa w postaci za­
chorowań jaw nych, częściowo zaś bezobjawowych. Zetknięcie się z w iru­
sem wywołuje u przeważającej części społeczeństwa odporność hum oralną 
oraz odporność tkankow ą błon śluzowych nosogardła. Odporność ta choć 
kró tkotrw ała  (od pół roku do 1 roku) w ystarczy jednak, by w irus — nie 
znajdując w arunków  rozwoju w uodpornionym  społeczeństwie — masowo 
ginął, co powoduje koniec epidemii. W okresie międzyepidemicznym część 
w irusa ocalałego ze starcia z uodpornionym  społeczeństwem utrzym uje się 
przy życiu, wywołując sporadyczne i grupowe zachorowania typowe dla 
tego okresu. W irus przeżywający w  kom órkach błony śluzowej poszcze­
gólnych osób lub grup ludzkich zaczyna asy miłować z otoczenia substancje 
dotąd m u obce i sam  staje się zwolna inny. Ten ostatni pogląd jest prze­
niesieniem  założeń nauki M iczurina (19) na teren  tych zjawisk. Po szeregu 
pasaży na osobach, n ie posiadających już odporności na ten — częściowo 
choćby tylko zmieniony wirus — w yłania się stopniowo nowy w ariant 
antygenow y wirusa, k tóry w sprzyjających w arunkach może znów w y­
wołać epidemię.

W pewnej m ierze podobną koncepcję w ysuw a Andrewes (1). Według 
niego — wirus trw ający w społeczeństwie w okresach międzyepidemicz- 
nych jest praw ie niew ykryw alny. Andrewes  nazyw a go basic virus. 
Istnienie tego typu w irusa plus „elem ent rozsiania" jest przyczyną kolej­
nej epidemii. Możliwe, że basic virus odpowiada postaci Q wirusa grypy 
(Van der Venn  i M ulder cyt. wg. Andrewesa, 1). Postać ta  odznacza się 
tym, że reaguje bardzo słabo ze wszystkim i surowicami odpornościowymi, 
również i homologicznymi. Postać ta  nie poddaje się więc zobojętniają­



168 L. SA W IC K I Nr 3

cemu działaniu przeciwciał zaw artych we krwi poszczególnych osób i grup 
(jej s truk tu ra  antygenow a nie odpowiada już dawniej wytworzonym  prze­
ciwciałom). Dlatego też postać Q w irusa ma więcej szans przetrw ania 
w społeczeństwie. Nie możemy jej też w ykryć naszymi m etodami serolo­
gicznymi, w których posługujem y się surowicami odpornościowymi, wy­
tworzonym i przy użyciu w irusa na ogół ukształtowanego podczas po­
przednich epidemii. Tu leży przypuszczalnie przyczyna trudnej w ykryw al­
ności w irusa w okresach międzyepidemicznych. Postacie wirusa, które 
mogłyby odpowiadać formie Q, znaleziono również w Czechosłowacji 
w r. 1952 (Tum ova  i Pećenka, 37). W edług większości autorów  radzieckich 
zmienność w irusa — a tym  samym w dużej m ierze zjawiska cykliczności 
epidemii i pandem ii — jest uw arunkow ana wpływem  środowiska 
zewnętrznego społeczeństwa ludzkiego. Ritowa  (28) jest jednak zdania, 
że pogląd ten zbyt mało uwzględnia rolę m ikroorganizm u w kształtow aniu 
epidemiologii grypy. Zagadnienie to jest stałym  przedm iotem  badań auto­
rów radzieckich, którzy w swych badaniach laboratoryjnych dochodzą do 
jednoznacznych w zasadzie wniosków, że rodzaj ,,pożywki" (zarodek ku­
rzy, mysz, hodowla tkankowa, ilość pasaży w tych środowiskach) — jest 
czynnikiem, który kształtuje własności chorobotwórcze, toksyczne i an ty­
genowe wirusa grypy.

Opublikowane w r. 1953 badania Burneta  (4) pozwoliły autorowi na 
ostrożne zresztą sform ułow anie poglądu, że w zmienności w irusa grypy 
odgryw ają rolę zjawiska jakby płciowego rozm nażania się czy też w za­
jem nego oddziaływania genetycznego antygenow o-pokrewnych szczepów. 
W ynikiem tego są nowe w arian ty  o cechach mieszanych, lub cząstkowych 
w stosunku do cech „rodziców" w ariantu.

Cytowane poglądy i wyniki prac badawczych ilustru ją  wielkie trud ­
ności, które napotykam y w poznaniu roli m ikroorganizm u w epidemiologii 
grypy. Trudności nie są też ostatecznie pokonane na odcinku poznania roli 
m akroorganizm u i społeczeństwa ludzkiego w kształtow aniu swoistego 
zespołu cech epidemiologii tego schorzenia. Zespół ten wg Gromaszew- 
skiego (16) jest następujący:

1) w yjątkow a łatwość kropelkowego szerzenia się, 2) powszechna w raż­
liwość, 3) nietrw ała odporność, 4) krótki okres wylęgania. Cechy te powo­
dują szerzenie się zachorowań grypowych wg postępu geometrycznego. 
W m iastach podczas epidemii zachorować może w ciągu kilku dni duża 
liczba mieszkańców, a dzienna zachorowalność osiąga cyfry rzędu kilku- 
dziesięcu tysięcy. W edług niektórych autorów można grypę uznać za 
schorzenie endemiczne — jak  odra (8) — o stale krążącym  i zm ieniają­
cym się czynniku etiologicznym, przy równoczesnych stałych zmianach 
albo wahaniach swoistej odporności społeczeństwa. W ten sposób cyk- 
liczność epidemii grypy mogłaby być wynikiem  nieustającej gry między 
wirusem  zm ieniającym  się głównie pod wpływem  odporności społeczeń­
stwa, a masą ludzką, której odporność zmienia się pod wpływem  wirusa. 
Odporność społeczeństwa jest najwyższa tuż po zakończeniu epidemii, 
najniższa zaś tuż przed początkiem nowej epidemii. Wyżej wspom niana 
„gra“ odbywa się do tej pory swobodnie i nie poddaje się na razie świa­
domemu działaniu człowieka. Nie ulega chyba jednak wątpliwości, że 
w niedalekiej przyszłości będziemy mogli burzyć tę swobodną grę przez 
sztuczne wytworzenie swoistej odporności u dużych mas ludzkich. Usiło­
wania takie są już w tej chwili czynione w  szeregu krajów, na najw iększą 
skalę w USA, ZSRR, Anglii, a w ostatnich latach również i u nas.
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Zjawisko cykliczności — typowe dla epidemiologii grypy — niepokoi 
badaczy na całym świecie również dlatego, że dotyczy ono też okresów 
występowania pandem ii grypy. Znane w historii pandem ie pow tarzały się 
co 30 do 40 łat. Z końcem ubiegłego i początkiem obecnego wieku prze­
szły przez świat dwie pandem ie grypy: 1889 — 90 r. i 1918 — 20 r. Nie 
ma do te] pory dostatecznie uzasadnionych poglądów na przyczyny, k tóre 
je  wywołały. Zarazek, k tóry wywołał pierwszą z wym ienionych pandem ii 
wyszedł przypuszczalnie z okolic Buchary, skąd epidem ia posuwała się 
szlakami kom unikacyjnym i na zachód. Przybierając charakter pande- 
m iczny ogarnęła po kilku miesiącach zachodnią Europę i w ciągu 2 lat, 
bez szczególnie wielkiej śmiertelności przeszła przez cały świat.

Znam ienny jest fakt, że od czasu tej pandem ii roczne wskaźniki um ie­
ralności grypowej nigdy juz nie osiągnęły niskich cyfr sprzed r. 1890.

Ryc. 4 jest graficzną ilustracją tych zjawisk. Pandem ia 1889 — 90 r. 
spowodowała nagły duży wzrost umieralności. Lata 1891 — 92 charakte­
ryzują się cyfram i rzędu ok. 60/100 tys. mieszk. wobec 15/100 tys. roku 
1890 i ok. 2/100 tys. — okresu sprzed r. 1890.

Pandem ia 1918 — 20 r. spowodowała um ieralność 5-krotnie wyższą od 
szczytowej roku 1891-92: 302,4/100 tys. mieszk.

Lata m iędzywojenne i lata po II wojnie światowej charakteryzują się 
przeciętną um ieralnością ok. 15 — 20/100 tys., przy czym co 2 — 4 lata  
zgodnie z cyklicznością większych epidem ii um ieralność osiąga znacznie 
wyższe cyfry. Ogólnie biorąc — począwszy od la t 30-tych umieralność stale 
się zmniejsza zarówno w latach epidemicznych, jak  i nieepidemicznych.

Pandem ia r. 1918 wywołana była wg Gromaszewskiego  k ilkuletnią 
izolacją wielkich mas ludzkich, oddzielonych ustalonym  frontem  zachod­
nim. Nie było w tych latach możliwości krążenia i wym iany wirusa, co 
dało spadek odporności u przeważającej masy ludności europejskiej. 
Pierwsze zachorowania w ystąpiły w portach wyładunkowych wojsk am e­
rykańskich we Francji. Zachorowania szerząc się z niezw ykłą szybkością 
ogarnęły cały świat. Andrewes podaje, że tylko wyspa Św. Heleny na 
A tlantyku nie była dotknięta zachorowaniami. Względnie małe rozm iary 
zachorowań były też w A ustralii i to wg Andrewesoi, nie ty le  z powodu za­
stosowania kw arantanny, ile dlatego, że we wrześniu — październiku 1918 
roku kraj był ogarnięty zwykłą epidem ią grypy (1).

Gromaszewski wysuwa interesujące wnioski z porównania szybkości 
szerzenia się poszczególnych pandem ii. Pandem ia roku 1780 — 82 zaczęła 
się w  Kazaniu w grudniu  1780 r., po jednym  miesiącu dotarła do P eters­
burga a po 8 [miesiącach do M adrytu. W tym  czasie nie było jeszcze 
w Europie kom unikacji mechanicznej. Pandem ia r. 1890 przy dość dużym 
rozpowszechnieniu kolejowej kom unikacji przebyła trasę Petersburg — 
M adryt w ciągu trzech miesięcy. Pandem ia r. 1918 ogarnęła całą Europę 
w ciągu 6 tygodni, a w 6 miesięcy cały świat. Gromaszewski wypowiada 
pogląd, że z powodu olbrzymiego rozw oju kom unikacji pandemie powinny 
zniknąć. Andrewes  stw ierdza, że od r. 1890 w irus krąży po całym świecie, 
pandem ia r. 1918 zwiększyła jeszcze bardziej stopień jego rozsiania tak, 
że trudno dziś spotkać duże m asy ludności zupełnie pozbawione odpor­
ności. Tym m ożna by tłum aczyć fakt, że od r. 1918 nie wystąpiła dotąd 
pandem ia (16;. Pandem iczny charakter grypy jako jedną z cech jej epi­
demiologii można by wobec tego uważać za cechę zanikającą w skutek 
zmiany sposobu bytow ania ludzkości, głównie z powodu rozwoju kom u­
nikacji i zwiększenia w ielokierunkow ych żywych kontaktów  m iędzyna­
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rodowych. Burnet wypowiada w tej sprawie bardziej pesymistyczny po­
gląd. Uważa on, że nie wiemy, czy i kiedy w ybuchnie nowa pandemia. 
Twierdzi on, że nie możemy być pewni swoich sil w zwalczaniu tej 
groźnej choroby zakaźnej, szczególnie dlatego, że podstawową cechą 
wirusa grypy jest jego zdolność do tworzenia wciąż nowych układów se­
rologicznych. To zresztą może również paraliżować prace nad produkcją 
skutecznej szczepionki (5).

Andrewes  stw ierdza, że obok autorów  uznających nieograniczone 
możliwości powstawania nowych w ariantów  w irusa — są też i tacy, 
którzy sądzą, że możliwości te są ograniczone i m ogą nagle pojawić się 
stare w arianty, jak  w kompozycji muzycznej — powrót do pierwotnego 
tem atu. Według Francisa byłoby to „wspaniałą podstawą dla klasycznych 
poglądów o periodyczności g rypy“.

Andrewes, Francis, Burnet należą do najw ybitniejszych badaczy grypy. 
Prace ich walnie przyczyniły się do rozszerzenia naszej wiedzy w tej 
dziedzinie i tym  samym do rozszerzenia możliwości walki z tą chorobą. 
Możliwości te zostały już potwierdzone praktyką. Z uogólniających w y­
powiedzi tych autorów przebija jednak bardzo znam ienna nuta  niew iary 
w nasize możliwości skutecznego zwalczania grypy.

Mimo to na całym świecie prowadzi się szeroko zakrojone prace nad 
ulepszeniem metod swoistej profilaktyki grypy. Świadczy to o uznaniu 
ciężaru gatunkowego tego schorzenia. Masowość jego powoduje duże 
s tra ty  w gospodarce, co jest w yraźnie podkreślone w piśm iennictw ie ame­
rykańskim. Zdanow  (41) podaje, że gdyby udało się w Związku Radziec­
kim  zmniejszyć przeciętną niezdolność do pracy z powodu grypy o jeden 
dzień, dałoby to pół m iliarda rubli oszczędności w skali rocznej.

Przem ysł fabryczny jest szczególnie dotknięty tym i zachorowaniami, 
zapadalność w 'poszczegolnych gałęziach przem ysłu jest jednak niejedna­
kowa. Według m ateriałów  radzieckich (16) najniższą roczną zapadalność 
stwierdzono w przem yśle węglowym, kopalniach rudy  i nafty  (13,8— 
18,2%), w tekstylnym  — 26,9%, wśród pracowników tram w ajow ych — 33,5 
procent. Najwyższą zapadalność roczną stwierdzono w szwalniach i wśród 
szewców (37,5 do 39,2%). Ujawnienie i zbadanie czynników pow odują­
cych różną zapadalność w poszczególnych gałęziach przem ysłu umożliwia 
wyciągnięcie cennych wniosków dla naukowej organizacji profilaktyki 
tegG schorzenia.

Trzeba także wyraźnie podkreślić, że obok szkód w yrządzanych przez 
grypę w dziedzinie gospodarczej schorzenie to wyrządza również bez­
pośrednie szkody populacji ludzkiej. Śm iertelność jest trudna do ujęcia 
statystycznego. M ateriały szpitalne nie są tu  m iarodajne. Dane okresu 
pandemii 1918 — 20 r. w ykazują w środowiskach izolowanych (okręty 
na morzu) śmiertelność dochodzącą do 18,2% (6). Przekonyw ujące są roz­
ważania Gromaszewskiego, k tóry ocenia śm iertelność podczas pandemii 
11918—'20 na 1%. Przy masowości zachorowań na grypę również i 1% 
śmiertelność daje duże s tra ty  w  ludziach. Podczas wyżej wspom nianej 
pandemii zmarło w  ciągu 2 la t około 20 milionów ludzi, dw ukrotnie wię­
cej niż zginęło podczas 4 la t I w ojny światowej

Bardzo dotkliwe bezpośrednie szkody wyrządza grypa populacji dzie­
cięcej. Nie ma do tej pory opracowanych danych o um ieralności i śm ier­
telności dzieci spowodowanych grypą. Degwitz — mówiąc o ,.hekatom- 
bach śm ierci“, które grypa co roku powoduje wśród dzieci, kładzie to  na 
karb raczej katarów  sezonowych (9). W istocie rozpoznanie ,,grypy“
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u dziecka jest najczęściej rozpoznaniem zbiorowym, w które wchodzą 
wszystkie schorzenia gorączkowe o niejasnej etiologii, przebiegające 
z zaatakowaniem  górnych dróg oddechowych, ze skłonnością do powikłań 
w postaci zapaleń płuc i ucha środkowego. Najczęściej oczywiście staw ia 
się m ylne rozpoznanie grypy w przypadkach klinicznie do niej bardzo 
podobnego schorzenia — ostrego nieżytu górnych dróg oddechowych. 
W świetle najnow szych spostrzeżeń epidemiologicznych i badań laborato­
ry jnych  należy przyjąć, że grypa wirusowa jest schorzeniem rozpowszech­
nionym  szczególnie wśród niem owląt, u dzieci ze żłobków i przedszkol­
nych. W irus grypy powoduje uczynnienie względnie chorobotwórczej 
flory baktery jnej, zamieszkującej jam ę nosogardłową człowieka. Fakt 
ten ma specjalny ciężar gatunkow y w chorobowości dziecięcej (schorze­
nia gronko wco we). Ostatnio w Szwajcarii wyhodowano w killku przy­
padkach laryngo-tracheo-bronchitis peracuta u dzieci —4  wirus A' 
z m ateriału  pobranego podczas tracheotom ii z k rtan i i tchawicy. W Cze­
chosłowacji wyosobniono podczas epidemii żłobkowej w irus grypy С 

i (nowy, trzeci typ wirusa grypy w ykryty  przez Taylora w r. 1947, 35).
W Związku Radzieckim Rit owa przeprowadziła rozległe badania epide­

miologiczne i laboratoryjne nad grypą wśród małych dzieci (28). Do 
pracy byli wciągnięci pediatrzy zam kniętych zakładów dziecięcych
1 przedszkoli. Ritowa  potwierdziła wyniki badań innych autorów  z lat 
20. i 30-tych; a mianowicie, że dzieci poniżej trzeciego roku życia sta­
nowią grupę najbardziej wrażliwą na zakażenie wirusem  grypy. W grupie 
tej. z kolei m am y najw iększą zapadalność w wieku od 6 do 12 miesięcy, 
najrzadziej chorują niem owlęta poniżej 6 miesięcy życia. Zjawiska te 
autorka w yjaśnia wynikam i badań serologicznych, przeprowadzanych 
u 200 m atek i noworodków. U 126 spośród tj^ch m atek i noworodków 
znaleziono przeciwciała (o jednakow ym  mianie u m atki i u dziecka). 
U pozostałych m atek i noworodków przeciwciał nie znaleziono. Wśród 
tych właśnie dzieci stwierdzono później zachorowania na grypę potw ier­
dzone badaniam i laboratoryjnym i. Chorowały niem owlęta od 17. dnia 
życia. Po przebyciu choroby stwierdzono u nich przyrost przeciwciał. 
Przeciwciała te utrzym yw ały się na jednakow ym  mniej więcej poziomie 
do 4. miesiąca życia i zanikały około 10. miesiąca życia. Mimo to dzieci 
te nie zapadały ponownie na grypę tego samego typu przed upływem
2 lat. Niemowlęta, które na drodze łożyskowej (badania przeprowadzane 
przed rozpoczęciem karm ienia piersią) otrzym ały od m atki przeciwciała A, 
chorowały na grypę В i na odwrót. Częstość zachorowań na grypę była
o wiele większa w tej grupie niemowląt, których m atki przeciwciał nie 
posiadały. Po szóstym jednak miesiącu życia, gdy biernie otrzym ane 
przeciwciała zanikały, częstość zachorowań była jednakow a w obu 
grupach niemowląt.

Ritowa  badała również wydzielinę nosogardła tych niemowląt. Potw ier­
dziła wyniki innych autorów, że wydzielina rekonwalescentów posiada 
właściwości ochronne, ham ujące hem aglutynację. W ostrym  okresie cho­
roby wydzielina tej właściwości nie posiada (dotyczyło to również suro­
wicy krwi). U jaw niała się tu równoległość między zobojętniającą zdolno­
ścią wydzieliny nosogardłowej a zawartością przeciwciał we krwi, przy 
czym miano we krw i było dziesięciokrotnie większe. A utorka skłania się 
ku  poglądowi, że właściwości zobojętniające wydzieliny nosogardłowej 
pochodzą z przeciwciał zaw artych we krwi, które przenikają na po­
wierzchnię śluzówki przez sieć naczyń włosowatych.
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Ritow ej udało się wyosobnić pewną liczbę szczepów wirusa grypy od 
dzieci, począwszy od 8. m iesiąca życia. U dzieci tych znaleziono również 
po przechorow aniu charakterystyczny przyrost (miana dla danego szczepu 
we krw i i w wydzielinie nosogardłowej. A utorka obserwowała i opraco­
w ała sporą ilość epidemii w zakładach dziecięcych. W 48% tych epidemii 
nie udało się stw ierdzić etiologii grypowej. Epidemie te zaliczono do nie­
żytów górnych dróg oddechowych. Kliniczny przebieg schorzeń był 
zupełnie podobny do grypy wirusowej, to salmo dotyczy zaraźliwości 
i szybkości szerzenia się tego schorzenia. W pewnym  skupisku podczas 
takiej epidemii przeważał hemolityczny gronko wiec. W innych jednak — 
flora bak tery jna była identyczna w przypadkach grypy wirusowej i n ie­
żytów górnych dróg oddechowych. Ritowa w yraża przypuszczenie, że 
część nieżytów jest wywołana nieznanym  jeszcze wirusem. W związku 
z tym  warto nadmienić, że Andrewes  i współpracownicy ogłosili w r. 1953 
pracę, donoszącą o wyosobnieniu wirusa common cold na hodowli tkanki 
płucnej zarodka ludzkiego (2).

W końcu swej monografii Ritowa podaje spostrzeżenia, z których w y­
nika, że epidemie grypy i nieżytów stw ierdza się w skupiskach dzie­
cięcych nie tylko w okresach epidemicznych, ale i wówczas, gdy w danej 
miejscowości nie ma zachorowań grypowych wśród dorosłych. Byłoby 
to potwierdzeniem  spostrzeżeń innych autorów, że grypa dziecięca jest 
często rezerw uarem  zarazka i poprzedza wybuch epidemii wśród do­
rosłych. To samo zjawisko spostrzegał Smorodincew  (32) oraz Blaskovic 
(35).

W jednej z późniejszych swoich prac (29) Ritowa  badała swoistość 
typową odczynów serologicznych u dzieci. A utorka uważa, że odczyny te 
są szczególnie m iarodajne dla określenia typu i szczepu wirusa, krążą­
cego w danej miejscowości. Dorośli, którzy wielokrotnie już chorowali na 
grypę, posiadają /naw arstw iające się anam nestyczne odczyny, które za­
ciem niają obraz serologiczny; dzieci są pod tym  względem bardziej „czy­
ste". Tego samego zdania są autorzy am erykańscy Hilleman  i W erner (17). 
Surowice dzieci, urodzonych w latach 1948—53, wykazywały przed r. 1951 
przeciwciała w irusów  A i A’, po r. 1951 zaś — wyłącznie dla A ’, przy czym 
intensywność narastania przeciwciał dla A’ była też znacznie większa. 
Uchwycono tu  zjawisko wypierania w irusa A przez A', co stwierdzono na 
całym świecie: wypieranie to dokonało się ostatecznie około r. 1949. W arto 
jednak nadmienić, że w irus A przechowuje się jeszcze u osób świeżo 
przybyłych ze wsi. Spostrzeżenie to poczyniono w r. 1953 w Polsce (24).

W krajach, które najwcześniej rozpoczęły badania wirusologiczne 
(Anglia, ZSRR, USA), czyniono już w latach 30. próby stosowania swoistej 
profilaktyki za pomocą szczepień. Praca Francisa (15) jest przeglądem  
tych wysiłków na terenie USA; w latach 1935 — 41 produkowano tam  
żywą szczepionkę pod- i śródskórną. Stokes  i inn i sporządzili przesącz 
przez świece Berkefelda zawiesiny płuc mysich, zakażonych wirusem  A 
(PR8). Zapadalność w grupie szczepionej wynosiła 2,7%, w kontrolnej zaś 
12,5%. Wzrost poziomu przeciwciał w grupie szczepionej wystąpił tylko 
w 31%, mimo to działanie ochronne szczepionki było dobre. W później­
szych okresach zarzucono w USA produkcję żywej szczepionki, rozpoczęto 
produkcję formolizowanej szczepionki podskórnej z przesączu płuc m y­
sich, później z zarodków kurzych. W yniki nie były najlepsze. Działanie 
ochronne otrzym ano dopiero po zastosowaniu metod koncentracji wirusa. 
Podczas drugiej wojny światowej A m erykanie szczepili wojsko z dobrymi
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wynikami, a ze wzmianek w piśm iennictw ie wynika, że szczepienie wojska 
jest tam  rutynow o prowadzone od r. 1945 (8). Ostatnie doniesienia 
z terenu USA (18) podają, że w r. 1954 zostało zarządzone obowiązkowe 
szczepienie wojska w kraju  i poza granicam i. Szczepienia te w inny być 
zakończone przed 15. listopada każdego roku.

Z pracy Yegera  (38) wynikałoby, że skuteczność niektórych szczepionek 
am erykańskich jest duża. W fabryce zaszczepiono podskórnie 847 robot­
ników skoncentrow aną szczepionką, zaw ierającą wirusy A, A’ i B. Wśród 
szczepionych zapadalność w okresie sezonu wynosiła 1,77%, wśród nie- 
szczepionych 9,4%. A utor stwierdza, że wyniki te zgadzają się z danymi 
Francisa, Salka  i Brace, którzy opisali epidemię grypy B, podczas której 
stw ierdzili 1,15% zachorowań wśród szczepionych i 9,91% wśród nie- 
szczepionych. Podane w pracy Yegera  bardzo duże zmniejszenie liczby 
zachorowań wśród szczepionych trudno uznać za m iarodajne wobec małej 
liczby szczepionych (847 osób). W Związku Radzieckim Smorodincew  
w r. 1937 rozpoczął próby z żywą szczepionką donosową (32). W tej chwili 
używa się w Związku Radzieckim kilku donosowych (żywych i zabitych) 
szczepionek z różnymi wynikami. Badacze radzieccy wykazują w pracach 
doświadczalnych na zwierzętach, że donosowa droga wprowadzenia w irusa 
odpowiada najbardziej natu ralnym  w arunkom , które zachodzą podczas za­
każenia grypowego i daje uodpornienie tych tkanek, które p rzy jm ują bo­
dziec zakaźny w naturalnych  warunkach. W yniki tych badań znajdow ałyby 
uogólnienie w teorii nerwizm u, która uważa bodziec zakaźny za bodziec ner­
wowy i uważa także, że odpowiedź w postaci zjawisk odpornościowych 
w tkankach i we krw i jes t regulowana również na drodze nerwowej. Z przy­
toczonej pracy Zakstelskiej (39) przeprowadzonej na myszach wynika, że 
hum oralna odporność jest mniej więcej jednakow a przy donosowym 
i podskórnym  podaniu szczepionki. Jednak  u myszy donosowo szczepio­
nych wydzielina dróg oddechowych posiada 100-500-krotnie większą siłę 
zobojętniającą w stosunku do w irusa grypy. Badania Przesm yckiego  
i W alkow skiej (25) w ykazały większą wartość odczynu serologicznego 
u donosowo szczepionych ludzi niż u szczepionych podskórnie. Przeciw­
ciała wytworzone po podaniu podskórnej szczepionki szybko narastają, 
lecz równie szybko zanikają. Donosowe szczepienie powodowało w praw ­
dzie wolny przyrost, lecz znacznie dłuższe utrzym yw anie się poziomu 
przeciwciał. WT Czechosłowacji wyprodukowano formolizowaną szczepionkę 
skoncentrow aną na fosforanie wapnia. Eksperym entalne szczepienie prze­
prowadzone na kilkuset osobach (pod- i śródskórnie) nie dało spodziewa­
nego wyniku. Nie uzyskano zm niejszenia zachorowalności w grupie szcze­
pionej mimo w yraźnego wzrostu przeciwciał stwierdzonego pięciokrotnym  
badaniem  w ciągu roku (27).

W ZSRR stosuje się obecnie następującą metodę produkcji szczepionki: 
szczepy w irusa świeżo wyosobnione od ludzi na zarodkach kurzych prze­
szczepia się bez dalszych pasaży jajow ych na hodowlę tkankow ą (zarodek 
ludzki). Szczep traci w tej hodowli własności chorobotwórcze, natom iast 
zachowuje własności uodpam iające. W ydajność tej m etody jest bardzo 
duża, jest ona również tańszą od metod opartych na hodowli jajow ej. 
Szczepionkę tę w stanie liofilizowanym m ożna długo przechowywać i prze­
wozić (32).

Ogólnie skuteczność radzieckich szczepionek wyraża się zmniejszeniem 
zachorowalności w szczepionej grupie od 2 do 6 razy (Żdanow  43). Szcze­
pionka w yprodukowana w r. 1953 w PZH w W arszawie (Przesm ycki
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i współpracownicy) spowodowała podczas epidemii na początku r. 1954, 
iż zachorowalność zmniejszyła się 4,3 razy (26). Z najnowszych m ateriałów  
z terenu ZSRR wynika, że szczepienia eksperym entalne są tam  stosowane 
na dużą skalę. Obejm ują one w poszczególnych ośrodkach po kilkadziesiąt 
do kilkuset tysięcy szczepionych. Podczas akcji szczepiennej w jednym  
z dużych m iast (jesień 1953) stwierdzono duże wahania skuteczności szcze­
pień zależnie od rodzaju szczepionki, a przy tej samej szczepionce — za­
leżnie od szczepionego środowiska. Najlepsza szczepionka dała zmniejsze­
nie zachorowalności 1,5—2 razy (30).

Stosowanie żywej wysuszonej szczepionki Żdanowa na przełomie 
1951 — 1952 r. w w arunkach m iejskich zmniejszyło liczbę zachorowań 
2,4 razy (11). Ta sama szczepionka w r. 1953 przy jednorazow ym  do- 
nosowym podaniu zmniejszyła liczbę zachorowań średnio 1,7 razy. W sku­
piskach o wysokiej zachorowalności skuteczność jej była większa (3,1 razy), 
to samo dotyczy skupisk o większym odsetku szczepionych (36).

W mieście prow incjonalnym  zaszczepiono kilkadziesiąt tysięcy osób 
żywą wysuszoną szczepionką Insty tu tu  Miecznikowa, uzyskując zmniejsze­
nie zachorowań tylko o 28—43,5%. Szczepionka była najbardziej sku­
teczna wśród dzieci szkolnych 7—9 letnich, wśród których również i za­
chorowalność była większa (3).

W Związku Radzieckim używa się również do eksperym entalnych 
szczepień szczepionki donosowej zawierającej zabity w irus z dodatkiem 
stym ulatora (szczepionka Orłowej, 34).

Szczepienia przeciwgrypowe są w tej chwili na całym świecie wysu­
wane na czoło wszystkich poczynań przeciwepidemicznych w walce 
z grypą. Mimo to podkreśla się — szczególnie w ZSRR — konieczność 
stosowania wszystkich innych sposobów zapobiegania. Żdanow  (43) w ska­
zuje na koniecznośę/śtoso wania izolacji i dezynfekcji — szczególnie w sku­
piskach zamkniętych, jak  zakłady dziecięce, domy porodowe. Tego samego 
zdania jest Ritowa  (29). Zabiegi dezynfekcyjne uzyskują dodatkowe zna­
czenie wobec doniesień autorów  radzieckich o w ykryciu w irusa grypy 
w moczu chorych. Fakt ten, który świadczy o istnieniu w irem ii w prze­
biegu grypy, znajdow ałby potwierdzenie w  badaniach Fauconnierai Beau- 
champa, k tórym  udało się wykryć w irem ię u zakażonych grypą mystzy 
(14). Autorzy radzieccy podkreślają znaczenie, jakie m a dla profilaktyki 
grypy zwiększenie nieswoistej odporności przez hartow anie i odpowiednie 
odżywianie. Żdanow  wskazuje na konieczność używania masek — szcze­
gólnie przez pracowników służby zdrowia, którzy często pierw si padają 
ofiarą epidemii i w okresie, kiedy są najbardziej potrzebni, nie tylko w y­
padają z pracy, ale sami stają  się źródłem zakażenia dla otoczenia.

W Związku Radzieckim przeprowadza się próby nad środkiem leczniczo- 
profilaktycznym , którym  jest surowica koni uodpornionych wirusem  
grypy. Surowicę tę w stanie wysuszonym podaje się donosowo. W ywołuje 
ona bardzo nieznaczne odczyny i zmniejsza zapadalność w różnym stopniu 
zależnie od tego, ile razy ją  stosowano. Surowicę tę miesza się z penicy­
liną i sulfamidami. W r. 1949 podawano ją  robotnikom na hali fabrycz­
nej za pomocą specjalnego inhalatora, k tóry umożliwiał jednoczesne po­
danie jej 15 osobom. W grupie, w której surowicę podano dwukrotnie, 
było w ciągu sezonu 8,4% zachorowań. Przy trzykrotnym  stosowaniu za­
chorowalność wynosiła 4,6%, podczas gdy w kontrolnej grupie było 11,6% 
zachcrowań. Surowica ta posiada nie tylko profilaktyczne działanie, sto­



suje się ją  również w celach leczniczych (20). W toku badań jest też nowy 
antybiotyk ,,ekmolin“.

Sform ułowane przez Żdanowa  (41) aktualne zadania w walce z grypą 
(w w arunkach Związiku Radzieckiego) wysuw ają na pierwszy plan udos­
konalenie i upowszechnienie m etod szybkiej diagnostyki grypy. Na czoło 
badań laboratoryjnych wysuwa się odczyn wiązania dopełniacza z an ty ­
genem, k tórym  jest wydzielina nosogardła. Wprowadza się też odczyn 
hem aglutynacji i zaham owania hem aglutynacji popłuczynami z noso­
gardła. Od szeregu la t używa się w Związku Radzieckim dla masowych 
badań serologicznych odczynu zahamowania hem aglutynacji surowicą 
uzyskaną z krw i pobranej z palca.

Olbrzymi nacisk kładzie się na udoskonalenie żywej szczepionki dono- 
sowej produkowanej ze szczepów, 'które wyosabnia się ze sporadycznych 
pjrzypadków grypy w ystępujących tuż przed epidem ią lub z początko­
wych zachorowań okresu epidemicznego. Decydujące znaczenie ma tu  
szybkość produkcji szczepionki, znacznie większo na dzięki zastosowaniu 
hodowli tkankowej. *** 1Prace badaczy radzieckich ogarniają bardzo szeroki zakres zagadnień 
związanych z epidefmiologią grypy. Głównym  rysem  tych badań jest 
czynna postawa wobec tych zagadnień, szerokie stosowanie wyników 
badań w praktyce oraz nieustanne podejm owanie nowych prac nad za­
gadnieniam i wynikającym i z praktyki.

Л. С а в и ц к и

СОВРЕМ ЕНН Ы Е ПРОБЛЕМ Ы  ЭПИДЕМ ИОЛОГИИ ГРИППА  

С о д е р ж а н и е

Автор рассматривает проблемы эпидемиологии гриппа на основании литера­
туры последних лет. Грипп можно считать самой распространенной инфекцион­
ной болезнью. Отличаясь специфическим комплексом эпидемиологических при­
знаков, грипп охватывает весь мир в форме как бы эндемии, прерываемой пе­
риодическими эпидемиями. Явления цикличности эпидемий, взгляды на вопрос 
пандемичности гриппа тесно связаны с пластичностью вируса гриппа. Изменчи­
вость этого возбудителя имеет адаптационный характер. Решающую роль в воз- 
никании новых разновидностей играет циркуляция заразного начала в челове­
ческом обществе. Периодичность эпидемий является результатом взаимодействия 
вируса и состояния иммунности общества. Вирус не погибает в периоде между 
эпидемиями, он вызывает спорадические и очаговые заболевания, в которых его 
антигенная структура подвергается постепенным переменам вплоть до возникно­
вения нового варианта, способного вызвать эпидемию. Резервуаром заразного  
начала являются часто детские коллективы, очень чувствительные на заражение  
вирусом гриппа. Грипп значительно увеличивает смертность младенцев и малых 
детей. Средняя летальность сравнительно невелика (ок. 1%) — при массовых 
заболеваниях обусловливает большие потери в людях. В периоды эпидемий грипп 
причиняет большие экономические убытки. В 1935  г. были начаты в Соед. 
Штатах, в Советском С ою зе-и  в другигх странах попытки применения специфи­
ческой профилактики. В настоящий момент предохранительные прививки выдви­
гаются во всем мире на первый план противоэпидемических мероприятий.
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L. S a w i c k i

CONTEMPORARY PROBLEMS OF THE EPIDEMIOLOGY OF INFLUENZA

S u m m a r y

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

Influenza m ay be regarder as one of the m ost w idespread of infectious diseases. 
D istinguished by a specific association of epidem iological features, influenza is found  
everyw here in the w orld in a quasi-endem ic form  periodically  interrupted by ep i­
dem ics. The phenom enon of cyclic epidem ics, and the opinions on the question of 
the pandem icity of influenza, are strictly  connected w ith  the p lasticity  of the 
in fluenzą virus. The variab ility  of th is m icro-organism  is of an adaptive character. 
The' circulation of the micro- organism in the hum an com m unity p lays a decisive  
role in the form ation of new  varieties. The epidem ic periodicity is the result of 
a reciprocal action of the virus and the state of resistance of the com m unity. The 
virus does not perish during the inter-epidem ic period, but evokes sporadic and 
focal il ln e ss ,, in w hich  its antigenic structure undergoes gradual changes until the 
appearance of a new  variant capable of causing an epidem ic. The reservoirs of 
the m icro-organism  are often among children, w ho are very susceptib le to infection  
by the influenza virus. Influenza, m arkedly increases the m ortality among neonates 
and infants. The average death-rate is com paratively low  (с. 1 per cent.), but m ass 
infection causes great losses among the population. During epidem ics, influenza  
inflicts great econom ic loss. S ince 1935, attem pts to apply specific prophylactics 
h iv e  been begun in the USA, USSR, and other countries. A t present protective  
vaccination has com e to the forefront of antiepidem ic action over the w hole w orld.
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GRYPA W  LATACH  1948 — 1955

Z Zakładu Epidem iologii P aństw ow ego Zakładu H igieny

M ateriały Światowej Organizacji Zdrowia, z których głównie korzy­
stano przy opracowaniu niniejszego artykułu , dają  obraz epidemiologii 
grypy na dużych obszarach św iata w  okresach epidemicznych lat 1948/49, 
1950/51, 1952/53 oraz „m iędzyepidemicznej“ zimy 1951/52.

Leon Sawicki

EPIDEM IA R. 1948/49 W EUROPIE.

Pierw sze zachorowania zaobserwowano na Sardynii we wrześniu 1948 r. 
W ystąpił tam  mniej więcej jednocześnie szereg m ałych ognisk epidemicz­
nych, spowodowanych miejscowymi szczepami wirusa. Chorowali jedno­
cześnie pasterze, zam ieszkujący izolowane okolice, i ludność w pobliżu 
większych zamieszkałych ośrodków. Liczba przypadków  wzrosła znacznie 
w październiku i listopadzie. W grudniu obserwowano w niektórych oko­
licach 50% zapadalność, wiele szkół zamknięto. Zachorowania ogarnęły 
południową część Włoch, a  w  styczniu 49 r. Szwajcarię. Wyosobniono tam  
szczep A \

We Francji zachorowania wyszły z południowych okolic k ra ju  (związek 
z epidem ią włoską) w  grudpiu  48 r. i szybko ogarnęły duże obszary w  kie­
runku północnym, docierając do Paryża.

Chorowało około 20% ludności. W yosobniono 10 szczepów A', określone 
jaiko A' - 1949. Z F rancji zachorowania przeszły do Belgii, gdzie zapa­
dalność wynosiła tylko 5— 7%. W styczniu i lutym  zarejestrow ano tam  
2000 przypadków  śmierci, spowodowanych przew ażnie piorunującym  
przebiegiem  schorzenia, określanego jako laryngo-tracheo-bronchitis z to­
warzyszącym zakażeniem gronkowcowym. Pierw sze zachorowania w Anglii 
zaobserwowano wśród osób świeżo przybyłych z Francji, n ie  osiągnęły 
one jednak większych rozmiarów. Tygodniowa liczba zgonów w 126 du­
żych m iastach (przyjęta w Anglii m etoda statystyczna) w ynosiła 379, 
podczas gdy większe epidemie dają cyfry przekraczające 1000 zgonów 
tygodniowo. Ogólnie zachorowania były spowodowane wirusem  A', 
z dwóch lokalnych ognisk wyosobniono jednak w irus B.

W Danii liczba zachorowań była nieduża. Badaniam i serologicznymi 
stwierdzono, że były one wywołane w irusem  A i w ystąpiły tuż po epi­
demii wywołanej przez w irus B, czy też z n ią się „pokryły".

Epidemia 1948/49 r. ogarnęła również Szwecję oraz północną Hiszpanię.
W Turcji w ybuchła poważna epidemia w  styczniu 1949 r. ze szczytem 

w połowie lutego. W różnych dzielnicach A nkary chorowało od 25 do 80% 
ludności, 40% dzieci szkolnych. Obserwowano wzrost liczby zgonów, 
spowodowanych odoskrzelowym zapaleniem  płuc. Badaniam i serologiczr- 
nym i stwierdzono, że epidem ia była w yw ołana w irusem  A, którego sto­
sunek do zachodnio-europejskich szczepów nie został ustalony.
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W Słowacji rozpoczęła się w  październiku 48 r. epidem ia grypy В ze 
szczytem w styczniu r. 49. Blaskovic wyosobnił szczep różny od klasycz­
nego szczepu Lee.

Na W ęgrzech — nie notowano poważniejszego wzrostu liczby zacho­
rowań. W Jugosław ii szerzyło się bliżej nieokreślone schorzenie górnych 
dróg oddechowych o przebiegu różnym  od europejskiej grypy tego 
okresu. Badania serologiczne nie ujaw niły obecności przeciwciał g ry­
powych.

Przez Polskę przeszła w tym  okresie poważna epidem ia grypy. Badania 
serologiczne były prowadzone na  terenie Łodzi, W arszawy, Szczecina, 
W rocławia i innych miast. W okresie od października do grudnia prze­
ważały przeciw ciała dla w irusa B, począwszy od stycznia przew ażały 
przeciwciała A, co należy łączyć z wpływ em  epidem ii A szerzącej się na 
terenie zachodniej Europy w r. 1948. Wyosobniono dwa szczepy A. 
W r. 1949 próby wyosobnienia szczepów nie powiodły się.

Ogólnie biorąc epidemia 1948/49 była w zachodniej Europie na jbar­
dziej szeroko rozpowszechnioną epidem ią w porównaniu z zachorowa­
niam i szeregu poprzedzających ją  lat. Anglia i k raje  Skandynawskie były 
mniej nią doknięte, ponieważ w krajach  tych (podobnie jak  w Ameryce) 
szczep A' powodował już zachorowania uprzednio w r. 1947.

Rozwój tej epidemii potw ierdza pogląd, że szeroko rozprzestrzenione 
epidemie są spowodowane rozsianiem  czynnika zakaźnego z jednego lub 
z ograniczonej liczby ognisk. W danym  przypadku epidemia wyszła z po­
łudniowych Włoch. Przem aw ia za tym  również fakt, że przew ażająca 
liczba szczepów wyosobniona w  zachodniej Europie stanowiła antyge- 
nowo jednorodną grupę A', przy czym żaden z tych szczepów nie po­
siadał już pokrew ieństw a z PR8 i WS. Ogółem podczas tej epidemii 
wyosobniono 86 szczepów typu A (najwięcej w Anglii, Francji, Kanadzie 
i USA) oraz 10 szczepów В (Czechosłowacja, W ęgry, Szwecja, Belgia, 
USA, Anglia, Australia).

Epidemia ta  została też przeniesiona na teren  ZSRR, gdzie w m arcu 
1949 r. rozpoczęła się burzliw a epidemia wywołana wirusem  A'.

EPIDEM IA 1950/51

Epidemia ta ogarnęła praw ie wszystkie k raje  północnej półkuli. Jej 
punktem  w yjścia były k raje  Skandynaw skie (lokalna epidem ia koło 
Sztokholm u w czerwcu 1950 r.). Jest ona pod niektórym i względami 
zbliżona do epidemii 1948/49: wyszła z ograniczonych ognisk, przy czym 
obserwowano w yraźny związek tych ognisk z lokalnym i zachorowaniami 
okresu letniego, kiedy zwykle form ują się szczepy w yw ołujące jesienno- 
zimową epidemię.

Epidemia wyszła z trzech oddzielnych ognisk: Skandynawii, północnej 
Hiszpanii i północnej Irlandii. W ciągu grudnia 1950 r. zachorowania 
w ystąpiły w Belgii, Irlandii, zachodnich Niemczech oraz północnej Anglii. 
Ognisko w okolicy Newcastle powstało przez rozsianie w irusa pochodzą­
cego ze Skandynawii, co potwierdzono badaniam i wirusologicznymi. Na 
przełomie 1950/51 r. zachorowania objęły Holandię, Islandię i G ren­
landię. Zapadalność w Grenlandii dochodziła do 90%. Do Francji zacho­
row ania zostały przeniesione z północnej Europy, częściowo zaś z ogniska 
w północnej Hiszpanii z rejonu Santander. N ajbardziej ucierpiały pod­
czas tej epidemii Anglia i Hiszpania. W Hiszpanii zarejestrow ano
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w okresie od stycznia do m arca 1950 r. 800.000 przypadków, co odpowiada 
ośm iokrotnem u wzrostowi liczby zachorowań w porów naniu z odpowied­
nim i miesiącami epidemii r. 1949. W Liverpoolu, um ieralność ogólna na 
1000 mieszkańców wzrosła z 10,0 do 61,7, w M adrycie zaś z poniżej 
10,0 do 26,0.

Przebieg zachorowań był stosunkowo łagodny, przypadki śmierci do­
tyczyły ludzi osłabianych po 60. roku życia. Nieliczne przypadki śmierci 
wśród młodszych osób zdarzały się w  Anglii i Holandii z powodu m ie­
szanej infekcji gronkowcowej. W północnej Anglii tygodniowe licziby 
zgonów w 126 dużych m iastach wzrosły z 54 do 890. Tak dużych cyfr nie 
notowano w Anglii od 1936 r.

W Kopenhadze, Holandii i Anglii wyosobniono szczepy A ’ — inne 
jednak niż w  latach 1949 i 1947. Podobne szczepy wyosobniono również 
i w  Japonii. W okresie tym  wyosobniono w  Czechosłowacji 5 szczepów A'. 
Zachorowania na Sardynii były  wywołane szczepem B.

OKRES M IĘDZYEPIDEMICZNY 1951/52 I EPIDEM IA 1952/53 R.

„M iędzyepidemiczna“ zima 1951/52 ujaw niła przewagę wirusa B. 
N iektórzy uważają, że w irus В jest bardziej rozpowszechniony, niż to 
się wydaje, pozostaje jednak niezauważony w  latach dużej aktywności 
grypy A. Może też — z nieznanych powodów — niektóre postacie grypy A 
ujaw niają się —- „następując na p ię ty“, czyli tuż po lokalnych, często 
niezauważonych w ybuchach grypy B. Ten ostatni pogląd ma pewne 
punkty  styczne z obserw acjam i Kondratewa, k tóry  ujaw nił na terenie 
ZSRR regularne, naprzem ienne w ystępow anie burzliw ych epidemii A 
i łagodnych epidemii В podczas dwóch 3-letnich cykli.

Podczas zimy 1951/52 r. wyosobniono w irus В w dużej liczbie krajów. 
W Capetown (Unia Pd. Afryk.), USA (w szeregu stanów), Kanadzie, 
Porto-Rico. W Japonii (rejon Osaka) w ystąpiła epidem ia A, po której 
jednak w lu tym  - m arcu 1952 r jestrow ano w ybuch grypy В w  Tokio.

Zachorowania w ystąpiły  też zraelu i innych krajach  pozaeuropej­
skich.

W Europie sytuacja była podobna. W Danii i Norwegii po zachoro­
waniach jesiennych rejestrow ano wiosną 1952 r. epidemie, przekracza­
jące znacznie liczbą przypadków  poziom odpowiednich miesięcy poprzed­
nich 3— 4 lat. Wyosobniono w irus B, identyczny ze szczepem Crowley. 
Szczepy В wyosobniono tez w Niemczech zach. (obok szczepów A), 
Austrii, Anglii i Włoszech. Zwyżkę zachorowań notowano w okresie 
jesienno-zim owym  w Grecji (brak badań laboratoryjnych). Poważniejszą 
liczbę zachorowań grypowych o nieustalonej etiologii z zapadalnością do 
50°/o — rejestrow ano na wyspach Fidżi.

Opisane wyżej zachorowania „m iędzyepidemicznej" zimy poprzedziły 
bardzo poważną epidem ię 1952/1953 r. Istn ieją  zestawienia, porównujące 
liczby zachorowań w poszczególnych krajach  w r. 1952. z przeciętnym i 
rocznymi cyfram i la t 1945— 1951. W Afryce — wspom niane przeciętne 
cyfry zostały w r. 1952 znacznie przekroczone. To samo dotyczy czterech 
krajów  Am eryki (bez USA), K anady oraz Gwatem ali, gdzie w  r. 1952 
zarejestrow ano 14.092 przypadków  wobec przeciętnej 8.799 z la t 1945/51. 
W Gw atem ali zarejestrow ano też w  r. 1952 — 1110 przypadków  śmierci, 
co odpowiadałaby 7°/o śmiertelności.
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W Europie sytuacja przedstaw iała się pod tym  względem jak  w tabeli I.

T a b e l a  I

Kraj
Przeciętna 

liczba zach. 
1945—51

Liczba zach. 
u; 1952 r.

Liczba zgonów Śmiertelność

D a n i a ........................... 161 485 220 505 194 0,05 %
H isz p a n ia ...................... 360 891 554 091 961 0,17J/o
W łochy . . . . . 2 684 9 856 brak danych
Szwajcaria . . . . 14 488 2 327 „

Epidemia 1952/53 w Europie nie była poprzedzona letnim i lub jesien­
nym i lokalnymi epidemiami, jak to było podczas dwóch poprzednich 
epidemii. Szczyty fal epidemicznych tego okresu przypadają na luty 
1953 r. (dla 8 krajów, czy też miejscowości, wśród nich: Bawaria, Japo­
nia, Kopenhaga, Wyspy Hawajskie i im). W czterech krajach europej­
skich szczyt falii przypada na marzec (Hiszpania, Włochy, Finlandia, 
Oslo). Szczyt w  Irlandii — w  kwietniu, w Kanadzie — w m aju, w Wene­
zueli — w  czerwcu.

Pierwsze zachorowania zarejestrow ano w jesieni 1952 r. na wyspach 
Oceanu Spokojnego (Guam, Palau i in.). Na Wyspach Karolińskich cho­
rowało 50°/o ludności. Epidemia rozszerzyła się na Wyspy M arshalla 
i Filipiny. Na początku grudnia zachorowania w ystąpiły w Japonii, 
absencja dzieci szkolnych w rejonie Tokio wynosiła 14% — w innej m iej­
scowości 30%. W styczniu chorowało 30% mieszkańców Tokio.

Epidemię w  Stanach Zjedn. poprzedziły lokalne ogniska, obserwowane 
latem  i jesienią 1952 r. Niektóre z nich rozpoznano serologicznie wśród 
wojska. Liczba zachorowań w tych jednostkach wojskowych wzrosła 
zdecydowanie na początku grudnia, szczególnie w F ort Leonard (Mis­
souri). W pierwszej dekadzie stycznia były objęte zachorowaniami cen­
tralne stany, w drugiej dekadzie — również stany południowo-wschodnie 
i jeden północno-zachodni. Z końcem stycznia i na początku lutego liczba 
zachorowań w tych okolicach szczególnie wśród wojska wyraźnie spadła 
i rozwinęły się szeroko rozprzestrzenione epidemie wśród ludności cy­
wilnej 4 stanów, uprzednio zachorowaniami nie dotkniętych. Musiano 
zamknąć szereg szkół. W drugim  tygodniu lutego absencja chorobowa 
wśród robotników w całych Stanach Zjednoczonych wynosiła Około 2% 
(1 246 000 robotników). Cyfra ta była najwyższą od r. 1946 (2,2%). Ciężkie 
przypadki zachorowań notowano wśród starców i małych dzieci. W po­
wiecie P ierce (Waszyngton) sporo dzieci w wieku 1 do 3 miesięcy 
umierało nagle. Sekcje» ujaw niały wysięk w tchawicy, oskrzelach 
i płucach.

Zachorowania na zachodniej półkuli objęły również Meksyk, Jam ajkę, 
Alaskę (30% absencji dzieci szkolnych), Kanadę, Nikaraguę, Panamę, 
Gw atem alę i inne.

W Europie — jak  wspomniano wyżej — epidemia ta  rozpoczęła się 
odmiennie niż dwie poprzednie. Zachorowania nie wyszły z określonych 
ognisk, lecz zaczęły się jednocześnie na dużej przestrzeni zachodniej 
Europy — nieco później niż w Japonii i Półn. Ameryce. W tym  samym 
mniej więcej czasie (grudzień 1952 r.) zachorowania wystąpiły na Malcie,
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w Szwecji (Goteborg — 2% absencja wśród robotników), w Portugalii 
(1% absencja wśród robotników).

Ta b e 1 a II
U m ieralność z powodu grypy w  latach 1951 — 1953

Kraj (miasto"* Schorzenie Rok
Liczba

śmiertelnych
przypadkóm

Umieralność 
na 100 000

Hiszpania grypa 1951 6 556 23,34
1952 502 1,77
1953 1 156 4,05

Madryt grypa 1951 144 8,72
1952 36 2,09
1953 69 3,86

1951 566 34,28
• zapalenie płuc

1952 396 23,05
1953 416 23,28

inne schorz. 1951 470 28,47

g. dr. oddech. 1952 341 19,85
•1953 470 26,30

Paryż grypa 1951 338 11,61
1952 - 38 (1,30)
19>3 528 (18,14)

inne schorz. 1951 1 035 35,57
g dr. oddech. 1952 584 (20,07)

1953 1 056 (36,16)

Anglia i Walia grypa
126 miast 1951 7 093 33,82
160 J952 451 1,94

w 2 943 (12,68)
zapalenie płuc \

J951 7 178 34,23
1952 3 939 12,66
1953 6 595 (28,42)

Londyn grypa 1951 696 20,73
1952 63 1,87
1953 457 (13,59)

zapalenie płuc 1951 1 028 30,61
1^52 610 18,14
1953 1 166 (34,67)

inne schorz. 1951 2513 74,85
g. dr oddech. 1952 1 2.43 36,66

J953 2 577 (76,63)

Tabela opracowana na podstaw ie E pidem iological and V ital S tatistics Report, 
1953, Vol. VI. Nr 8.

Cyfry um ieralności ujęte w  naw iasy są podane w  przybliżeniu z powodu braku  
dokładnych liczb ludności.
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W styczniu 1953 r. zachorowania w ystąpiły na Sardynii, w połudn. 
Niemczech i w Anglii. We F rancji zachorowania odznaczały się klinicz­
nie cięższym przebiegiem, niż w r. 1950/51. W Zagłębiu Saary chorowało 
20% ludności. Zachorowania objęły też Szwecję, Islandię i Danię. W Danii 
szczyt fali epidemicznej był nieco niższy niż w r. 1951, liczba zachorowań 
przew yższała jednak 4-krotnie przeciętną roczną okresu 1941 — 1949. 
W Finlandii notowano (od stycznia do kwietnia) około 70 000 przypadków 
miesięcznie wobec 55 000 w styczniu 1951 r. W porównaniu ze średnią 
roczną la t 1941— 49, k tóra wynosi około 5 000 przypadków, wzrost liczby 
zachorowań był 14-krotny.

Zachorowania w  istocie nie ominęły żadnego k raju  w  Europie. Do­
tyczy to również europejskiej części ZSRR (Moskwa) i Polski.

Wyosobnione podczas tej epidemii szczepy należały praw ie wyłącznie 
do podtypu A'. N iektóre szczepy były identyczne z „Liverpool - 1951“, 
inne — podobne do skandynaw skich szczepów 1951 r. Ich s truk tu ra  an ty ­
genowa nie była jeszcze szczegółowo opracowana w chwili opublikowania 
m ateriałów , z których zaczerpnięte są powyższe dane. Świeżo wyosob­
nione szczepy A' różniły się od dawnych fazami P-Q. Zgodnie z obser­
w acjam i Muldera  (potwierdzonymi w Czechosłowacji w r. 1952) faza Q 
cechuje szczepy w  trakcie zmian s truk tu ry  antygenowej.

W Danii, Szwecji i częściowo USA wyosobniono podczas tej epidemii 
również szczepy B.

Tabela II podaje cyfry umieralności, spostrzeganej podczas tej epi­
demii — w zestawieniu z um ieralnością roku 1951 i 1952.

Z tabeli tej wynika, że z w yjątkiem  Paryża — um ieralność spowo­
dowana grypą r. 1953, była niższa niż w  r. 1951, przew ażnie jednak 
znacznie wyższa niż w r. 1952.

Autorzy opracowania, z którego zaczerpnięta jest ta  tabela, nde w y­
ciągają wniosków co do um ieralności spowodowanej innym i schorzeniami 
dróg oddechowych oraz możliwego ich związku z grypą.

S y t u a c j a  e p i d e m i o l o g i c z n a  1954 r o k u  według niepeł­
nych jeszcze danych kształtow ała się następująco: miesięczne cyfry za­
chorowań w  Afryce były na  ogół niższe niż w r. 1953. To samo dotyczy 
krajów  Am eryki z w yjątkiem  obszaru Trinidad i Tombago oraz Wenezueli, 
gdzie miesięczne cyfry pierwszego kw artału  były wyższe niż w  1953 r.

K raje  europejskie wykazały m niejszą ilość zachorowań niż w  1953 r. 
W Polsce w ystąpiła krótkotrw ała, lecz burzliw a epidem ia (styczeń — 
lu ty  1954 r.). Wyosobniono kilkanaście szczepów należących do podtypu A'.

„Sezon“ grypowy 1954/55 — zaczął się w Anglii późną jesienią 1954 
roku. Zachorowania szerzyły się wśród dzieci i młodzieży szkolnej. 
Szczytowe natężenie zachorowalności rejestrow ano w  styczniu 1955 r., 
kiedy zachorowania objęły również dorosłą ludność. Badania serolo­
giczne wykazały, że zachorowania były wyw ołane w irusem  B. W okre­
sie spadku fali epidemicznej zarejestrow ano sporadyczne przypadki 
grypy A w południowej W alii i Londynie.

W styczniu 1955 r. zanotowano wzrost liczby zachorowań w Holandii. 
Izolowano tam  w irus B, spokrew niony z w irusem  izolowanym w 1952 r. 
(Zachorowania objęły w ciągu stycznia, lutego i m arca 1955 r. k raje  
całej północej półkuli od USA poprzez k raje  Europy — aż do Japonii. 
Zachorowania szerzyły się w dużej m ierze wśród dzieci i młodzieży 
szkolnej, m iały często charak ter ogniskowy. Serologicznie i wirusologicz­
nie wykazano jako przyczynę zachorowań — w irus grypy B.
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W Polsce — po zwykłej łagodnej zwyżce w jesieni 1954 r. zaczęły się 
pojaw iać począwszy od stycznia — ogniskowe zachorowania wśród mło­
dzieży internatow ej i szkolnej. Z niepełnych jeszcze m ateriałów  wynika, 
że zachorowania osiągnęły szczytowy poziom w m arcu i kw ietniu 1955 r. 
Serologicznie i wirusologicznie ujawniono, że zachorowania były wywo­
łane w irusem  B.

Epidemie jesienno-zim owe 1948/49, 1950/51 i 1952/53 — były względ­
nie krótkotrw ałym i, lecz burzliwym i epidemiami. O garnęły one bardzo 
duże obszary świata, szczególnie północnej półkuli tak, że można by je 
było zaliczyć do pandem icznych wybuchów grypy. Okresy zacisza mię­
dzy tym i epidem iam i wynosiły 2 lata. Pow tarzanie się tak  szeroko 
rozprzestrzenionych epidemii w krótkich, dw uletnich odstępach czasu 
byłoby bardzo niepokojącym  zjawiskiem. Należy raczej uważać, że zja­
wisko to jest wynikiem  postępującego rozszerzania się ośrodków inform a­
cyjnych, dostarczających coraz większej ilości — i dokładniejszych 
m ateriałów  liczbowych. Rolę odgrywa tu  również coraz większe rozpow­
szechnienie ,badań laboratoryjnych. Opisane w artykule, burzliwe i sze­
roko rozprzestrzenione epidemie były wyw ołane przeważnie wirusem  
typu A (podtyp A'), co zgadza się z obserw acjam i autorów radzieckich, 
którzy opisali tego samego t^pu  epidemie na  obszarach Związiku Radziec­
kiego. Obserwacje autorów  radzieckich oparte są na m ateriałach sta ty ­
stycznych, zasługujących na miano precyzyjnych — w zestawieniu 
z m ateriałam i Światowej Organizacji Zdrowia, k tórych składniki liczbowe 
są też podane z wszystkim i zastrzeżeniami. Autorzy opracowań pod­
kreślają, że cyfry bezwzględne obejm ują często tylko znikomą część za­
chorowań. Nie możemy też porównywać bezwzględnych cyfr podanych 
dla różnych krajów, położonych w odm iennych strefach klim atycznych,
o różnym  stopniu rozwoju gospodarczego i organizacji ochrony zdrowia. 
Wnioski można wyciągnąć tylko z dynam iki zachorowań; znaczenie m ają 
też rejestrow ane przypadki śmierci z powodu grypy, szczególnie jeśli je 
można zestawić z liczbą ludności. M ateriały te nie da ją  więc dokładnych 
obrazów epidemiologii grypy w  poszczególnych krajach, m am y jednak 
coraz w yraźniejsze zarysy tej epidemiologii na  coraz większych 
obszarach świata. S tatystyka ta  pozwala na wyciąganie wniosków do­
tyczących sezonowości i cykliczności epidemii, a  w połączeniu z coraz 
szerzej stosowanymi badaniam i laboratoryjnym i — ujaw nia ważne dla 
epidemiologii naprzem ienne Występowanie grypy A i В oraz roz­
mieszczenie typów  zarazka w różnych okolicach kuli ziemskiej.

Umożliwi to dokładniejsze śledzenie krążenia zarazka, stworzy pewne 
możliwości przew idyw ania epidemii i ich etiologii, a  tym  samym  stworzy 
szersze podstaw y do walki z grypą.
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KOM UNIKAT
W zw iązku z m ającym  się odbyć w  Poznaniu w  dniach od 25—27 w rześnia 1955 r. 

Zjazdem Polskiego T ow arzystw a M ikrobiologów, K om itet Organizacyjny podaje do 
wiadom ości następujący K om unikat:

O r g a n i z a c j a  Z j a z d u
S e k c j e :

Obrady Zjazdu będą odbyw ały się w  7 sekcjach.
1. M orfologia i fizjologia drobnoustrojów.
2. M ikrobiologia gleby, wody, pow ietrza i ścieków .
3. M ikrobiologia przem ysłow a i środków  spożyw czych.
4. A ntybiotyki i chem oterapeutyki.
5. W irusy i rickettsje.
6. Bakteriologia chorób człow ieka i zwierząt.
7. Im m unologia i im m unochem ia.

Pracam i poszczególnych sekcji k ierują Sekcyjne K om itety R edakcyjne, których  
skład jest następujący:
Sekcja 1. Prof. K unicki-G oldfinger, Prof. Bassalik.
Sekcja 2. Prof. Sm yk, Prof. G ołębiow ska, Prof. Duda.
Sekcja 3. Prof. Jakubow ska, Prof. M eisel, Prof. P ijanow ski.
Sekcja 4. Prof. K orzybski, Prof. K uryłowicz, Dr Borensztajn.
Sekcja 5. Prof. Przesm ycki, Prof. Legeżyński, Doc. W ojciechowski.
Sekcja 6. Prof. Brill, Doc. Buczow ski, Prof. K ostrzew ski jr., Prof. Slopek.
Sekcja 7. Prof. Fleck, Prof. M ikulaszek, Prof. Milgrom.

(Redaktorzy odpow iedzialni za pracę sekcji są um ieszczeni na pierw szym  m iejscu).
K om itet O rganizacyjny Zjazdu jest upraw niony do kom asacji sekcji w  razie n ie­

dostatecznej ilości nadesłanych doniesień.

R e f e r a t y  p r o g r a m o w e
Na Zjeździe przew idziane są następujące referaty program owe:

1. Rozwój nauki o antybiotykach — Prof. W. Kuryłowicz.
2. Zm ienność drobnoustrojów  — Prof. K unicki-G oldfinger.

R e f e r a t y  k i e r u n k o w e
W poszczególnych sekcjach w ygłoszone będą referaty kierunkow e, będące prze­

glądem  dorobku i b łędów  w  danej dyscyplinie. R eferaty kierunkow e w  poszczegól­
nych sekcjach będą przygotow ane przez K om itety R edakcyjne. Czas trw ania referatu  
kierunkow ego ustalono na 30 minut.

W a r u n k i  z g ł a s z a n i a  p r a c  n a  Z j a z d
1. Zgłaszać m ożną na Zjazd prace, które n ie były  jeszcze ogłaszane.
2. U stalono, że streszczenia referatów  będą zgłaszane do K om itetu Organizacyjnego  

w  Poznaniu w  nieprzekraczalnym  term inie do 1-go maja,  po czym  zostaną prze­
słane do poszczególnych Sekcyjnych Redakcji, które zakw alifikują referaty na 
Zjazd. D ecyzja K om itetu R edakcyjnego jest nieodw ołalna. Streszczenia pow inny  
być nadsyłane w  2 w ariantach:
a) krótkie do publikacji (15 wierszy),
b) obszerniejsze (do 66 w ierszy) dla oceny przez Redakcję.

3. D oniesienia w  sekcjach nie mogą przekraczać 15 minut.

K w a t e r y
Celem zorientow ania się i zabezpieczenia odpow iedniej ilości kw ater K om itet 

Organizacyjny uprasza o jak najw cześniejsze zgłaszanie udziału w  Zjeździe z po­
daniem  sw ojego adresu oraz życzeń odnośnie zakw aterow ania. ..Ostateczny term in  

zgłaszania kw ater upływ a z dniem  15 lipca.



Józef Hornik

EPIDEM IOLOGIA N A G M IN N EG O  I W SZCZEPIONEGO  
ZAPALENIA W ĄTRO BY  

(H EPA TITIS EPIDEM ICA i H E P A TITIS SE R O SA  S. INO CU LATA) *

Z II K lin ik i Chorób Zakaźnych A. M. w  W arszawie 
K ierownik: prof. dr B. K assur

Nagm inne zapalenie w ątroby, zwane też chorobą Botkina (hepatitis 
epidemica) jest chorobą zakaźną w yw ołaną przez w irus A; pokrew nym  
schorzeniem, o bardzo podobnych objawach, lecz o dłuższym okresie w y­
lęgania, cięższym i dłuższym  przebiegu jest tzw. wszczepione, poszcze- 
pienne, strzykaw kow e lub surowicze zapalenie w ątroby (hepatitis serosa).

Co do etiologii zarówno nagm innego jak  i wszczepionego zapalenia wą- 
tnoby są rozm aite zdania i poglądy; jedni tw ierdzą, że schorzenia te są 
wyw oływ ane przez rozmaite, choć bardzo podobne w irusy (wirus A 
i w irus B), inni znów, że w irus wyw ołujący hepatitis serosa jest tylko 
odmianą w irusa A, wywołującego hepatitis epidemica. W yniki przeprow a­
dzonych doświadczeń, dane immunologiczne i epidemiologiczne przem a­
w iają raczej za tym, że w hepatitis epidemica i hepatitis serosa Imamy do 
czynienia z rozmaitymi, biologicznie bardzo zbliżonymi wirusami.

I. NAGMINNE ZAPALENIE WĄTROBY (H EPATITIS EPIDEMICA)

Botkin  jeszcze w r. 1887 zwrócił uwagę na zakaźny charakter nagm in­
nego zapalenia wątroby, podkreślając jego dynamikę. Do niedaw na jeszcze 
świat lekarski n ie liczył się ze spostrzeżeniam i i doświadczeniem Botkina; 
idąc po linii najm niejszego oporu posługując się term inem ,żółtaczka nie­
żytowa (hepatitis lub icterus catarrhalis), zaniedbywał wszelkie środki za­
pobiegawcze i przeciwepidemiczne. Druga wojna światowa była punktem  
zw rotnym  w ukształtow aniu poglądu na nagm inne zapalenie w ątroby. 
Szybkie i masowe rozprzestrzenianie się tego schorzenia wśród wojska 
i ludności cywilnej licznych krajów  było dostatecznym  dowodem jego za- 
kaźności,

Od tego czasu zaczęto prowadzić intensyw niejsze badania z zakresu 
etiologii, zapobiegania i kliniki nagminnego zapalenia wątroby. Po wojnie 
liczne k raje  przechodziły i przechodzą nadal m niejsze lub większe jego 
epidemie.

W Polsce można zauważyć narastanie i rozprzestrzenianie się nagm in­
nego zapalenia w ątroby, jakkolw iek z powodu niepełnej rejestracji dane 
statystyczne, dotyczące tej jednostki chorobowej, nie dają pełnego obrazu 
epidemiologicznego.

* Opracowano na podstaw ie p iśm iennictw a głów nie czechosłow ackiego oraz 
w łasnych spostrzeżeń w  Ć. S. R. w  r. 1954.
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Zarazek nagminnego zapalenia w ątroby — w irus A — jest oporny 
na zamrożenie; poddany działaniu tem peratu ry  około 60° przez 1 godzinę, 
znosi ją  bardzo dobrze; na działanie chloru i prom ieni pozafiołkowych 
jest m niej wrażliwy niż inne wirusy.

Próby uzyskania hodowli w irusa nagm innego zapalenia w ątroby nie 
zostały dotychczas uwieńczone przekonyw ującym i wynikam i. N iektórym  
badaczom udało się izolować wirus A na zarodku kurzym , innym  znów 
przeszczepić ten  zarazek na tkanki zarodka kurzego hodowane in vitro. 
W Związku Radzieckim w celach diagnostycznych przeprow adzane są do­
świadczenia za pomocą odczynów wiązania dopełniacza. W r. 1942 zapo­
czątkowane zostały w Am eryce i Anglii doświadczenia na ludziach zdro­
wych - ochotnikach, którym  podawano do dw unastnicy przesącz z kału 
lub zawartości dwunastnicy, uzyskany od chorych na nagm inne zapale­
nie wątroby. W większości przypadków  zapadali oni na typowe nagm inne 
zapalenie w ątroby. W tym  samym  celu posługiwano się krw ią i moczem 
chorych na nagm inne zapalenie wątroby, pobranym i w  rozm aitych okre­
sach choroby. Stosowanie swoistych odczynów serologicznych i skórnych 
nie dało dotąd należytych wyników. W yszczególnione powyżej doświad­
czenia i poglądy opisane przez licznych autorów  różnych krajów  są często 
rozbieżne, a naw et wręcz sprzeczne.

Źródłem  zakażenia jest człowiek. Zarazek w ystępuje we krw i osób cho­
rych na nagm inne zapalenie w ątroby w okresie przedżółtaczkowym 
i w pierwszych dniach okresu żółtaczkowego. W tym  okresie można go 
również stw ierdzić w kale, w  zawartości dw unastnicy (żółci) oraz rzadziej 
w  moczu. Niektórzy autorzy podkreślają, że bezpośrednio po zetknięciu 
się ze źródłem zakażenia można również znaleźć w irusy A przez krótki 
czas w wydzielinie jam y nosowo-gardłowej (Żdanow )y

Sposób szerzenia się zakażenia nie jest jeszcze w pełni wyjaśniony. Nie­
którzy autorzy są zdania, że istn ieją epidemie nagm innego zapalenia w ą­
troby, szerzące się poprzez wodę, mleko, produkty  spożywcze i przez 
bezpośrednią styczność z chorym  (Siede, Havens). Sporne są poglądy na 
ew entualny udział m uch i gryzoni w  przenoszeniu zakażenia. Przenosze­
nie w irusa A może nastąpić również (podobnie jak  w irusa B) pozajeli- 
towo, przez przetaczanie krwi, osocza pochodzącego od chorych na na­
gm inne zapalenie w ątroby oraz przez igły lub strzykaw ki zakażone 
resztkam i krw i chorego. Autorzy czechosłowaccy podkreślają, że na sze­
rzenie się epidemii w  szkołach m iała wpływ niedostateczna pasteuryzacja 
m leka oraz nieprzestrzeganie zasad higieny podczas przeprow adzania za­
biegów w jam ie ustnej (m. in. fluoryzacja).

Nagm inne zapalenie w ątroby w ystępuje sporadycznie lub epidemicz­
nie. Mężczyźni zapadają nieco częściej niż kobiety.

Sprzyjające w arunki dla szerzenia się nagminnego zapalenia wątroby 
istn ieją w skupieniach ludzkich (zakłady dziecięce, szkoły, in ternaty , ko­
szary); najbardziej podatne na zakażenie są dzieci. Sezonowa krzyw a za­
padalności w Czechosłowacji w ykazuje zwykle jesienią wzrost zachorowań 
wśród dzieci dwóch pierwszych klas szkoły podstawowej. Do szczytowego 
nasilenia nagminnego zapalenia w ątroby dochodzi w końcu jesieni i z po­
czątkiem  zimy. Autorzy czechosłowaccy tłum aczą to szybkim szerzeniem 
się zakażenia po powrocie młodzieży z wakacji. Liczba zachorowań na na­
gm inne zapalenie w ątroby wśród dorosłych narasta w późnych miesiącach 
zimowych jako w ynik zawleczenia zakażenia z ognisk szkolnych. Niektó­
rzy autorzy widzą w jesiennym  wzroście krzywej zapadalności duży
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wpływ  m uch i zanieczyszczonych zarazkam i środków spożywczych, po­
dobnie jak  w durzę brzusznym. Epidemie, które występowały w niektó­
rych form acjach wojskowych podczas drugiej wojny światowej, wykazały 
wzrost zachorowalności w miesiącach kw ietniu — m aju i m iały ścisłą 
łączność z większą koncentracją żołnierzy w związku z przygotowyw aniem  
operacji wojennych.

Okres wylęgania trw a u dorosłych od 16 do 32 dni, średnio 26 dni; 
u dzieci okres ten  może być krótszy. Dane te oparte na w ynikach doświad­
czalnego zakażania ludzi odpowiadają w przybliżeniu wynikom  obser­
wacji epidemiologicznej osób, które zetknęły się z chorym i na nagm inne 
zapalenie w ątroby w ognisku epidemicznym. Okres zakaźności został 
również określony na podstaw ie badań laboratoryjnych i w doświadcze­
niach na ludziach. Badania te  wykazały, że chorzy w  okresie przedżół- 
taczkowym i w pierwszych dniach okresu żółtaczkowego są najbardziej 
zakaźni dla otoczenia i powinni być bezwzględnie odosobnieni (Havens 
i współpr.). Zagadnienie nosicielstwa w irusa A —  coraz częściej poru­
szane przez rozm aitych autorów  — nie jest ostatecznie rozstrzygnięte.

W rażliwość ludzi na zakażenie nagm innym  zapaleniem  w ątroby jest 
powszechna. Autorzy radzieccy (Żdanow, Kassirskij) podają, że w  okre­
sie epidemii wśród zakażonych zapada około 30°/o. Dane te pokryw ają się 
z zachorowalnością wśród zakażonych ochotników, u których nagm inne 
zapalenie w ątroby przebiega często w sposób poronny lub bez żółtaczki. 
W yraźnie należy podkreślić, że stosunek postaci nagm innego zapalenia 
wątroby z żółtaczką do postaci bezżółtaczkowych wynosi u dorosłych 1:1 
lub naw et 1:2. W śród m ałych dzieci postacie bezżółtaczkowe i poronne 
są jeszcze częstsze. Spostrzeżenia te m ają duże znaczenie epidemiologiczne.

Zdaniem  większości badaczy odporność uzyskana po przebytym  na­
gm innym  zapaleniu w ątroby jest trw ała. Pow tórne wystąpienie tej choroby 
należy do rzadkości. W ydaje się, że opisywane przez niektórych autorów 
pow tórne zachorowania należy uważać za naw roty choroby. W yjaśnienie 
tego będzie możliwe po udanych próbach izolowania w irusów i wykonania 
badań serologicznych m ających na celu wykazanie ew entualnego istnie­
nia różnych szczepów wirusa.

DYNAMIKA PROCESU EPIDEMICZNEGO

Dynam ikę procesu epidemicznego w nagm innym  zapaleniu w ątroby 
można najlepiej prześledzić w miejscowości prowincjonalnej, gdzie w a­
runki socjalne są m niej więcej jednakowe.

Ogniskiem zakażenia w pojęciu epidemiologicznym nazywam y miejsce, 
w którym  znajduje się źródło zakażenia, chory człowiek wraz z całym 
środowiskiem i w którym  zarazek szerzy się i zagraża wszystkim  osobom, 
z którym i chory się styka, mieszka i pracuje. W niosek z tego prosty, że 
takim  najczęstszym  ogniskiem może być rodzina, której członek zacho­
rował na hepatitis epidemica. Rozwój całego procesu zależy zarówno od 
ilości członków rodziny, jak  i od w arunków  socjalno - bytowych. W ro­
dzinach małoosobowych zapada na nagm inne zapalenie w ątroby prze­
ważnie jedna osoba i na tym  wygasa ognisko; w innych znów w ypadkach 
stw ierdza się, że z jednej rodziny zgłaszają się coraz to nowe przypadki 
nagminnego zapalenia w ątroby z przerw ą od 3—5 tygodni pomiędzy za­
chorowaniami. Zdarza się to wtedy, gdy środki zapobiegawcze nie zo­
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staną w porę zastosowane. Możliwości szerzenia się zakażenia w rodzinie 
są zazwyczaj dość ograniczone i szybko się wyczerpują. Szkoła natom iast, 
zwłaszcza podstawowa, uważana być m usi za bardzo niebezpieczne 
i ważne ognisko, wym agające wzmożonego nadzoru. W szkole, w której 
nie są stosowane środki zapobiegawcze, nagm inne zapalenie w ątroby 
może się szerzyć przez 6 i więcej miesięcy. Każdy przypadek zakażenia, 
zawleczony ze szkoły, staje  się nowym ogniskiem w rodzinie, której 
członkowie mogą znów przenieść zakażenie do tej lub innej szkoły, 
względnie do m iejsca pracy w w ypadku zakażenia dorosłych. W ten 
sposób liczba ognisk epidemicznych zwiększa się z tygodnia na tydzień. 
Po 3 — 4 tygodniach zapadają dalsze dwie — trzy  osoby z zagrożonego 
zbiorowiska. Po 7 — 14 dniach pojaw iają się nowe zachorowania, a mniej 
więcej po następnych 7 dniach zapada znów dość pokaźna liczba osób. Od 
tego czasu przerw a pomiędzy zachorowaniam i jest coraz krótsza, proces 
epidemiczny dosięga szczytu, po czym liczba przypadków  stopniowo 
zmniejsza się i w ydłużają się przerw y pomiędzy zachorowaniami. Stosun­
kowo duża różnica pomiędzy najkrótszym  a najdłuższym  okresem  w ylę­
gania choroby może spowodować znaczne skrócenie lub naw et zacieranie 
się przerw  pomiędzy zachorowaniami. Taka jest dynam ika procesu epi­
demicznego w szkole pozostawionej bez in terw encji aparatu  służby zdro­
wia. Równoczesne zachorowanie kilku osób w rodzinie należy do rzad­
kości; zwykle m am y do czynienia z dość regularnie występującym i, poje­
dynczymi przypadkam i kontaktowym i. Spostrzeżenie to m a duże znacze­
nie, ponieważ przy spraw nej pracy aparatu  leczniczego i sanitarno - epi­
demiologicznego można w ognisku rodzinnym  z pełnym  powodzeniem 
przerw ać łańcuch epidemiczny.

Z obserwacji czechosłowackich (Raska, Pećenka) wynika, że kilka za­
chorowań w rodzinie spotyka się częściej na prowincji, na wsi, gdzie 
zwykle są rodziny liczniejsze, żyjące w większym  skupieniu i w gorszych 
w arunkach higienicznych.

D ynam ika procesu epidemicznego w zakładzie dziecięcym, w internacie 
lub wśród dorosłych, korzystających z hoteli robotniczych i wspólnych 
stołówek, jest podobna.

Na wsi, gdzie rodziny są przeważnie oddalone od siebie, m ają własne 
zagrody, ustępy, a  często i zapasy spożywcze, nagm inne zapalenie w ątroby 
nie m a takich możliwości dalszego szerzenia się; przypadki zostają zlo­
kalizowane. Inacze] dzieje się tam, gdzie zdarzają się złe w arunki miesz­
kaniowe, np. wśród pracow ników rolnych oraz wśród robotników P. G. R., 
m ieszkających często w prym ityw nych budynkach ze wspólnym kory ta­
rzem, ustępem  itd. W tym  w ypadku epidem ia może się szerzyć. W dużym 
mieście możliwości zakażenia i szerzenia się choroby są różnorodne.

W ciągu miesiąca rozprzestrzeniają się pojedyńcze ogniska nagminnego 
zapalenia w ątroby, które w  ciągu la t przybierają rozm iary epidemii w po­
szczególnych połaciach k raju  lub w całym  państw ie. Tak było w r. 1950 
w Czechosłowacji i w ydaje się, że podobną sytuację przeżywam y obecnie 
w Polsce.

II. WSZCZEPIONE ZAPALENIE WĄTROBY (H EPATITIS SERO SA
S. INOCU LATA)

Wszczepione, poszczepienne, strzykaW kowe lub surowicze zapalenie 
wątroby jest schorzeniem  wirusowymi, szerzącym się poprzez zabiegi 
lekarskie. Źródłem zakażenia jest człowiek, w którego krw i krążą w irusy
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typu B. Zarazek hepatitis serosa dostaje się do ustro ju  człowieka zdrowego 
tylko pozajelitowo, a w szczególności drogą przetaczań surowicy, osocza 
lub krw i ludzkiej zakażonej w irusem  hepatitis serosa, względnie drogą 
w strzykiwań, gdy igła lub strzykaw ka, poprzednio zakażona wirusem  
typu B, nie została dostatecznie wyjałowiona. Liczne doświadczenia w y­
kazały, że przetoczenie osocza poddanego działaniu prom ieni pozafiołko- 
wych nie chroni w pełni przed zachorowaniem na poszczepienne zapalenie 
w ątroby. Odsetek zachorowań po przetoczeniu osocza waha się w g ra­
nicach 1,8 do 12,5%> (M urphy  i wsp., Albrecht i wsp., James i wstp. — cyt. 
wg Raśka). Przypadki zachorowania na wszczepione zapalenie w ątroby 
po przetoczeniu krw i są rzadsze; tłum aczy się to tym, że krew  pochodzi 
od jednego dawcy, a  osocze suszone od kilku, a naw et od kilkunastu. Do­
świadczenia na ludziach ochotnikach wykazały, że po przetoczeniu zaka­
żonego osocza zapada 40% osób i że wystarcza 0,0001 do 0,00001 ml za­
każonego m ateriału, by wywołać wszczepione zapalenie w ątroby. W irus 
typu В wprowadzony do zdrowego ustro ju  śródskórnie, podskórnie lub 
dożylnie wyw ołuje zakażenie, natom iast podany doustnie nie wywołuje 
go. Nie są też znane przypadki szerzenia się hepatitis serosa przez kontakt 
bezpośredni., Nie udaje się również doustne zakażenie przesączem kału, 
pochodzącego od osób chorych na wszczepione zapalenie wątroby.

Przebycie nagm innego zapalenia w ątroby nie uodparnia przeciw zaka­
żeniu wirusem  hepatitis serosa i  na odwrót (Havens). Stanowisko odimienne 
zajm uje np. Oliphant, według którego ozdrowieńcy po wszczepionym za­
paleniu w ątroby są niew rażliw i na zakażenie w irusem  typu A (cyt. wg 
Przesmyckiego). Jeszcze inni np. Nicolau (cyt. wg Tiona w podręczniku 
pod redakcją Raski) podają, że przebycie nagm innego zapalenia w ątroby 
m a chronić przed zachorowaniem  na wszczepione zapalenie w ątroby. Są 
też zdania (Gould cyt. wg Przesmyckiego), że osoby z przebytym  wszcze­
pionym  zapaleniem  w ątroby zapadają częściej na nagm inne zapalenie 
wątroby. Najnowsze spostrzeżenia wykazały, że gam m aglobulina odgrywa 
dużą rolę w  zapobieganiu nagm innem u zapaleniu wątroby, natom iast nie 
chroni przed wszczepionym zapaleniem  w ątroby.

Okres wylęgania wszczepionego zapalenia w ątroby wynosi od 60 do 
150 dni, średnio około 90 dni (Havens, Kędra, Rafałowicz i inni). Chociaż 
w irus wszczepionego zapalenia w ątroby najłatw iej wykryć w końcu 
okresu wylęgania i na początku choroby, należy za Havensem  i innyimi 
przyjąć, że krąży on we krw i również w czasie długiego okresu w ylęgania 
i w przebiegu choroby.

Z powyższych danych można by wnioskować, że w w ypadku roz­
poznania hepatitis serosa można zaniechać odosobnienia, kw arantanny 
oraz dezynfekcji wydzielin i w ydalin chorego. W praktyce zagadnienie to 
jest bardziej skomplikowane. Hepatitis epidemica  i hepatitis serosa są 
klinicznie zbliżone do siebie. Zarazek nagminnego zapalenia w ątroby 
wirus A — może być przenoszony drogą pozajelitową, podobnie jak  
w irus typu В (H ofejśi). Wniosek z tego prosty, że nie można bez dokład­
nego dochodzenia epidemiologicznego rozpoznać hepatitis serosa, opiera­
jąc się wyłącznie na wywiadzie, w k tórym  chory podaje przebycie w ciągu 
ostatnich miesięcy zabiegu lekarskiego lub wstrzykiwania. Postępowanie 
takie byłoby niebezpieczne i szkodliwe. Dlatego też wszystkie przypadki 
zapalenia wątroby, w których nie może być wyłączona styczność z na­
gm innym  zapaleniem  wątroby, należy ze względów epidemiologicznych 
uważać za hepatitis epidemica (Raśka). ^
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ZAPOBIEGANIE i AKCJA PRZECIW EPIDEMICZNA W TERENIE

Podstaw ą akcji zapobiegawczej jest zabezpieczenie ustroju przed dosta­
niem się w irusa typu A przez przewód pokarmowy. Biorąc pod uwagę, 
ze nagm inne zapalenie w ątroby szerzy się przede wszystkim w zbioro­
wisku, w którym  nie przestrzega się reżim u sanitarnego, zasad higieny 
osobistej, zwłaszcza mycia rąk po korzystaniu z ustępu i przed posiłkami, 
należy przede wszystkim  dążyć do popraw y warunków  higienicznych 
w zakładach dziecięcych, leczniczych, szkołach, zakładach spożywczych, 
zakładach zbiorowego żywienia i poprzez szerzenie oświaty sanitarnej 
wśród społeczeństwa. Pam iętać przy tym  należy, że opisane są epidemie 
szerzące się również przez wodę, mleko i artykuły  spożywcze oraz dość 
często epidemie szerzące się w zakładach lecznictwa zamkniętego i o tw ar­
tego (również dentystycznego) poprzez zabiegi wykonane niedostatecznie 
wyjałowionym i narzędziam i, zwłaszcza strzykaw kam i i igłami. Zwięk­
szeniem czujności epidemiologicznej na tych odcinkach skraca się szybko 
falę epidemiczną nagm innego i wszczepionego zapalenia wątroby.

Z całą ostrością należy przestrzegać przepisów zapobiegawczych we 
wszystkich punktach pobierania i konserwowania krwi. Krwi nie powinno 
się pobierać od osób, k tóre chorowały na żółtaczkę, a w ciągu 6 miesięcy 
od osób, w których otoczeniu zdarzyło się zachorowanie na żółtaczkę.

W szystkie zabiegi w am bulatoriach i gabinetach dentystycznych, do­
tyczące chorych z żółtaczką i osób z podejrzeniem  nagminnego zapalenia 
wątroby, powinny być wykonane poza norm alnym i godzinami przyjęć.

W YJAŁAWIANIE I UŻYWANIE NARZĘDZI LEKARSKICH

U ż y w a n i e  s t r z y k a w e k :  strzykaw ki użyte do w strzykiw ań 
i do pobierania krw i od chorych należy po starannym  oczyszczeniu do­
kładnie wielokrotnie przepłukać 2% lizolem, a następnie przem yć ciepłą 
bieżącą wodą. Strzykaw ki szklane (z tłokiem  wew nątrz) w yjaław iam y 
w autoklawie przez 20 min. przy 120° С lub w sterylizatorze w suchym 
gorącym powietrzu przez 60 min. przy 160° C. Strzykaw ek „Record“ nie 
wolno sterylizować w powyższy sposób, natom iast gotuje się je  co n a j­
mniej 20 min. w wodzie destylowanej (bez dodatku sody).

Igły po dokładnym oczyszczeniu i przem yciu powinno się w yjaław iać 
podobnie jak pełnoszklane strzykaw ki. (Strzykawek i igieł używanych do 
wstrzykiwań podskórnych i domięśniowych najlepiej nie używać do po­
bierania ropy, wysięków, krw i z żyły itp.).

W czasie wszelkich czynności wyjałow ionym i strzykaw kam i i igłami 
należy przestrzegać zasad aseptyki. W przypadku przepłukiw ania strzy­
kawek lub igieł jałow ym  roztworem  fizjologicznym soli, płyn po jedno­
razowym użyciu należy wylać. Przem yw anie strzykaw ek i igieł alkoho­
lem lub przechowywanie w yjałow ionych strzykaw ek i igieł w alkoholu 
nie jest metodą sterylizacji opartą na naukow ych podstaw ach i postępo­
wanie takie należy dziś uważać za niedbalstwo.

W czasie przeprowadzania masowych szczepień ochronnych można po­
sługiwać się jedną strzykaw ką, do której nabiera się więcej szczepionki, 
należy jednak z pełną skrupulatnością przestrzegać zm iany igieł po każdo­
razowym użyciii. Przy w strzykiw aniach dożylnych obowiązuje zasada w y­
jaławiania strzykawki i igły po każdym  chorytm. Igłę Frankego należy —
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podobryie jak  strzykaw kę — po użyciu oczyścić, a następnie gotować co 
najm niej 10 min. Na poparcie zasługuje zmodyfikowana igła Frankego 
z użyciem ostrza w postaci igieł patefonowych, zmienianych po każdora­
zowym pobraniu krwi. Zgłębniki gumowe należy również dokładnie 
oczyścić, a następnie gotować przez 20 min. w destylowanej wodzie. N aj­
lepiej wydzielić dla chorych na „żółtaczkę11 osobny zestaw narzędzi lekar­
skich.

Dezynfekcja bieżąca i końcowa w przypadkach nagminnego zapalenia 
w ątroby jest konieczna i opiera się na zasadach stosowanych w zwalcza­
niu duru  brzusznego.

Czechosłowacka służba zdrowia na podstawie dużego doświadczenia 
przekonała się, że o rozpoznaniu nagminnego zapalenia wątroby, zwłaszcza 
na początku choroby — decyduje dokładne badane kliniczne i wywiad 
w powiązaniu z oceną epidemiologiczną (Raśka, Prochazka i inni). Z badań 
laboratoryjnych m a znaczenie rozbiór moczu (urobilinogen, bilirubina). 
Posługiwanie się próbam i czynnościowymi w ątroby w ostrym  okresie 
chorobowym, zwłaszcza w otw artej pomocy leczniczej, bez należytego 
uwzględnienia obrazu klinicznego i wywiadu epidemiologicznego, prow a­
dzi do mylnych, a czasem wręcz szkodliwych wniosków.

Podstawowym  założeniem skutecznej pracy aparatu  leczniczego i prze- 
ciwepidemicznego będzie czynne w ychw ytyw anie, a więc wczesne, już 
w pierwszych dniach choroby, rozpoznanie przypadków  nagminnego za­
palenia wątroby. Dokładne opracowanie ogniska zakażenia za pomocą 
specjalnego druku dla wyw iadu epidemiologicznego i okresowe badania 
osób z kontaktów, u łatw iają wczesne w ychw ytyw anie i odosobnienie cho­
rych. W ynika z tego, że główny ciężar i odpowiedzialność za wyniki walki 
z nagm innym  i wszczepionym zapaleniem w ątroby spada na całą służbę 
zdrowia. Pion sanitarno-epidem iologiczny kieruje akcją zapobiegawczą 
i przeciwepidem iczną oraz kontroluje, czy i w jakim  stopniu włączył się 
do niej aparat leczniczy.

Ścisła współpraca klinicystów z epidemiologiem ułatw ia w ychw ytyw a­
nie postaci bezżółtaczkowych i poronnych w ognisku zakażenia i ma 
w ielkie znaczenie w zapobieganiu i zwalczaniu nagminnego zapalenia 
wątroby. W praktyce wygląda to w ten  sposób, że pracow nicy aparatu  
sanitarno-opidemiologicznego przy pomocy przydzielonych klinicystów 
badają całe otoczenie chorego (rodziny, szkoły itp.) natychm iast po zgło­
szeniu zachorowania. Nowych chorych odosabnia się, dla kontaktów  ustala 
się czas trw ania i zakres kw arantanny, przeprowadza się dezynfekcję 
końcową i udziela niezbędnego instruktażu.

Szczegółowe postępowanie przeciwepidem iczne w nagm inym  zapaleniu 
w ątroby przeprowadza się w Czechosłowacji w następujący sposób:

1. Lekarz leczący (odcinkowy) k ieru je chorego do szpitala i zawiada­
mia odpowiednią kom órkę sanitarno-epidem iologiczną o stw ierdzonym  
przypadku nagminnego zapalenia wątroby, względnie o podejrzeniu. 
W przypadku stw ierdzenia nagminnego zapalenia w ątroby u dziecka, na­
leżącego do zbiorowiska dziecięcego, lekarz odcinkowy obowiązany jest 
donieść o tym  kierow nictw u zakładu.

2. Chory zostaje przewieziony do szpitala karetką dla chorych zakaź­
nych.

3. Dezynfekcję końcową w mieszkaniu chorego przeprowadza dezyn­
fektor, którym  w C. S. R. jest każdy kierowca karetki sanitarnej.
P rz eg ląd  E p idem io log iczny  — 3
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4. W ślad za otrzym anym  zgłoszeniem przypadku nagminnego zapale­
nia w ątroby udaje się do ogniska pielęgniarka epidemiczna, która:

a) przeprow adza na miejscu wywiad epidemiologiczny wg specjalnych 
druków;

b) zapoznaje otoczenie chorego z początkowymi objawami nagminnego 
zapalenia wątroby, zgubnymi skutkam i nieodpowiedniego lub zbyt 
późnego leczenia oraz wskazuje, jaki powinien być tryb  życia i po­
stępowania osób, które zetknęły się z chorym (ograniczenie w ysił­
ków fizycznych, profilaktyczna dieta żółtaczkowa itd.);

c) k ieru je dzieci ze styczności do stacji sanitarno-epidemiologicznej 
• w celu szczepienia gam m a-globuliną;

d) czuwa nad tym, aby wszyscy członkowie rodziny lub kontakty ko­
rzystali ze stałego nadzoru lekarzy odcinkowych, lub poradni scho­
rzeń w ątroby i zwraca uwagę na konieczność przeprowadzenia ba­
dania moczu.

5. Powiatowy inspektor sanitarny na podstawie m eldunku pielęgniarki 
przeciwepidemicznej przesyła wypełnioną kartę  kw arantannow ą osób ze 
styczności z chorym do m iejsca pracy, jeśli to dotyczy zatrudnionych 
w przem yśle spożywczym, w dystrybucji, w zakładach zbiorowego żywie­
nia, lecznictwie lub zbiorowisku dziecięcym. Na skutek powyższej karty  
zakład pracy obowiązany jest przydzielić osobie z kontaktu taką pracę, 
k tóra nie spowoduje zagrożenia epidemicznego, względnie w w ypadku 
niemożliwości spełnienia powyższego w arunku, pracow nik ten  otrzym uje 
od lekarza zwolnienie z pracy. W wypadku, gdy dziecko szkolne zetknęło 
się z chorym, podobną kartę  kw arantannow ą przesyła się do dyrekcji 
szkoły. Okres kw arantanny zaczyna sig 16. dnia od w ystąpienia p ierw ­
szych objawow chorobowych i trw a do 32 dni od chwili odosobnienia 
chorego.

AKCJA PRZECIWEP1DEMICZNA W ZBIOROWISKU DZIECIĘCYM 
(ŻŁOBKI, PRZEDSZKOLA, SZKOŁY)

1. Szkoła w okresie epidemii nie zostaje zamknięta.
2. Chory lub podejrzany o chorobę zostaje natychm iast odosobniony.
3. Przeprowadza się dezynfekcję zagrożonej klasy oraz pomieszczeń, 

z których uczniowie danej klasy korzystają (stołówka, świetlica, ustępy 
itd.).

4. W klasie zagrożonej stosuje się następujące środki zapobiegawcze:
a) izoluje się dzieci danej klasy od reszty uczniów przez przesunięcie 

godzin zajęć o 30 m inut; wydziela się ustęp, w którym  przeprow a­
dzana jest dezynfekcja kilka razy dziennie; posiłki w stołówce 
szkolnej w ydaw ane są dla zagrożonej grupy na końcu, a naczynia 
po spożyciu posiłków poddawane bieżącej dezynfekcji;

b) zaostrza się reżim  przeciwepidem iczny przy piciu wody i spożywa­
niu posiłków przez mycie i dezynfekcję rąk po korzystaniu z ustępu
i przed posiłkami oraz przez wprowadzenie indyw idualnych ręcz­
ników;

c) wprowadza się profilaktyczną dietę żółtaczkową;
d) ogranicza się wysiłki fizyczne w zagrożonej grupie. Okres izolacji 

zagrożonej grupy zaczyna się 16. dnia od w ystąpienia początkowych 
objawów u pierwszego ucznia, chorego na nagm inne zapalenie wą­
troby, i trw a do 32. dnia od chwili i-zolacji ostatniego chorego (np.
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pierwszy uczeń zachorował 1 stycznia, a ostatni uczeń był odosob­
niony 10. stycznia — kw arantanna w tym  w ypadku trw a od 16. 
stycznia do 11. lutego).

5. Natychm iast po stw ierdzeniu nagminnego zapalenia w ątroby prze­
prowadza się w zagrożonej klasie kontrolne badania lekarskie wszystkich 
kontaktów  uzupełnione badaniem  moczu na urobilinogen. Badania prze­
prowadza lekarz szkolny lub pediatra. Niezależnie od tego badania jeden 
z wyżej wym ienionych lekarzy nadzoruje całą grupę i przeprowadza ba­
dania okresowe podczas kw arantanny. Postępowanie takie pozwala na 
wych wy tanie i odosobnienie przypadków podejrzanych oraz przypadków
o przebiegu poronnym  lub bezżółtaczkowym.

6. Najdalej do 6. dnia po stw ierdzeniu przypadku nagminnego zapa­
lenia w ątroby przeprow adzane są w klasie szczepienia zapobiegawcze 
gamma-globuliną.

7. Dzieci z grupy zagrożonej powinny powiadamiać szkołę o przypad­
kach żółtaczki, schorzeń jelitow ych lub grypowych w domu.

8. W razie nieobecności ucznia w szkole bez wiadomej przyczyny, 
szkoła obowiązana jest wyjaśnić przyczynę nieobecności.

9. Rodzeństwo chorego na nagm inne zapalenie w ątroby może 
uczęszczać do szkoły do 16. dnia od chwili w ystąpienia pierwszych 
objawów chorobowych, a potem przechodzi kw arantannę w domu do 
32. dnia od. umieszczenia chorego w szpitalu.

10. Ozdrowieniec może być dopuszczony do zajęć szkolnych po przed­
staw ieniu zaświadczenia lekarskiego.

11. W szkole zagrożonej, wśród uczniów i ich rodzin prowadzona jest 
przez personel służby zdrowia odpowiednia akcja uświadam iająca, doty­
cząca objawów nagminnego zapalenia wątroby, następstw  choroby, jej 
zapobiegania i leczenia. Szczególnie wdzięcznym środowiskiem w prze­
strzeganiu zarządzeń i w w ychw ytyw aniu pierwszych przedmiotowych 
objawów nagminnego zapalenia w ątroby okazali się dobrze pouczeni 
uczniowie.
U w a g i :

A. W innych zbiorowiskach dziecięcych (żłobki, przedszkola) oraz 
w  miejscach pracy akcja przeciwepidemiczna przeprowadzana jest po­
dobnie jak  w szkole, z pewnym i m odyfikacjam i (np. w żłobkach pełne 
wykorzystanie filtrów).

B. Dzięki wysokiemu uświadomieniu personelu szkół o społecznym 
znaczeniu nagminnego zapalenia wątroby, ułatw iona jest współpraca 
szkoły z aparatem  służby zdrowia. Personel szkoły wprowadza w życie 
obowiązujące zarządzenia epidemiologiczne, przygotowuje i z własnej 
inicjatyw y dostarcza m ateriały  pomocnicze, potrzebne dla oceny sytuacji 
epidemiologicznej w szkole (miejsce zatrudnienia rodziców, zakupu środ­
ków spożywczych, źródło wody) oraz ułatw ia przeprowadzenie szczepień 
gamm a-globuliną (sporządzanie wykresów z rozmieszczeniem uczniów 
w klasie, podanie ich wagi, daty ostatniej styczności z nagm innym  zapa­
leniem w ątroby itd.).

W celu zapobieżenia rozszerzaniu się nagminnego zapalenia wątroby 
po wakacjach, dzieci uczęszczające do szkół i do przedszkoli otrzym ują 
pod koniec roku szkolnego odpowiednie ankiety, k tóre w ypełniają rodzice 
po wakacjach. A nkiety te u łatw iają lekarzowi szkolnemu roztoczenie 
właściwej opieki nad zagrożonymi dziećmi.
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GAMMA - GLOBULINA W AK CJI PROFILAKTYCZNEJ

Od dwu lat stosuje się w  Czechosłowacji gam m a-globulinę według na­
stępujących wytycznych:

1. Do szczepień używa się gam m a-globuliny w dawkach około 0,03 na
1 kg wagi. W porów naniu z kontrolną grupą zapadalność wśród szczepio­
nych gam m a-globuliną jest od 4,5 do 6 razy mniejsza; okres uodpornie­
nia trw a od 6 tygodni do 9 miesięcy (Raśka, Pećenka).

2. Szczepieniu poddaje się wszystkie dzieci z kontaktu w żłobkach, 
przedszkolach i w dwóch pierwszych klasach szkoły podstawowej oraz 
starsze dzieci ze specjalnym i wskazaniami (wyniszczenie, gruźlica, ozdro­
wieńcy po innych schorzeniach). Dzieci z kontaiktu w klasach starszych 
szczepi się w 50%. W przypadku w ystąpienia świeżych zachorowań na­
leży dodatkowo szczepić dzieci najbardziej zagrożone. Szczepienia zapo­
biegawcze g am m a-g lobu liną  nie zw alniają pracowników aparatu  leczni­
czego i sanitarno-epidemiologicznego od stosowania innych środków 
p r ze ci wepidemiczny ch.

HOSPITALIZACJA

Hospitalizacja nagminego zapalenia wątroby jest w Czechosłowacji 
p r z y m u s o w a  i odbywa się w  oddziałach zakaźnych.

1. W m iastach wojewódzkich są specjalne oddziały zakaźne (szpitale), 
liczące 100 — 250 łóżek, a ponadto jeszcze w  każdym  województwie są
2 — 4 oddziały powiatowe po 45—80 łóżek z pełną, o wysokich kw alifika­
cjach obsadą lekarską i pielęgniarską. Oddziały korzystają z dobrze u rzą­
dzonych laboratoriów . Odsetek łóżek żółtaczkowych uzależniony jest od 
sytuacji epidemiologicznej na danym  terenie.

2. W ydaje się celowe wydzielanie specjalnych szpitali i oddziałów dla 
dorosłych oraz dla dzieci chorych na nagm inne zapalenie wątroby.

3. Konieczne jest zorganizowanie dużej ilości łóżek obserwacyjnych, 
ponieważ: a) dzięki czynnej pracy w ognisku zakaźnym zwiększa się 
liczba wy chw ytanych podejrzanych przypadków  oraz chorych z poronnym  
przebiegiem  choroby, b) brak pewniejszych i łatw ych w zastosowaniu 
m etod różnicowania między nagm innym  zapaleniem  w ątroby a żółtacz­
kami o innej etiologii sprawia, że praw ie każdy przypadek żółtaczki zo­
staje  skierow any na oddział nagminnego zapalenia wątroby; c) umożliwi 
to hospitalizację z współistniejącym i chorobami, np. z gruźlicą.

4. Okres odosobnienia uspraw iedliw iony względami epidemiologicz­
nym i określono na 14 dni. Czas przebyw ania chorego w szpitalu wynosi 
od 14 do 21 dni i dłużej w zależności od przebiegu choroby i w arunków  
bytowych chorego.

5. Szpital obowiązany jest zgłaszać do Powiatowej Stacji San. - Epid.
a) przypadki nagm innego zapalenia wątroby; b) zmiany rozpoznania 
i ustalone rozpoznanie w  przypadkach podejrzeń o nagm inne zapalenie 
w ątroby; c) term in  zakończenia izolacji chorego.

Każdy przypadek zachorowania jest opisany w karcie w yw iadu epide­
miologicznego, co przez cały okres nadzorowania ogniska m a duże zna­
czenie dla pracy przeciwepidemicznej w tym  ognisku. Z poszczególnych 
danych tej karty  terenowej inspektor sanitarny może też ocenić pracę 
lekarzy na spostrzeganym  terenie, poziom uświadom ienia społeczeństwa, 
szybkość odosobnienia chorego w  szpitalu, czas przeprowadzenia dezyn­
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fekcji końcowej w ognisku itd. Na przykład obliczenie, ile dni m ija od 
pojaw ienia sie pierwszych objawów chorobowych do zgłoszenia się po raz 
pierwszy do lekarza, pozwala wnioskować, w  jakim  stopniu społeczeń­
stw a jest uświadomione i o ile skuteczna jest praca sekcji szerzenia 
oświaty sanitarnej.

K w alifikacje poszczególnych lekarzy, pracę ich i poszczególnych przy­
chodni ocenić można na podstawie przeciętnego okresu od pojaw ienia się 
chorego po raz pierwszy u lekarza do ustalenia rozpoznania oraz na pod­
staw ie liczby w ychw ytyw anych przypadków  bezżółtaczkowych i poron­
nych.

Jakkolw iek w epidemiologii nagminnego zapalenia w ątroby jest 
jeszcze dużo nierozstrzygniętych problemów, należy stwierdzić, że czynne 
wyszukiwanie, jak  najszybsze rozpoznawanie i wczesne odosobnienie cho­
rych odgrywa doniosłą rolę w  zwalczaniu ognisk zakażenia.

O tym, że czechosłowacka służba zdrowia obrała słuszną drogę zwal­
czania i zapobiegania nagm innem u zapaleniu wątroby, świadczą wyniki 
kilkuletniej wytężonej pracy przeciwepidem icznej. W całym k ra ju  za­
pewniono możliwość natychm iastow ej hospitalizacji praw ie wszystkich 
chorych na nagm inne zapalenie wątroby, w większości województw przy­
padki nagminnego zapalenia w ątroby zostają wcześnie rozpoznane i odo­
sobnione, stale rośnie liczba rozpoznanych przypadków  bez żółtaczki i po­
ronnych. Planowa zespołowa akcja przeciwepidem iczna w ognisku zaka­
żenia zdała egzamin.

И. X o p и и к

ЭПИДЕМ ИОЛОГИЯ ЭПИДЕМИЧЕСКОГО И ПРИВИТОГО ГЕПАТИТА
(hepatitis epidemica и hepatitis  serosa s. inoculata)

С о д е р ж а н и е

Автор рассматривает самые существенные вопросы эпидемиологии эпидеми­
ческого и привитого гепатита, в часности же проблемы сезонности, источников 
заражения, путей распространения этих заболеваний, биологических свойств 
вируса типа А  и В, а также иммунологические явления, связанные с инфекцией.

В той части работы, которая рассматривает профилактику эпидемического 
и привитого гепатита, автор, опираясь на отечественную и заграничную литера­
туру, преимущественно чехословацкую, а также и наблюдения, сделанные во 
время научной делегации в Чехословакию, представляет ход мероприятий в эпи­
демическом очаге включая предохранительные прививки гамма-глобулином, 
активного обнаружения и изоляции ранних абортивных и безжелтуш ных форм 
вирусного гепатита.

J. Н о i' n i к

EPIDEMIOLOGY OF H EPATITIS EPIDEM ICA AND HOMOLOGOUS SERUM
JAUNDICE

S u m m a r y

The author discusses the m ost essential epidem iological problem s of infectious and 
hom ologous serum  jaundice, especia lly  those of serasonal distribution sources of in -
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fection, w ays ot spreading, biological properties of virus types A and B, and im m uno­
logical phenom ena connected w ith infection. In the section dealing w ith  the preven­
tion of in fective and inoculated hepatitis, the author, on the basis of the Polish and 
foreign literature, ch iefly  Czechoslovakia^, gives the procedure carried out in the 
epidem ic centre, taking into account protective gam m a-globulin  inoculations, as w ell 
as the active detection and isolation of early, abortive, and non - jaundiced form s of 
virus hepatitis.
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B A DA N IA  N A D  ŻYWĄ SZCZEPIONKĄ  
PRZECIW  TULAREMII

I. SŁABO ZJADLIW E SZCZEPY BACTERIUM  TU LAREN SE  
I ICH WŁASNOŚCI UODPARNIAJĄCE

Z Instytutu M edycyny Morskiej w  Gdańsku

W krótki czas po odkryciu B. tularense przed immunologami stanął 
problem  opracowania skutecznego sposobu uodparniania przeciw tu la­
remii, problem  wciąż ak tualny  ze względu na w zrastającą jeszcze do 
niedaw na liczbę rejestrow anych przypadków tej choroby, przybierającej 
na niektórych obszarach charakter epidemiczny.

W ostatnim  dwudziestoleciu wielu badaczy starało się otrzym ać sku­
teczną szczepionkę przeciw tularem ii. Do uodporniania stosowano różne 
preparaty: wyciągi z komórek bakteryjnych, drobnoustroje zabite różnymi 
metodami, żywe odzjadliw ione pałeczki.

Szczepionki z zarazka zabitego podgrzewaniem  okazały się bezw arto­
ściowe w doświadczeniach na myszach i św inkach morskich, mało efek­
tyw ne przy próbach na królikach (16). Szczepionki fenolowe po kilka­
krotnym  podawaniu wywoływały powstawanie aglutynin naw et do 
wysokiego miana, nie szło to jednak w parze z odpornością na kontrolne 
zakażenie zjadliw ym  szczepem: myszy padały po w strzyknięciu 1 dawki 
śm iertelnej (20). Białe szczury uzyskiwały przy tej metodzie wyższy 
stopień odporności, w yrażający się przeżywaniem  około 35% zw ierząt po 
zakażeniu kontrolnym  dawką 1000 DLM. Szczepionka ta  chroniła część 
świnek morskich od zakażenia naskórnego. W innych doświadczeniach (16) 
na 14 świnek uodpornionych tą  szczepionką trzykrotnie — 12 padło po 
kontrolnym  zakażeniu 5 — 10 DLM.

Niezbyt skuteczne w doświadczeniach ze zwierzętam i okazały się szcze­
pionki chinozolowe i glicerynowe.

Zabijanie drobnoustrojów  form aliną dawało preparaty , które uodpor­
niały m yszy w bardzo słabym  stopniu (50% przeżywało po zakażeniu 
1 dawką śm iertelną zjadliwego szczepu), nie chroniły one również świnek 
morskich od zakażenia przez wcieranie do skóry skrawków śledzion 
zwierząt padłych na  tu larem ię i słabo uodporniały świnki przeciw 
10 DLM. Po szczepieniu 5—7-krotnym  prepara t dawał pewien stopień 
odporności u królików, w yrażający się m ianem  aglutynin 1 : 600— 1 : 1000 
i przeżywaniem  około 25% zw ierząt po kontrolnym  zakażeniu (3). Szcze­
pionką uzyskiw aną przez zabicie zarazka kwasem azotowym badacze am e­
rykańscy (Foshay, 12) uodparniali ludzi w  latach 1933— 1941. W grupie 
2145 osób szczepionych trzykrotnie po 0,5 ml p repara tu  podskórnie aglu- 
tyn iny  narastały  do m iana przeciętnie 1:140. Z tego 14 osób szczepionych 
zachorowało na tularem ię; wśród nich 3 osoby z 9 pracowników labora-
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torium, w którym  prowadzono badania nad B. tularense. Pracownicy ci 
byli regularnie d oszczep! an i co 3 miesiące.

Szczepionka podgrzewana nie dała dobrych wyników przy uodpornia­
niu ludzi: odczyny miejscowe i ogólne były silne, po szczepieniu niew ielka 
część osób miała we krw i aglutyniny w m ianie 1:25 — 1:100, ludzie nie 
byli zabezpieczeni od zachorowań.

Dane z piśm iennictwa świadczą o małej skuteczności otrzym yw anych 
dotychczas preparatów  z frakcji antygenow ych ekstrahow anych z ko­
mórek, jak również z m artw ych drobnoustrojów . P repara ty  te nie nadają 
się do szerokiego zastosowania przy uodparnianiu ludzi.

Z innego założenia wychodzili badacze radzieccy (Gajskij, E lbert), k tó ­
rzy w latach 1937— 1945 przeprowadzili prace nad  żywą szczepionką. Udo­
wodnili oni, że B. tularense może utracić częściowo swoją pierw otną 
zjadliwość (proces ten był nieodwracalny) zachowując jednocześnie zdol­
ność uodporniania. Żywe szczepy pałeczki tularem ii przeznaczone do 
uodporniania, ich zdaniem, pow inny zachować pewien stopień wirulencji, 
gdyż ta cecha łączy się ściśle ze zdolnością uodparniania. Szczepy zupeł­
nie pozbawione zjadliwości okazały się bezwartościowe jako szczepionka.

Opierając się na doświadczeniach poprzedników M ajskij (16) podał do­
kładnie, jakimi właściwościaJmi w inien odznaczać się szczep pałeczki tu la ­
remii, by można było użyć go do imm unizacji:

1. Zjadliwość dla białych myszy: a) szczepienie podskórne dawkam i 
500, 1000, 100 000, 1000 000 bakterii (po 10 myszy w partii) nie powinno 
powodować padania na tu larem ię więcej niż 50% zwierząt, b) przy szcze­
pieniu podskórnym  dawką 1 m iliarda bakterii winno padać na tu larem ię 
mniej niż 20°/o myszy; c) w cieranie myszom do skaryfikow anej skóry

^  kropli zawiesiny o gęstości 2 m iliardów  bakterii w 1 ml nie powinno po­
wodować ich śmierci.

2. Zjadliwość dla świnek morskich: a) dawka szczepionki 1 m iliard 
bakt. podskórnie nie powinna powodować śmierci świnek wagi około 
300 g; b) 25 m ilionów bakt. podskórnie powinno wywołać miejscowy 
proces zapalny z powiększeniem okolicznych węzłów chłonnych, ustępu­
jący po 20 — 30 dniach.

3. Własności imm unogenne: a) najm niejsza dawka uodpam iająca (DIM) 
dla myszy, chroniąca od zakażenia 1000 DLM zjadliwego szczepu nie po­
w inna być większa niż 500 bakterii; b) DIM dla świnek w inna wynosić 
nie więcej niż 1000 bakt.; c) świnki po otrzym aniu 500 000 bakt. podskór­
nie lub naskómie, szczepione zawiesiną o gęstości 2 m iliardy w  1 ml, po­
winny przeżywać 15 dni po zakażeniu 100 000 DLM zjadliwego szczepu.

4. Zawiesina szczepionki w inna aglutynować się z surowicami 
swoistymi co najm niej do połowy miana, uzyskiwanego w  odczynie ze 
zjadliwym i pałeczkami jako antygenem .

5. Dawka 500 000 bakt. szczepionki w inna co najm niej u 80% zw ierząt 
wywoływać powstanie aglutynin w m ianie 1:10— 1:40 na 10. dzień po 
szczepieniu.

Żywą szczepionkę dokładnie i wszechstronnie przebadano w licznych 
próbach na zwierzętach i ludziach (6, 9, 10, 13, 16, 17, 18, 21, 22; 23). S tw ier­
dzono, że nie jest ona szkodliwa dla organizmu, posiada silnie wyrażoną 
własność uodparniania, nie daje mocnych odczynów. Według danych Mar- 
tinewskiego  (17) u szczepionych naskórnie obserwowano pojaw ianie się 
na 4. — 5. dzień zaczerwienienia w m iejscu w tarcia preparatu , w 16% 
przypadków na 7. dzień spostrzegano krostę, znikała ona po kilkunastu
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dniach bez śladu. Ogólne odczyny w postaci bolesności okolicznych węzłów 
chłonnych, niedomagania, bólu głowy — spostrzegano u 5,6% szczepio­
nych. Po dawce 12,5 milionów bakterii podskórnie u 100% szczepionych 
na 20. — 30. dzień następowało przestrojenie alergiczne, próby śródskóm e 
z tu laryną w ypadały dodatnio (22, 23). U 100% szczepionych stw ierdzano 
po 10 dniach aglutyniny dla pałeczki tularem ii w m ianie 1:10. Odporność 
po jednorazow ym  szczepieniu trw a 4—6 lat.

W Związku Radzieckim żywą szczepionką uodporniano ludność m a­
sowo. Już do 1946 r. uodpornionych było ponad 30 000 ludzi, a w latach 
późniejszych szczepiono w niektórych okręgach całą ludność, zamieszku­
jącą tereny endemicznego w ystępowania tularem ii. Wśród uodpornionych 
zachorowania zdarzały się wyjątkowo rzadko (0,005%), podczas gdy 
w kontrolnej grupie odsetek zachorowań dochodził do 17% (Seleznew a).

Dotychczasowe doświadczenia różnych autorów  w skazują na to, że 
szczepionka żywa przeciw  tularem ii m a najw iększą wartość. W badaniach 
naszych dlatego właśnie zajęliśmy «się tym  rodzajem  szczepionki. Posta­
wiliśmy sobie za cel: a) w ybrać z posiadanych przez nas szczepów takie, 
k tóre — ze względu na ich cechy — można zastosować do immunizacji,
b) dokładnie przebadać ich zjadliwość i własności uodparniające, oraz
c) porównać je ze szczepionką radziecką. W yniki badań podajem y poniżej.

MATERIAŁY I METODYKA

Spośród 20 naszych szczepów muzealnych, wyodrębnionych z przypad­
ków tularem ii w Polsce, niektóre sam orzutnie u traciły  swoją pierw otną 
zjadliwość w trakcie comiesięcznego przeszczepiania na podłożu żółtko­
wym. U dwu z nich — ZO i 245 — spadek zjadliwości był najbardziej 
widoczny i te szczepy poddane zostały dokładniejszym  badaniom. Szczep 
ZO wyhodowano od zająca, zabitego w województwie szczecińskim 
w r. 1952, szczep 245 zaś -— od człowieka w r. 1952. Dla kontroli prze­
badano jednocześnie szczep S, wyhodowany z am pułki radzieckiej szcze­
pionki liofilizowanej. W szystkie trzy szczepy wykazywały własności m or­
fologiczne typowe dla pałeczki tularem ii, rosły tylko na podłożach Mc 
Coya i Francisa i były zlepiane do wysokiego m iana ze swoistymi suro­
wicami.

Badania nad szczepatmi przeprowadziliśm y na białych myszach i św in­
kach morskich; zw ierzęta te  są bardzo wrażliwe na zakażenie pałeczką 
tularem ii, w przeciw ieństwie do odporniejszych z na tu ry  królików i szczu­
rów. Do szczepień używano zawiesiny (w roztworze fizjologicznym) 
48-godzinnej hodowli B. tularense  na podłożu Francisa (agar m ięsny 
+ 0,1% cystyny +  5% odwłóknionej krw i baraniej). Do kontrolnych za­
każeń służyła zawiesina zjadliwego szczepu ZG, jego dawka śm iertelna 
dla myszy wynosiła 10 bakterii, dla świnek morskich 10 000 bakt. Zwie­
rzęta szczepiono jednorazowo podskórnie, myszy — przy nasadzie ogona, 
świnki — w okolicę pachwinowych węzłów chłonnych. Partię  myszy za­
każano również naskórnie, wcierając zawiesinę w wygoloną skaryfiko- 
waną powierzchnię skóry o rozm iarach 1 X 1  cm. Na 15. dzień po szcze­
pieniu myszy zakażano zjadliw ym  szczepem i obserwowano przez na­
stępne 35 dni. Część myszy, które przeżyły kontrolne zakażenie, zabijano, 
by stwierdzić, czy zarazek można w ykryć po tym czasie w narządach i czy 
narządy są chorobowo zmienione. Od świnek m orskich pobierano krew
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na odczyn zlepny 29. dnia po szczepieniu, a 30. dnia zakażano je zjadli­
wym szczepem ZG w dawce 1000 DLM. Świnki poddane były następnie 
obserwacji do 3 miesięcy.

WYNIKI BADAŃ

a) Z j a d l i w o ś ć  s z c z e p ó w .  Zjadliwość 3 badanych szczepów
B. tularense (ZO, 245, S) sprawdzono w próbie na 395 białych myszach 
i 80 świnkach morskich; przy zakażeniu naiskórnym określono ją  tylko na 
białych myszach (40 szt.), zwierzętach najbardziej wrażliwych na zarazek. 
W yniki doświadczeń ujęte są w tabelach I i II.

T a b e l a  I
Zjadliwość szczepów  B. tularense ZO, 245, S dla białych m yszy przy zakażeniu

podskórnym

Szczep ZO Szczep 245 Szczep S
damka bakterii damka aakterii damka bakterii

1000 100
tys.

mil. mld. 1000 100
tys.

mil. mld. 500 1000 100
tys.

mil. mld.

zakażono 30 30 30 30 30 28 30 30 35 21 17 22 22

я 1 3 1 1 —

C  VC 4—6 — 2 — 2 2 2 1 7 — — — — 2
7—9 — 2 6 4 3 2 5 4 — 1 — 1 2

t e  4 3
u 1 0 -1 2 5 2 3 1 2 2 1 3 — 1 — 2 2

13—21 3 3 1 2 — 1 l 1 — — 2 — —

przeżuły 22 21 19 21 23 21 22 16 35 19 15 18 16

°/
/ 0 73% 70°/0 63% 70% ™% 75% 73% 53 \ 100% 90% 93% 82% 73%

T a b e l a  II
Zjadliwość szczepów  B. tularense  ZO, 245 j S dla białych m yszy przy zakażeniu na- 
skórnym . D awka — 2 oczka zaw iesiny o gęstości kilku m iliardów  bakterii w  1 ml

Szczep ZO Szczep 245 Szczep S Kontrola (zjadliwy
szczep ZG)

Liczba myszy zakażonych. 10 10 20 10
Przeżyło po zakażeniu sztuk. 10 10 20 0

Przy zakażeniach naskórnie żaden ze szczepów nie zabijał myszy, pod­
czas gdy wszystkie myszy zakażone dla kontroli talką samą daw ką zjadli­
wego szczepu ZG po 8 — 10 dniach padały z typowymi dla tularem ii obja­
wami i z m asą B. tularense w rozmazach śledziony.

Zakażając myszy podskórnie badanym i szczepami, podzielono je na 
partie i szczepiono daw kam i po 1 000, 100 000, m ilion i m iliard bakterii 
każdą partię. Myszy zakażone szczepami ZO i 245 w zależności od dawki 
przeżywały przeciętnie w 53— 76%, podczas gdy zakażone sizczepem S — 
w 73— 100%. Zw ierzęta padały przew ażnie w 2. i 3. tygodniu, na sekcji 
stwierdzono u większości powiększenie w różnym stopniu śledziony 
i węzłów chłonnych. Tylko u myszy, które padły po dawce miliona i m i­
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liarda bakterii, stwierdzono mikroskopowo B. tularense  w rozmazach 
ze śledziony. K ontrolne myszy, zakażone zjadliw ym  szczepem ZG, padały 
na tularqm ię w 100%, najczęściej z końcem 1. tygodnia po zakażeniu.

T a b e l a  III
Z jadliwość szczepów  B. tularense  ZO, 245, S dla św inek  m orskich przy zakażeniu

podskórnym

Szczep ZO Szczep 245 Szczep S

Damka
bakterii

1000
5 0 0

tys
25

mil.
1

mld.
1000 50 0

tys.
25

mil.
1

mld
2

mld.
1000^ 50 0  

I tys.
25
ml.

500

mil.
1

mld.
2

mld.

Zakażono
świnek

8 12 3 11 8 5 2 9 1 5 4 4 3 2 3

Padły 1— 7
po гака- g

^ > - 3 0
— =

1
1 1 1

Przeżyło
śirinek 8 * 12 3 10 8 5 2 9 1 5 3 4 3 2 3

W tabeli ITT podano wyniki badania zjadliwości szczepów dla morskich 
świnek przy zakazeniu podskórnym. Na ogólną liczbę 80 zakażonych róż­
nymi dawkam i zw ierząt padły 2 sztuki: 1 zakażona szczepem ZO w dawce 
1 m iliarda bakterii padła na 13. dzień, w ykazując typowe dla tu larem ii 
objawy anatomopatologiczne, w pasażach m ateriału  ze śledziony tej 
świnki na myszach stwierdzono pałeczki tularem ii. Druga świnka po 
otrzym aniu 500 000 bakt. szczepu S padła na 29. dzień. Stwierdzono u niej 
na sekcji przekrw ione węzły chłonne wielkości grochu, powiększenie śle­
dziony i ogniska. W rozmazach z narządów zarazka nie wykryto, nie udało 
się też wykryć go w posiewach ani w pasażach na myszach. Odczyny 
miejscowe u świnek po szczepieniu podskórnym  zależne były od dawki 
i szczepu. Dawka 1 000 bakt. szczepów ZO, 245 i S w strzyknięta pod­
skórnie powodowała po 24—48 godzinach słaby naciek miejscowy średnicy 
8— 12 mm u 8 świnek; u pozostałych 13 odczynu nie spostrzeżono. Dawka 
500 000 bakt. dawała nacieki praw ie u wszystkich zwierząt, najm ocniej 
wyrażone u szczepionych ZO. Dawki od 25 milionów do m iliarda pałeczek 
powodowały u wszystkich zw ierząt nacieki o średnicy 10— 20 mm, z po­
większeniem okolicznych węzłów chłonnych od wielkości ziarna soczewicy 
do fasoli. Przy tej dawce wyraźnych różnic w odczynach dla szczepów ZO, 
245 i S nie było. Nacieki znikały po 10—20 dniach, węzły w yjątkow o 
tylko powiększone były po 29 dniach (u dwu świnek po dawce 1 i 2 m iliar­
dów bakt. S). U 1 świnki po dawce 2 m iliardów bakt. szczepu S miejsce 
wstrzyknięcia szczepionki zropiało, w ytw orzyła się sącząca przetoka, 
która wygoiła się po 20 dniach; węzeł chłonny wyczuwalny był jeszcze 
po 29 dniach

b) P r ó b y  p r z y w r ó c e n i a  z j a d l i w o ś c i  b a d a n y c h  
s z c z e p ó w .  Przed zastosowaniem każdej żywej szczepionki w praktyce, 
trzeba upewnić się, że zarazek nie ma skłonności do nabierania w irulencji 
w ustro ju  i nie jest w stanie powodować tam  procesu chorobowego. Nale­
żało wobec tego zbadać, czy spadek zjadliwości u szczepów S, 245 i ZO jest 
zjawiskiem  trw ałym , czy możliwe jest uzjadliw ienie się szczepionki
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w ustro ju  wysoce wrażliwym  na natu ralne zakażenie pałeczką tularem ii. 
W tym  celu pasażowano każdy szczep na białych myszach 10-krotnie.

Próbę przeprowadzano, jak  następuje:
Zakażono 2 myszy daw ką 2 m iliardów  bakterii podskórnie. Jeśli zwie­

rzęta przeżyły 3 dni — jedno z nich zabijano, poszukiwano zarazka w na­
rządach. R oztartą śledzioną zakażano następne 2 myszy (II pasaż). Druga 
mysz (kontrolna) pozostawała w obserw acji do 25 dni. Jeżeli była zdrowa, 
zabijano ją  po tym  czasie, poszukując zmian chorobowych w narządach 
i zarazka w rozmazach. Dla kontroli to samo doświadczenie wykonano 
ze zjadliw ym  szczepem ZG.

Przy zakażaniu bardzo dużymi dawkam i bakterii szczepu ZO (materiał 
z całej śledziony poprzednio padłej myszy szczepiono każdorazowo 
dwu następnym  zwierzętom), zarazek udawało się wykazać mikroskopowo 
w śledzionie do szóstego pasażu. Potem  — mimo skrupulatnych poszu­
kiwań w rozmazach z narządów — pałeczki nie stw ierdziliśm y. Dowodem 
istniejącego zakażenia były objawy anatomopatologiczne: śledziony myszy 
były powiększone, węzły chłonne powiększone i przekrwione do ósmego 
pasażu, przy czym intensywność tych zmian raczej zimniejszała się. S tara­
liśmy się wyhodować zarazek z narządów myszy w IX — X pasażu, kilka­
krotne posiewy dały jednak wynik negatywny. Myszy kontrolne padały 
na 5 — 12. dzień jeszcze do szóstego pasażu, w następnych przeżywały 
do 25 dni i były zabijane. W ykonane kilkakrotnie posiewy z narządów 
myszy, które przeżywały 25 dni po zakażeniu, były zawsze ujem ne, rów­
nież w rozmazach nie stw ierdzano nigdy zarazka po tym  czasie. (Nie 
znaczy to jednak, że pałeczka zniknęła w ogóle z organizmu; z doświadczeń 
dawniejszych wiemy, że uzyskać szczep B. tularense  w hodowli z m ate­
riału  zwierzęcego — to zadanie trudne. W śledzionie trzeba mikroskopowo 
stwierdzić znaczną ilość zarazka, by w posiewach z tego narządu otrzymać 
wzrost hodowli pałeczki). Doświadczenia powyższe powtórzono dw u­
krotnie.

Dla szczepu 245 wykazano, że myszy kontrolne padały w pasażach na 
4 — 19. dzień; 25 dni przeżyła tylko jedna. We wszystkich przypadkach 
stw ierdzano powiększenie węzłów chłonnych i śledziony, natom iast za­
razek w śledzionie stwierdzono tylko u jednej. U myszy zabijanych na
3. dzień można było stw ierdzić pałeczkę w rozmazach ze śledziony do 
VI pasażu, potem  prepara ty  były negatywne. Po IX i X pasażu‘nie udało 
się wyhodować szczepu.

Przy badaniu szczepu S w dwu seriach pasaży stwierdzono, że myszy 
kontrolne padały do czwartego pasażu na 3. — 9. dzień po zakażeniu, 
z objawami powiększenia śledziony i węzłów chłonnych; zarazek można 
było wykryć u zw ierząt tylko do czwartego pasażu. Posiewy z narządów 
w X pasażu nie dały wzrostu pałeczki tularem ii.

Myszy zakażone daw ką 400 milionów bakterii zjadliwego szczepu ZQJ 
padły na 3 dzień. We wszystkich następnych 10 pasażach zwierzęta p a d a ł /  
na 2 — 3 dzień, nie przeżyła ani jedna mysz. Zm iany anatomopatologiczne 
były typowe dla ostrej postaci schorzenia: powiększone 5 — 10-krotnie 
śledziony z ogniskami m artw icy, duże przekrwione węzły chłonne, we 
wszystkich rozmazach ze śledziony stwierdzono masy pałeczek tularem ii. 
Po dziesiątym  pasażu wyhodowano na podłożu szczep B. tularense i okre­
ślono jego zjadliwość. Szczep ten zabijał myszy o 1—3 dni wcześniej, niż 
muzealny szczep B. tularense ZG, podany w tych samych dawkach.
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Przeprowadzone doświadczenia wskazują, że szczepy ZO, 245, i S pa­
łeczki tularem ii podczas dziesięciu pasaży przez białe myszy nie w yka­
zały tendencji do uzjadli w iania się.

c) W ł a s n o ś c i  i m m u n o g e n n e .  Świnki m orskie uodporniano 
jednorazowo, w strzykując podskórnie w okolicę pachwinową zawiesiny 
żywych bakterii szczepów S, ZO, 245. Obserwowano zmiany miejscowe 
i odczyn ogólny poszczepienny. Na 30 dzień po uodpornieniu zakażano 
zwierzęta podskórnie zjadliw ym  szczepem ZG w dawce 1000 DLM. Wy­
niki doświadczalne u jęte są w tabeli IV.

T a b e l a  IV
W łasności uodparniające szczepów  B. tularcnse  ZO, 245 i S dla św inek  morskich. 
Św inki zakażano podskórnie daw ką 1000 DLM zjadliw ego szczepu na 30. dzień  

po jednorazow ym  w strzyknięciu  żyw ej szczepionki.

<U
a .
2o a.~

J  s !

Szczep ZO 
Dawka uod pa tn ia ją -  

ca; liczba bak te rii

Szczep 24 5 
Damka uodparniająca;  

liczba bakterii

Szczep S 
Dawka uodparn ie ją ca ; 

liczba bakte r ii

iooo! 500
1 tys.

25

mil.
1

mld.
1000

5 0 0
tys.

25
mil.

1

mil
2

mld.
1000 5 0 0

tys.
2 i
mil.

500
mil

1
mld.

2
mld.

Liczba zuiie- 
rząt zakażo­
nych zjedli- 
ш ут szcze­
pem

18 8 8 2 9 7 5 2 9 1 5 3 4 3 2 3

Padło z ob- 
jatuami tu­
laremii 
zmierząt

17 1* 1

Padły z in­
nych przy­
czyn

1 —

Przeżyły 1 7 8 2 9 7 4 2 9 1 5 3 4 3 1 3

* Św inka ta w ykazała na 29. dzień po szczepieniu ujem ny odczyn zlepny z pał.
tularem ii.

Na ogólną liczbę 71 szczepionych świnek po kontrolnym  zakażeniu 
padły na tularem ię 2 sztuki. Jedna z nich po w strzyknięciu 1000 bakterii 
szczepu ZO nie w ykazała na 29. dzień aglutynin w surowicy, u drugiej 
po dawce 500 000 bakt. szczepu 245 stwierdzono aglutyniny w m ianie 1:40.

W yniki doświadczeń z myszami podano w tabeli V. Ogółem uodpor­
niono podskórnie 241 myszy różnymi dawkam i szczepów ZO, 245 i S
i zakażano je  następnie zjadliw ym  szczepem ZG w dawce 10 000 DLM. 
Po zakażeniu kontrolnym  15 zw ierząt padło na tularem ię, 6 zaś z innych 
przyczyn; u żadnej myszy nie stwierdzono pałeczki tularem ii w rozmazach 
ze śledziony, jedynie zmiany anatomopatologiczne (powiększenie śledziony
i węzłów chłonnych) przem aw iały za procesem chorobowym. U myszy, 
które przeżyły doświadczenie, można było po miesiącu w nielicznych 
przypadkach stw ierdzić na sekcji powiększenie śledziony.
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W żadnym z w ykonanych rozmazów nie stwierdzono mikroskopowo za­
razka, posiewy były negatyw ne.

T a b e l a  V
W łasności uodparniające szczepów  B. tularense  ZO, 245 i S dla białych m yszy 
przy szczepieniu podskórnym  zaw iesiną 48 g hodow li. Zakażenie kontrolne dawką  

10 000 DLM zjadliw ego szczepu na 15 dzień po szczepieniu.

Szczep ZO Szczep 2 4 5 Szczep S ? -g  
s> §■
S o 
o e.— o 
2 8 
fi '? O £  tC с

Dawka uodpar- 
niająca szcze­
pionki; liczba 

bakterii

1000 100

tys.
1

mil.
1

mld.
1000 100

tys.
1

mil.
1

mld.
50 0 1000 100

tys.
1

mil.
1

mld.

Zakażono myszy 19 19 17 19 22 21 21 12 33 17 12 13 16 50

pa
dł

y 
po 

ko
nt

ro
l­

nym
 

za
ka

że
ni

u 
j 

sz
cz

ep
em

 
zj

ad
liw

ym
; 

na 
dz

ie
ń

1— 3

4 - 6

7 — 9
10— 12

1 3 — 21
2 2 — 35

2 1
2
1 j 2

1
1

1

2

1

19
29

2

padło z innych 
przyczyn

2 1 3

Przeżyły 19 15 16 16 21 19 18 9 31 16 12 13 16 0

% 1 00% 8 0 % 9 4  \ 8 4  7o 93%, 86% 8 6 % 7 5 % 9 4 % 94% 100% 100 '/0 100%

Dla kontroli zakażono 50 nie uodpornianych myszy tą samą dawką 
zjadliwego szczepu. Padły one wszystkie, w rozmazach ze śledziony znaj­
dowano zawsze masy B. tularense, na sekcji stw ierdzano silnie wyrażone 
zmiany chorobowe typowe dla tularem ii.

W badaniach naszych nie stw ierdziliśm y istnienia zasadniczych różnic 
w sile uodporniania u szczepów ZO, 245 i S. W szystkie 3 szczepy, już 
w niewielkich dawkach 500— 1000 bakterii podanych podskórnie, wywo­
ływały u 94— 100"/o zw ierząt odporność na 10 000 dawek śm iertelnych 
zjadliwego szczepu.

Szczepienie myszy naskórnie: zawiesiny o gęstości 2 m iliardów bakterii 
szczepów ZO, 245, S w 1 ml wcierano w wygoloną skaryfikow aną skórę 
(1 kropla). Miejscowych objawów po szczepieniu do 15. dnia nie stw ier­
dzono. Po tym  czasie myszy zakażono zjadliw ym  szczepem ZG w dawce 
10 000 DLM podskórnie. W yniki doświadczenia u jęte  są w tabeli VI; 
widać z nich, że szczepy różnią się między sobą zdolnością immunogenną. 
Szczep ZO daje najw iększy odsetek uodpornionych myszy (90°/o), podczas 
gdy 245 i S uodparniają słabiej (245 — 50°/o, S — 20°/'o). W yniki te nie 
pokryw ają się z danym i tabeli V, przem aw iającym i za tym, że trzy  badane 
szczepy m ają podobne własności immunogenne. Przyczyny różnic należy 
szukać w technice szczepienia myszy. Szczepienie podskórne daje gw a­
rancję wprowadzenia do ustro ju  pełnej dawki szczepionki, natom iast przy 
wcieraniu zarazka w skórę — przedostaje się tylko część dawki. Dlatego 
sądzim y; że przy badaniu i ocenie szczepów bardziej m iarodajne są dane 
z doświadczeń, w których stosowano metodę podskórnego uodparniania.

d) P o w s t a w a n i e  a g l u t y n i n  w s u r o w i c y  s z c z e p i o ­
n y c h  ś w i n e k .  78 świnek uodporniano różnymi dawkam i badanych
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T a b e l a  VI
W łasności uodparniające szczepów  B. tularense  ZO, 245, S przy szczepieniu biajych  
m yszy naskórnie. M yszy uodparniano naskórnie, w cierając zaw iesinę szczepionki. 
D awka: 2 oczka zaw iesiny o gęstości 2 m iliardów  bakterii w  1 ml. Po 15 dniach —  

zakażano podskórnie zjadliw ym  szczepem  ZG w  daw ce 10 000 DLM.

Szczep ZO Szczep 2 45 Szczep S
Szczep ZG

kontrola myszy 
nieszczepionych

Liczba myszy szczepionych 10 10 20
*

10
naskórnie

Padły po kontrolnym
zakażeniu in dniu: 1  — O

4 - 6 — 1 — 6

7 — 9 1 4 16 4

1 0 — 12 — '  — — ■ —
1 6 — 3 5 — — — ~

Przeżyło 9 5 4 0

ш  ° / o 90% 50% 2 0 * 0

szczepów. Na 29. dzień po szczepieniu pobierano od zwierząt krew  na 
odczyn zlepny z pałeczką tularem ii. W yniki podano w tabeli VII. Tylko 
u 1 świnki odczyn zlepny był ujem ny (padła ona po zakażeniu kontrol­
nym). U 62 świnek miano surowicy wynosiło 1:40 i więcej. Najwyższe 
miano 1:1280 w ykazała świnka po otrzyimaniu 2 m iliardów B. tularense 
szczepu 245. Zaznacza się różnica w wysokości m iana u świnek uodpam ia- 
nych szczepami ZO, 245, S: najsilniejszym  antygenem  w tym  doświadcze­
niu okazał się szczep ZO: na 33 świnki — 10 wykazywało m iana 1:160
i więcej (analogiczne liczby dla 245 wynoszą 24/4, dla S — 21/2).

T a b e l ą  VII
W ystępow anie aglutynin dla pał. tularem ii u św inek  m orskich uodpornianych  
jednorazowo szczepam i B. tularense  ZO, 245, S. K rew  pobrano na 29. dzień  

po podskórnym  w strzyknięciu  szczepionki.

Szczep ZO Szczep 245 Szczep S

Damka
szczepionki

(liczba
bakterii)

1000 500
tys.

25
mil.

1
mld.

1000 500
tys.

25
mil.

1
mld.

2
mld

1000 500
tys.

25
mil.

500
mil.

1
mld.

2
mld.

R
az

em

Zakażono
zinierząt

8 12 3 10 7 5 2 9 1 5 4 4 3 2 3 78

Odczy n zlep- 1 1
ny ujemny

— U 1 : 10 2 1 2 5
5 § 
■o S 1 : 20 2 3 1 1 1 1 1 10
■S =^ w 1 :40 1 5 1 1 4 4 1 1 3 1 1 23
3» 3я 3 1:80 1 1 3 1 4 2 3 2 2 2 21
u N
« .g 1 : 160 1 3 1 4 1 1 1 12
3 uat> ~ 1 : 320 1 1 3 5
■S 2 1:640 0
~ 5 1:1280 1 1



208 E. SK R O D Z K I, S. T O M A SZ U N A S Nr 3

W naszych doświadczeniach stw ierdziliśm y zgodność między obecnością 
aglutynin  swoistych w  surowicy a odpornością na duże dawki zjadliwej 
hodowli pałeczki tularem ii. Zgodność ta  nie zawsze istnieje; zwierzęta 
szczepione różnym i preparatam i przez wielu badaczy wykazywały często 
wysoki poziom aglutynin, a mimo to padały po zakażeniu zjadliwym  za­
razkiem  (13).

WNIOSKI
»

1. Przebadano dokładnie zjadliwość i własności im m unogenne 3 szcze­
pów B. tularense: dwu wyizolowanych w Polsce i jednego wyhodowanego 
z radzieckiej szczepionki liofilizowanej. Stwierdzono, że odpowiadają one 
wymogom, staw ianym  przez badaczy radzieckich żywej szczepionce prze­
ciw tularem ii.

2. Zjadliwość dla myszy zachowana została w granicach: co najm niej 
63% myszy przeżywało po dawkach do miliona żywych bakterii pod­
skórnie, jednocześnie co najm niej 27%> zw ierząt padało po dawce
1 m iliarda bakterii; wcieranie doskórnie zawiesiny o gęstości 2 miliardów 
pałeczek w 1 ml nie powodowało padania myszy. Zjadliwość dla świnek 
morskich była znacznie mniejsza. Dawki rzędu m iliarda bakterii były 
dobrze znoszone przez ogromną większość zwierząt Dawki rzędów miliona 
komórek baktery jnych  i m niejsze — powodowały odczyn miejscowy, 
znikający po 2—5 tygodniach. Najmniej zjadliw ym  okazał się szczep S.

Po w strzyknięciu szczepionki u świnek morskich występowało nie­
znaczne podniesienie tem peratu ry  i odczyny miejscowe, których nasilenie 
zależne było od dawki.

3. Badane szczepy pałeczki tularem ii nie m iały tendencji do uzjadli- 
wiania się przy wielokrotnym  pasazowaniu przez białe myszy.

4. Uodporniane trzem a badanym i szczepami świnki m orskie wykazy­
wały we krw i aglutyniny dla pałeczki tularem ii. Miano ich wynosiło 
na 29. dzień po szczepieniu 1:10— 1:1280, w zależności od dawki szcze­
pionki i indywidualnego odczyni zwierzęcia.

5. Myszy i świnki m orskie szczepione podskórnie żywymi pałeczkami 
badanych przez nas szczepów przeżywały kontrolne zakażenia 1000 — 
.—  10 000 śm iertelnym i dawkam i zjadliw ych pałeczek tularem ii. Szcze­
pienie naskórne szczepem S pałeczki tularem ii uodporniło myszy w sła­
bym stopniu, szczepy ZO i 245 dały lepszy efekt odpornościowy.

6. Zbadane przez nas trzy szczepy Bacterium tularense  mogą być użyte 
w postaci żywej szczepionki do uodporniania ludzi przeciw tularem ii.

E. С к р о д з к и ,  В.  Т о м а ш у н а с

ИССЛЕДОВАНИЯ Ж ИВОЙ ВАКЦ ИН Ы  ПРОТИВ ТУЛЯРЕМ ИИ  
I. Слабо вирулентные штаммы В. tu larense  и их иммунизирующие особенности

С о д е р ж а н и е

Была исследована подробно вирулентность и иммунизирующие свойства
О штаммов В. tularense, которые потеряли спонтанно свою вирулентность во 
время вращивания на искуственной среде. Два из них были изолированы
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в Польше, а один получен в лиофилизированной форме из Советского Союза. 
Найдено, что они отвечают требованиям предъявленным советскими исследова­
телями живой вакцины против туляремии. Эти штаммы не увеличивали своей  
вирулентности при многократных пассажах на молодых мышах.

У морских свинок, иммунизированных этими тремя штаммами В. tularense, 
появлялись в крови агглютинины, их титр равнялся на 29 день после прививки 
1 : 1 0  до 1 : 1280 , в зависимости от дозы вакцины и индивидуальной реакции 
животного. Белые мыши и морские свинки, привитые подкожно эмульсией жи­
вых примененных в опыте штаммов выживали после контрольного заражения  
100  до 10 0 0 0  смертельными дозами вирулентных палочек туляремии. При на­
кожной прививке один из этих штаммов иммунизировал белые мыши в более 
слабой степени, чем остальные два штаммы.

Проведенные опыты приводят авторов к заключению, что испытанные ими
3 штаммы — В. tu larense пригодны для приготовления живой вакцины дчя 
людей.

Е. S k r o d z k i ,  S.  T o m a s z  u n a s

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

PROPERTIES

S u m m a r y

The virulence and im m unizing properties of 3 strains of B. tularense  w hich had  
spontaneously lost their v iru lence w h ile  being cultured on an artific ial m edium  
w ere carefully  investigated. Tw o of these w ere isolated in Poland and one w as obtai­
ned in freeze dried state from  the U. S. S. R. It w as ascertained that they answ er the 
requirem ents of Soviet research-w orkers for liv in g  tularem ia vaccines. These strains 
show ed no tendency to increase its v irulence during repeated passages through w hite  
mice.

A gglutin ins w ere dem onstrated in the blood of gu inea-pigs im m unized w ith  these 
three strains of B. tularense.  Their titre w as from  1:10 to 1:1280 29 days after ino­
culation, depending on the dose of vaccine and the individual reaction of the ani­
m als. W hite m ice and gu inea-pigs inoculated subcutaneously w ith  a suspension of 
the live strains under investigation  survived control infection w ith  1000 — 10,000 
L. D. of toxic tularem ia organism s. U sing intraderm al inoculation, one of the strains 
investigated  im m unized w hite m ice to a w eaker degree than the other tw o strains.

The authors conclude that the 3 strains of B. tularense  exam ined are suitable  
for the preparation of diving vaccines for man.
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Alicja Jeziorańska *

BADA N IA  N A D  DIA G N O STYK Ą  SEROLOGICZNĄ  
W ŁOŚNICY U LUDZI I ZW IERZĄT DO ŚW IADCZALNYCH

I. ODCZYNY PRECYPITACYJNE I ODCZYNY WIĄZANIA
DOPEŁNIACZA

Z Zakładu Parazytologii P aństw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie

Zjawiska odporności w chorobach pasożytniczych są już od przeszło 
40 la t w ykorzystyw ane w diagnostyce takich chorób u ludizi i zwierząt 
hodowlanych, jak  glistnica, włośnica, wągrzyca, bąblowica, motylica
i wiele innych.

Praca niniejsza m iała na celu w ykryw anie przeciwciał u ludzi i zwierząt 
chorych na włośnicę. Za pomocą antygenów  sporządzonych w toku pracy 
wykonano odczyny serologiczne w rozm aitych okresach włośnicy i po jej 
przebyciu, oznaczając dynam ikę mian przeciwciał i okres największego 
ich stężenia we krwi.

M ATERIAŁY I METODY

a) P r z y g o t o w a n i e  a n t y g e n ó w  i s u r o w i c  o d p o r n o ­
ś c i o w y c h .  Dla przygotowania antygenu zakażono larwam i włośni 
około 100 szczurów i 20 królików, które następnie uśpiono i z mięśni ich 
wyizolowywano larw y w płynie trawiącym . Z wysuszonych i sproszko­
wanych larw  Trichinella spiralis przygotowano około 300 ml antygenu 
do odczynu wiązania dopełniacza oraz około 150 ml antygenu do odczynu 
oreqypitacji. Technikę przyrządzania antygenów  oroz otrzym yw ania su­
rowic odpornościowych opisano w innym  miejscu (Acta Parasitologica 
Polonica — w druku).

b) M a t e r i a ł  d i a g n o s t y c z n y .  Stanowiły go próbki surowicy 
ludzi chorych oraz pobierane od królików, białych szczurów i świnek 
morskich, które zakażano uprzednio żywymi, zdolnymi wywołać zakaże­
nie larwam i włośni. Zw ierzeta zakażano w kilku partiach, które następnie 
przez pewien okres poddawano badaniom.

K r ó l i k i

14 królików przeciętnej wagi 2—2,5 kg zakażono zawiesiną żywych larw  
otrzym anych w ytraw ieniem  mięśni zakażonych szczurów uśpionych po 
upływie 4 — 5 tygodni od chwili ich zakażenia. Pierwsze króliki zaka­
żano, podając im zawiesinę larw  w fizjologicznym roztworze soli na liściu 
karbowanej włoskiej kapusty lub na kaw ałku świeżego chleba. Większa

* Przy pomocy technicznej laborantki Ziębacz Stefanii .
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część zwierząt otrzym ała za pomocą zgłębnika po 1,5— 2,0 ml zawiesiny, 
k tórą przygotowyw ano biorąc 1 cz. osadu żywych larw  na 10 cz. fizjo­
logicznego roztw oru soli. Już po 4 dniach rozpoczęto pobieranie krw i 
królikom  z żyły usznej, pow tarzając to co 3—5 dni, a następnie co 10— 15 
dni. Część królików padła pomiędzy 2. a 4. tygodniem  choroby, a wśród 
pozostałych zw ierząt część uśpiono i sprawdzono ilość larw  w ich m ięś­
niach, a część utrzym ano przy życiu, kontrolując przez szereg miesięcy 
miano przeciwciał w ich surowicy.

Ś w i n k i  m o r s k i e

Poddano badaniom  27 świnek zakażając je w 4 partiach. Świnki wagi 
około 350 g otrzym yw ały za pomocą zgłębnika zawiesinę larw  w fizjolo­
gicznym roztworze soli w stosunku objętościowym 1 : 30. Zwierzęta 
z pierwszej partii otrzym ały po 0,7—0,8 ml tej zawiesiny i wszystkie padły 
w pierwszych dniach badań. Dla następnej grupy daw kę zmniejszono
0 połowę, ale i tym  razem  śm iertelność ich była bardzo duża. Ostatnim  
dwom partiom  świnek podawano po 0,3 ml zawiesiny osadu żywych larw  
w  fizjologicznym roztworze soli w stosunku objętościowym 1 : 40. Krew 
do odczynów serologicznych pobierano świnkom z serca, ale ciężko chore 
zwierzęta źle znosiły ten  zabieg, pomimo że jednocześnie wstrzykiwano 
im  pod skórę po 3—5 ml fizjologicznego roztw oru soli. Duża część świnek 
padła w  ciągu pierwszych 2—3 tygodni, a w ich m ięśniach znaleziono 
dużą ilość larw  włośni nieotorbionych. Tylko pojedyncze sztuki u trzy­
m yw ały sie przy życiu do 4 tygodni po zakażeniu.

B i a ł e  s z c z u r y

Zakażano w toku doświadczenia 19 szczurów w dwóch partiach, podając 
im do spożycia kawałki mięsa zawierające żywe larw y włośni. Krew do 
odczynów serologicznych pobierano szczurom z żyły ogonowej w odstępach 
od 3 do 20 dni. Część ziwierząt uśpiono po upływ ie 4 tygodni celem spraw ­
dzenia intensywności zakażeniia m etodą trichinoskopową. U pozostałych 
zwierząt w  większych odstępach czasu przeprowadzano badania serolo­
giczne przez 2—3 miies.

. ' ’ ’’ 4 ł 
L u d z i e

! Zbadano w toku doświadczeń około -180 surowic pochodzących od 
120 osób chorych na włośnicę, w różnych stadiach tej choroby. U pewnej 
części chorych badania pow tarzano regularnie co 7— 10 dni przez szereg 
tygodni, a następnie kontrolowano wysokość m iana przeciwciał u ozdro­
wieńców przez szereg miesięcy, a naw et lat po ustąpieniu objawów kli­
nicznych.

Równocześnie z surowicą ludzi i zw ierząt chorych na włośnicę wyko­
nano szereg odczynów serologicznych z surowicam i ludzi i zwierząt 
zdrowych oraz ludzi cierpiących na inne schorzenia. Łącznie .zbadano 
33 razy  surowicę od zdrowych królików, świnek m orskich i szczurów. 
W ykonano odczyny serologiczne z 90 surowicami ludzkim i norm alnym i
1 ciążowymi oraz z surowicami osób chorych^ na gruźlicę, dur brzuszny, 
du r wysypkowy, kiłę, świnkę, leptospirozę.

c) W y k o n a n i e  o d c z y n ó w  d i a g n o s t y c z n y c h .  Z zebra­
nym i w ten sposób surowicami ludzi i zwierząt wykonano 4 odczyny
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serologiczne: odczyn wiązania dopełniacza w temp. 37°, odczyn wiązania 
dopełniacza w  temp. +  4°, odczyn precypitacji pierścieniowej i odczyn 
precypitacji z żywym i larw am i włośni. Technikę w ykonania odczynów 
podano dokładnie w innym  m iejscu (Acta Parasit. Pol. — w druku). Do 
odczynów wiązania dopełniacza wszystkie surowice inaktyw ow ano w temp. 
56° przez 30 min., a  do odczynów precypitacyjnych używano surowic 
nieinakty wowanych.

Ogółem wykonano z surowicami zw ierząt chorych na włośnicę 229 odczy­
nów wiązania dopełniacza, 117 odczynów precypitacji i 109 odczynów 
m ikroprecypitacji. Z surow icam i ludzkimi z około 40 szpitali m iejsco­
wych i pozawarszawskich wykonano 279 odczynów wiązania dopełniacza, 
119 odczynów precypitacji i 132 odczyny m ikroprecypitacji.

W YNIKI BAD AŃ  

K r ó l i k i

Sztucznie zakażone króliki już po paru  dniach zaczynały wykazywać 
objawy chorobowe w postaci biegunki, braku łaknienia i gorączki. Pew na 
część zwierząt padła w okresie pomiędzy 14 a 18 dniem  choroby. Wśród 
pozostałych chudnięcie, b rak  apetytu  i mała ruchliwość zdradzały ciężki 
przebieg choroby. Część tych osobników padła po 6—8 tygodniach, a ba­
dania sekcyjne wykazywały znaczne wyniszczenie organizm u przy silnej 
inwazji larw  w mięśniach. Niektóre króliki po przebyciu ostrej włośnicy 
całkowicie przychodziły do zdrowia i utrzym yw ano je  przy życiu do 
5—6 miesięcy. Surowica ich daw ała w  tym  okresie wysokie m iana przeciw­
ciał wiążących dopełniacz, często wyższe niż surowice królików uodpor­
nianych antygenem  drogą pozajelitową. Po uśpieniu zwierzęta te w ykazy­
wały dobrą wagę i obfitą podściółkę tłuszczową, pomimo że kontrola 
trichinoskopowa wykazała bardzo silną inwazję larw  w ich mięśniach.

Jak  widać z załączonej tabeli I, u niektórych królików pierwsze dodatnie 
wyniki w odczynie wiązania dopełniacza otrzym ano już około 8—9 dnia od

T a b e l a  I
W yniki odczynów  serologicznych u królików  w  zależności od okresu choroby

4 7 9 15 17 19 25 28 1 34 49 15 1 19 22 | 23

Dni po zakażeniu Typod. po zakaż.

Odczyn tuuizan. 
dopełniacza *

Liczba badań 2 4 7 3 4 1 3 1 4 3 1 i I 1

ui temp. 37 W yniki dodat. 0 0 3 3 4 1 1 1 4 3 1 i 1 1

Odczyn luiąza- 
nia dopełniacza

Liczba badań 2 4 7 3 4 1 3 1 4 3 1 1 1 i

Ш temp. -f-4° Wyniki dodat. 0 0 o 3 4 1 2 1 4 3 1 1 I 1

O d czy n  p recyp . Liczba badań 2 4 8
•

3 4 ] 3 1 4 3 1 1 1 1

pierścienioirej Wyniki dodat. 0 0 0 0 o 0 2 1 0 1 1 1 0 1

O d czy n  m ik r o ­ Liczba badań 2 3 8 3 4 1 3 1 4 3 — 1 1 1

precypitacji Wyniki dodat. 0 0 0 0 0 0 0 0 2 2 — 1 0 0
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chwili zakażenia. Powyżej dwu tygodni włośnicy u wszystkich praw ie 
zwierząt otrzym yw ano wyraźnie dodatnie wy miki zarówno w odczynie 
wykonyw anym  w temp. 37°, jak  i w chłodni. Miana odczynów początkowo 
niewysokie w zrasta ją  w m iarę czasu i około 2., 3. tygodnia rozcieńczenia 
surow icy ham ujące hemolizę w ahały się od 1 : 32 do 1 : 64, a w okresie 
późniejszym dochodziły do 1 : 256 lub wyżej. Na tym  poziomie utrzym y­
wały się m iana u kilku osobników przez 3—4 miesiące, a od tego czasu 
zauważono u nich spadek m iana w  odczynach wiązania dopełniacza. Przy 
zestawieniu w yników odczynów u poszczególnych osobników widać w y­
raźnie stopniowe narastanie stężenia ciał odpornościowych w surowicy. 
Stwierdzono, że u n iektórych królików odczyny serologiczne dodatnie 
zjaw iają się później niż u większości zw ierząt i osiągają znacznie niższe 
miana pomimo tego, że w m ięśniach ich znaleziono dużą ilość larw  włośni. 
Spostrzeżenie to dotyczy grupy królików poprzednio używanych do m ia­
reczkowania surowicy przeciwospowej i możliwe, że to właśnie wpłynęło 
ham ująco na tworzenie się przeciwciał wiążących dopełniacz.

Sporadycznie spotykano nieswoiste zahamowanie hemolizy w pierwszych 
rozcieńczeniach surow icy u królików kontrolnych niezakażonych włoś­
niami. Szczególnie często w ystępuje to w odczynie zimnym, przy czym 
w następnych badaniach tych samych surowic zaham owania hemolizy 
nie obserwowano. Z tego jednak względu wszystkie odczyny z suro­
wicami zakażonych królików ujęte w tabelach były kontrolowane odczy­
nami precypitacyjnym i i pow tarzanym i badaniam i odczynu wiązania 
dopełniacza po paru  dniach. Ogółem króliki badane w rozm aitych s ta ­
diach włośnicy wykazywały w  około 70°/o dodatnie odczyny wiązania 
dopełniacza w czasie pierwszych tygodni choroby, a w okresie zaaw an­
sowanej włośnicy odsetek ten w zrastał do 100°/o.

Odczyny precypitacyjne zarówno z antygenem  przyrządzonym  z su­
szonych larw, jak  też i wobec larw  Trichinella spiralis nie w ykazują 
dostatecznej czułości, ani swoistości wym aganej dla celów diagnostyki. 
Dodatnie w yniki otrzym ano zaledwie w 14— 15°/o, a zestawienie kolej­
nych badań" nie wykazuje żadnej regularności w pojaw ianiu się precy- 
pdityn.

Ś w i n k i  m o r s k i eI
Regularność badań była u trudniona z powodu dużej śm iertelności tych 

zwierząt, (które ginęły przeważnie w pierwszych 2—3 tygodniach, a często 
i po kilku dniach od chwili zakażenia ich larw am i włośni.

Jaik w ykazuje tabela II, odczyny wiązania dopełniacza w 50% badań 
dały wyniki dodatnie. Analiza odczynów poszczególnych zwierząt w ska­
zuje n a  dość szybki rozwój przeciwciał, gdyż otrzym ano wyraźnie do­
datnie wyniki w odczynie wiązania dopełniacza już pomiędzy 9 a 11. 
dniem  po zakażeniu. Okres pomiędzy 14. a 21. dniem  w ydaje się być 
najbardziej odpowiedni do przeprow adzania badań diagnostycznych, 
gdyż w tym  czasie surowice wszystkich badanych świnek wykazywały 
obecność przeciwciał wiążących dopełniacz. Miana odczynów w okresie 
pomiędzy 9, a 11. dniem  wahały się od 1:2 do 1:8, a około 3. tygodnia 
w zrastały do 1:32, przy czym zahamowanie hemolizy było przeważnie 
zupełne.

Odczyn precypitacji pierścieniowej dał wyniki całkowicie ujem ne 
z surowicą praw ie wszystkich świnek badanych.
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T a b e l a  II
W yniki odczynów  serologicznych u św inek  m órskich w  zależności od okresu choroby

Dni po zakażeniu 8 9 11 16 22 26

Odczyn wiązania dopeł­ Liczba badań . . 6 3 7 3 3 4
niacza w temp. 37° Wyniki dodatnie 0 1 3 3 3 3

Odczyn wiązania dopeł­ Liczba badań 6 3 7 3 3 2
niacza ш temp. -f-4° Wyniki dodatnie 0 1 3 3 3 1

Odczyn precypitacji Liczba badań 6 3 7 3 4 4
pierścieniowej Wyniki dodatnie 0 0 0 0 0 2

Odczyn mikroprecy- Liczba badań 6 3 7 3 4 4
pitacji Wyniki dodatnie 0 0 3 3 0 0

Stosunkowo lepsze, ale również niew ystarczająco czułe, wyniki o trzy­
mano w odczynie precypitacji z żywymi larw am i Trichinella spiralin. 
Surowica kontrolnych świnek dawała lekkie zmętnienie w rozcień­
czeniu 1:2. Nieswoistych odczynów u zw ierząt zdrowych nie stwierdzono.

S z c z u r y  b i a ł e
Na 54 odczyny wiązania dopełniacza w ykonane z surowicam i szczu­

rzym i w temp. 37° otrzym ano zaledwie 10% dodatnich wyników w  roz­
m aitych stadiach włośnicy, w  okresie od 6 do 84 dnii od chwili zakażenia. 
W odczynie w ykonanym  w chłodni uzyskano praw ie dw ukrotnie wyższy 
odsetek wyników dodatnich.

T a b e l a  III
W yniki odczynów  serologicznych u szczurów  w  zależności od okresu choroby

D n i  p o  z a k a ż e n i u 6 9 15 17 26 33 46 63 74 84

Odczyn wiązania do­ Liczba badań 5 12 3 4 5 7 6 5 3 4

pełniacza w temp. 37й W'yniki dodatnie 1 0 0 0 1 1 1 1 0 0

Odczyn wiązania Liczba badań 5 12 3 4 5 6 6 5 3 4
dopełniacza  
w temp. -f- 4° Wyniki dodatnie 2 0 0 0 2 2 2 1 0 1

Odczyn precypitacji Liczba badań 5 8 3 i 3 8 7 7 5 3 4
pierścieniowej Wyniki dodatnie 2 0 1 3 5 7 4 4 0 0

Odczyn mikroprecy- Liczba badań — 12 3 3 8 7 7 — 3 4

pitacji Wyniki dodatnie — 0 1 3 5 5 3 -- 3 0

Jaik widać z tabeli III, czułość odczynu wiązania dopełniacza u szczurów 
nie zwiększa się w m iarę czasu. Poszczególne dodatnie wyniki zdarzają 
się jakby przypadkowo u niektórych tylko osobników, a przy rozpatry­
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w aniu kolejnych badań u poszczególnych zwierząt widać, że przeciwciała 
ham ujące lizę nie w ystępują w żadnej surowicy stale. Poprzednie spo­
strzeżenia dotyczące kilkudziesięciu surowic szczurów przebadanych 
odczynami serologicznymi (Acta Parasit. Pol.) potw ierdzają przypuszcze­
nie, że szczury albo wcale, albo w bardzo tylko niew ielkim  stopniu w y­
tw arzają przeciwciała wiążące dopełniacz wobec antygenu włośniowego.

W przeciw ieństwie do odczynu wiązania dopełniacza, odczyny precy- 
p itacyjne w ystępują znacznie częściej u szczurów niż u królików lub 
u świnek morskoih. Na zasadzie uzyskanych wyników trudnoi ustalić 
jakąś regularność w ystępowania precypityn w zależności od stadium  
przebyw anej włośnicy. Jednakże w odczynie precypitacji pierścieniowej 
otrzym ano 49%, a w odczynie m ikroprecypitacji 42% silnie dodatnich 
wyników. U niektórych zw ierząt odsetek ten  m aleje w m iarę postępo­
w ania procesu chorobowego powyżej 6 tygodni, jednakże u wielu osob­
ników przez szereg miesięcy po zakażeniu otrzym ywano tak wysokie 
m iana, że surowice te używano jako dodatnią kontrolę w odczynach 
precypitacji. Szczególnie silne i w yraźne odczyny otrzym ywano często 
z surowicą szczurów w odczynie m ikroprecypitacji. Przy otworach gę­
bowych larw  już po 2—3 godzinach pow staw ały bardzo liczne, groniasto- 
pęcherzykow ate strąty , które po 24 godz. w ypełniały cały praw ie preparat. 
W niektórych przypadkach s trą ty  te  w  kształcie przeźroczystych balo­
ników okryw ają przedni koniec ciała larwy, k tóra energicznym i rucham i 
usiłuje je jakby odrzucić. W śród zw ierząt użytych do doświadczeń szczury 
w ykazują stosunkowo najm niejszą śm iertelność po zakażeniu. Pewna ich 
liczba padła pomiędzy 3. a  5. tygodniem  włośnicy, a większość z nich usy­
piano w m iarę potrzeby celem kontroli trichinoskopow ej. U wszystkich 
badanych szczurów stwierdzono silną inw azję larw  w  m ięśniach

Surowice kontrolnych szczurów, nie zakażonych włośniami, nie w y­
kazywały ani same, ani wobec antygenu właściwości ham ujących lizę.

B a d a n i e  l u d z i

Wśród 151 surowic pochodzących z różnych okresów włośnicy, przeba­
danych odczynem wiązania dopełniacza w temp. 37°, zaledwie w  51%

Ta b e 1 a IV
W yniki odczynów  serologicznych u ludzi w  zależności od okresu choroby

2 3 4 5 6 7 | 8 10 T l 5 7 13 20 21 | 22 10

Tygodnie po zakażeniu Miesiące po zakażeniu Lata

Ode*, tuiąz. Liczba badań 55 31 12
12

11
4

1 1 1 | 1 1 4 2 2 11 1
dopeł.
ш temp. 37°

Wyniki
dodatnie 9 16 10 11 10 5 1 1 |

1 1 1 3 1 0 7 0

Odcz. miąz. Liczba badań 40 27 10 11 10 3 4 1 — 1 1 4 2 2 11 1
dopełniacza 
ш temp. -f- 4°

Wyniki
dodatnie 4 19 9 11 10 3 4 1 — 1 1 3 2 0 9 0

Odczyn Liczba badań 41 19 8 10 9 4 3 2 1 1 1 4 2 2 11 1
precypitacji
pierścieniom.

Wyniki
dodatnie 21 12

/
7 8 8 4 3 2 1 1 0 1 0 0 4 0

Odczyn mi­ Liczba badań 44 26 10 12 10
1 3

2 2 1 Li 1 4 • 2 2 11 l
kroprecypi­
tacji

Wyniki
dodatnie 9 16 8 11 9 3 2 2 0 0

0 1 0 0 1 0
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otrzym ano odczyn dodatni. Jak  widać z załączonej tabeli IV, przeszło po­
łowa m ateriału  diagnostycznego pochodziła z okresu pierwszych 3 tygodni 
choroby, a w tym  czasie stężenie przeciwciał wiążących dopełniacz jest 
jeszcze bardzo małe i stonowanymi przez nas odczynami nie udało się 
przeciwciał stwierdzić. Począwszy od 4. tygodnia choroby ilość wyników 
dodatnich w yraźnie w zrasta dochodząc do 82°/o, a powyżej 6. tygodnia 
przez długi czas u wszystkich praw ie osób chorych na włośniicę i u ozdro­
wieńców stw ierdzano wysokie m iana przeciwciał wiążących dopełniacz. 
Jeszcze wcześniejszy i szybszy wzrost m iana przeciwciał otrzym ano ba­
dając 128 surowic odczynem wiązania dopełniacza w temp. + 4 ° .

K rzyw a na ryc. 1 ilustru je  przebieg narastan ia  i spadku przeciwciał 
wiążących dopełniacz w  zależności od okresu choroby. W obydwu m ody­
fikacjach odczynu krzyw a rozpoczyna się dość ostrym  wzniesieniem około
3. tygodnia choroby, po czym przez długi czas u trzym uje się na poziomie 
odpowiadającym  100°/o dodatnich odczynów. Dopiero po upływie około 
7' m iesięcy łagodnym  lukiem  zaczyna opadać w dół.

Ryc. 1. K rzyw e procentow ej ilości dodatnich odczynów  w iązania dopełniacza  
u ludzi w  zależności od okresu choroby

Wśród chorych z późniejszego okresu włośnicy napotkano kilka przy­
padków, u których pomimo klinicznie rozpoznanej ostrej trichinozy i po­
mimo silnie dodatnich w yników  precypitacji i m ikroprecypitacji nie 
otrzym ano ani razu dodatniego odczynu wiązania dopełniacza, jakkolw iek 
kilkakrotnie pow tarzano badania w różnych okresach choroby. Zachodzi 
pytanie, czy niestw ierdzenie przeciwciał jest wynikiem  pewnych procesów 
biologicznych, które ham ują powstanie odporności w organizmie chorego, 
czy też występujące w  surow icy substancje antygenowe, wydzielane przez 
larw y w  dużym stężeniu, zobojętniają ciała odpornościowe. N iestety nie 
udało się nam  utrzym ać kontaktu  z tym i chorym i po ich wypisaniu ze 
szpitala i powyżej 6 tygodni dalszych badań nie prowadzono. Podobne
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zjawiska zdarzało się obserwować u niektórych zw ierząt doświadczalnych, 
u których zawsze stw ierdzano silną inwazję larw.

Miana w odczynie wiązania dopełniacza były bardzo rozm aite i wahały 
się od 1:2 do 1:256 lub wyżej. Jak  widać z tabeli V, w  pierwszych tygod­
niach włośnicy zahamowanie hemolizy występowało przy m niejszych 
rozcieńczeniach surowicy, a w okresie od 5 do 7 tygodni otrzym ywano 
silnie dodatnie wyniki przy wysokich rozcieńczeniach surowicy, docho­
dzących w niektórych przypadkach do 1 :400.

Ta b e 1 a V
M iana surow ic w  odczynach w iązania dopełniacza u ludzi 

w  zależności od okresu choroby

Odczjjn ruiąz. dopeł. iu temp. 37° Odczyn tuićjz. dopeł. uj temp. +  4®

1:2 1:4 1:8 1:16 1 :32 1:64 1:128 1:2 1:4 1 ;8 1: l e j l : 32 1:64 1 128

2 tyg....................... 4 5 1 3
3 tyg....................... 5 2 3 4 1 1 3 5 4 3 2 2
4 tyg....................... 2 1 3 3 1 ] 4 2 2
5 tyg. . . . . 2 1 1 3 2 2 1 1 2 5 2

6 tyg....................... 1 2 3 2 2 1 1 3 5

7 tyg...................... 1 1 3 3
fi tyg....................... 1 1

10 tyg....................... 1 1
4 m ieś.................... 1
5 mies. . . . 1 1

7 m ies.................... 1
13 m ies.................... 1 1 2 1

1 3
20 m ies.................... 1 1 1
22 mies. . : . . 3 4 1 2 4 1

Wiśród 90 prawie surowic osób zdrowych lub chorych na inne choroby 
otrzym ano w odczynie wiązania dopełniacza w 37° około 8°/o, a w odczynie 
wykonanym  w chłodni — około 9°/o nieswoistych odczynów dodatnich.

U niektórych chorych spotykano się przy odczynie wiązania dopełnia­
cza ze zjawiskiem zony zahamowania odczynu w niższych rozcieńczeniach 
surowicy do 1 : 16. Zona ta nie występowała w sposób stały u pewnych 
chorych, a powtarzane badania wykazywały chwiejność jej występowania. 
Szczególnie wyraźnie pojawiała się zona zahamowania w odczynie wyko­
nywanym  w chłodni.

Odczyn precypitacji pierścieniowej wykonano ze 119 surowicami cho 
rych w rozm aitych okresach włośnicy i otrzymano ogółem 60% wyników 
dodatnich. Do odczynu używano 3 rodzajów antygenów, które w zależności 
od techniki ich przygotowywania dawały mniejszy lub większy odsetek 
wyników dodatnich. Stwierdzono, że największą czułość wykazywał 
wyciąg ze sproszkowanych larw  na fizjologicznym roztworze soli w sto­
sunku 1 : 100 inaktywow any w temp. 56° i przechowywany w ampułkach 
bez dodawania środków konserwujących. Wyciąg na fizjologicznym roz­
tworze soli z larw, który był przechowywany w butelce z dodatkiem
0,5°/o fenolu i nieinaktyw owany, dał większy odsetek wyników ujem nych 
przy klinicznie pewnej włośnicy. Przy użyciu antygenu przesączanego 
przez filtr Seitza K-3, na 20 przebadanych surowic nie otrzym ano ani 
jednego wyniku dodatniego. Antygen ten wyłączono z dalszych badań
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i odczyny z nim  przerobione nie są umieszczone w  statystyce. Porównanie ! 
wartości dwóch pierwszych antygenów  wym aga dalszych obserwacji 
i będzie podane w  innym  miejscu.

Ogólnie, jak widać z tabeli IV, ilość dodatnich odczynów precypitacji 
w zrasta w  m iarę postępowania procesu chorobowego. Z 41°/o i 60% 
uzyskanych w pierwszych 2 tygodniach włośnicy odsetek ten w zrasta do 
80% i 90% powyżej 4 tygodnia choroby. Jednakże około 8— 10 tygodnia 
odczyny dodatnie giną praw ie zupełnie i sporadycznie tylko spotykane są 
u ozdrowieńców po upływie roku czy dwóch lat. W odczynie precypitacji 
otrzym ano około 13% nieswoistych wyników z 86 surowicami ludzi zdro­
wych lub chorych na inne schorzenia. Szczególnie częste dodatnie odczyny 
otrzym ywano z dodatnim i surowicami kiłowymi.

Jeszcze mniej czuły wydaje się być odczyn m ikroprecypitacji, dający 
ogójnie 47% wyników dodatnich. W okresie pierwszych 2 tygodni choroby 
odsetek ten  wynosi zaledwie 20%, ale już pomiędzy 3. a 5. tygodniem  
w zrasta gwałtow nie do 60% i do 90%. Przez pewien czas powyżej tego 
okresu u wszystkich chorych stwierdzono dodatnie wyniki tego odczynu. 
Na żywych larwach m ikroprecypitaty  przestają się tworzyć około 10-go 
tygodnia i w surowicach pochodzących z późniejszego okresu włośnicy 
i u ozdrowieńców nie spotyka się ich zupełnie. W niektórych surowicach 
spotkano się ze zjawiskiem  zaham owania odczynu w stanie nie rozcień­
czonym lub słabo rozcieńczonym.

Ten stosunkowo mało czuły i krótkotrw ały  odczyn posiada jednak cenne 
walory swoistości, gdyż z żadną z surowic od 50 przeszło osób zdrowych 
lub chorych na inne schorzenia nie otrzym ano dodatnich wyników. Odczyn 
ten był w naszych badaniach używany głównie do kontroli swoistości 
innych odczynów serologicznych.

D Y SK U SJA  I WNIOSKI

Na podstawie wyników uzyskanych w opisanych wyżej badaniach, 
wydaje się, że odczyn wiązania dopełniacza w obydwu m odyfikacjach 
najkorzystniej łączy cechy czułości i swoistości w stosunku do surowic 
ludzkich. Powyżej 4. tygodnia choroby otrzym ano w  odczynie w ykonanym  
w temp. 37° 80% wyników dodatnich, a w odczynie wykonanym  w  chłodni 
91%. Na m ateriale opisanym w poprzedniej pracy otrzym ano 82% 
i 92%. Frisch, W hims  i Oppenheim  w badaniach przeprowadzonych w  cza 
sie epidemii włośnicy w obozie dla jeńców wojennych nie uzyskali więcej 
niż 37% wyników dodatnich i 15% wątpliwych. Autorzy ci stosowali 
antygen i technikę odczynu wiązania dopełniacza wg m etody podanej 
przez W itebsky’ego, Weisa i Heidea. Oprócz słabego przebiegu włośnicy, 
jaki charakteryzow ał tę epidemię, pewną rolę obniżającą odsetek wyników 
dodatnich mogła odegrać sama technika ich wykonania. Mianowicie au to ­
rzy nastaw iali w iązanie dopełniacza tylko w 2 rozcieńczenliach surowicy 
w stosunku 1 :5 i 1 : 10. Biorąc pod uwagę, że w odczynach w iązania do­
pełniacza, szczególnie w ykonyw anych w chłodni, jak  to ma miejsce w ich 
badaniach, dość często w ystępuje z antygenem  trichinow ym  zjawisko 
zony zaham owania odczynu (w naszych badaniach około 8%), łatwo można 
było trafić na takie stężenie surowicy, w k tórym  bądź zbytnia koncen­
trac ja  przeciwciał swoistych, bądź też obecność przeciwciał blokujących 
powodowała zaham owanie odczynu. Przybylkiewicz  i Kostrzewski  przy 
opracowywaniu epidemii na Śląsku w roku 1953 przyjęli technikę Gaasego,
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polegającą na stosowaniu również 2 rozcieńczeń surowicy wobec an ty ­
genu Behringa. W czasie trw ania tej epidem ii autorzy otrzym ali ogółem 
65,2% wyników dodatnich. W naszych badaniach przy stosowaniu 8 kolej­
nych rozcieńczeń surowicy oraz przy każdorazowym m iareczkowaniu 
dopełniacza znacznie zwiększała się możliwość ujaw nienia naw et słabych 
stężeń przeciwciał. Nie oddzielano w naszej pracy wyników dodatnich od 
wątpliwych, gdyż uwzględniano wyniki tylko takie, które pomimo niskiego 
m iana w odczynie wiązania dopełniacza znajdowały potwierdzenie albo 
w dodatnim  odczynie precypitacji, albo przy pow tórnym  w ykonaniu 
odczynu wiązania dopełniacza w późniejszym okresie choroby.

Przy surowicach kontrolnych lub u chorych z m ylnym  rozpoznaniem 
nigdy nie otrzym ano dodatniego odczynu m ikroprecypitacji i nie spostrze­
żono żadnego wzrostu m iana w m iarę przebiegu choroby. Takie przy­
padki przy ostatecznym  zestawieniu wyłączano. W badaniach Frischa 
i innych najw iększy odsetek wyników dodatnich w odczynie wiązania 
dopełniacza otrzym ano po 3 tygodniach od chwili wybuchu epidemii. 
Poziom ten  utrzym yw ał się przez cały czas trw ania badań powyżej tego 
okresu (34%— 37%). Z naszych spostrzeżeń wynika, że odsetek odczynów 
dodatnich w zrasta bardzo szybko aż do 6. tygodnia, po czym dopiero 
ustala się na długi czas, naw et po przebyciu przez pacjenta klinicznej 
włośnicy. U ozdrowieńców po 13, 20 i 22 m iesiącach od chwili zachoro­
wania spotykano od 63% do 82% dodatnich odczynów wiązania dopełnia­
cza. Surowica chorego, który przebył włośnicę przed 10 laty  i u którego 
stwierdzono poziom eozynofilii do 20%, nie wykazywała w żadnym  
odczynie obecności przeciwciał.

Frisch, W hims  i Oppenheim  w grupie 55 osób zdrowych, nie zakażonych 
larw am i włośni, n ie otrzym ali wcale dodatnich odczynów wiązania do­
pełniacza, a w ątpliw ych odczynów tylko 4%. W badaniach przedstaw io­
nych przez nas otrzym ano od 8% do 9% odczynów nieswoistych w grupie 
osób zdrowych lub chorych /na inne choroby. W badaniach Harrella 
i Н от а  (1945), wykonanych z antygenem  włośniowym za pomocą od­
czynu śródskórnego wśród pacjentów  sanatoriów  gruźliczych, szpitali i za­
kładów psychiatrycznych, otrzym ano od 6,9% do 18,3% odczynów nie­
swoistych, zależnie od rodzaju choroby. Przem aw iałoby to za wpływem, 
jak i może mieć rodzaj i stadium  przebytej choroby niepasożytniczej na 
reakcje immunologiczne z antygenem  trichinowym . Dodatnie odczyny 
serologiczne i alergiczne z surowicami ludzi zdrowych można by w pew ­
nym  procencie wytłum aczyć bezobjawowymi zakażeniami włośnicy, co 
potw ierdzają badania sekcyjne u pacjentów  nie zgłaszających objawów 
klinicznych tej choroby. Według badań Goulda (1943) i Harrela (1945) 
u 2,8%— 3,4% zm arłych stwierdzono obecność larw  w przeponie. Sprawa 
nieswoistych odczynów może wiązać się również ze spostrzeżeniem  Maussa 
(1940) i Gauguscha (1949), w ykonanym  na zwierzętach laboratoryjnych
0 możliwości przechodzenia przeciwciał włośniowych drogą krążenia pło­
dowego i przez pokarm. Badania Spindlera i Grossa, cyt. przez Goulda, 
dotyczące dodatnich odczynów serologicznych i alergicznych wśród 
zw ierząt karm ionych ugotowanym mięsem zawierającym  larw y włośni 
mogą również wyjaśnić w pewnym  stopniu dodatnie odczyny u ludzi 
zdrowych.

Odczyn precypitacji pierścieniowej jest trudny  do in terpretacji, a do 
diagnostyki nadaje się dopiero po 3—4 tygodniach choroby. Jako łatwy
1 szybki odczyn może mieć zastosowanie przy  masowej diagnostyce u ludzi, 
przy czym odczyny dodatnie powinny być sprawdzone innym  bardziej
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swoistym odczynem. W artość tego odczynu bowiem obniża stosunkowo 
duży odsetek odczynów nieswoistych, wynoszący w naszych badaniach 
około 13%.

Odczyn mikroprecypitacjii pomimo zupełnej swoistości nie nadaje się 
technicznie do badań diagnostycznych na szerszą skalę.

Spostrzeżenia nasze poczynione na grupach zwierząt doświadczalnych 
potw ierdzają wyniki obserw acji innych badaczy, którzy pierwsze dodatnie 
odczyny otrzym ali około 9— 15. dnia od chwili zakażenia (Trawiński i Ma- 
ternowska  1934). Jednakże, zgodnie z opinią takich badaczy, jak  Augustin  
i Theiler (1932), Culbertson i Kaplan  (1937) (cyt. przez Szichobałową), 
regularne pojaw ianie się ciał odpornościowych w ystępuje u królików 
i świnek morskich pomiędzy 15, a 19. dniem  po zakażeniu. Szczury zaka­
żone, u których stw ierdzono zaledwie 11% dodatnich odczynów wiązania 
dopełniacza, w ykazują dużą łatwość w ytw arzania precypityn zarówno 
wobec antygenu włośniowego, jak  też i wobec substancji antygenow ych 
wydzielanych przez żywe larwy. Być może, że mechanizm, który ham uje 
u szczurów rozwój przeciwciał wiążących dopełniacz, czyni je szczególnie 
podatnym i na doświadczalne zakażenie włośnicą.

W w yniku zebranych wyżej spostrzeżeń wydaje się, że diagnostyka 
włośnicy zyskuje w odczynach serologicznych poważną pomoc powyżej
4. tygodnia tej choroby. Odgrywa to szczególnie ważną rolę w przypadkach
0 nietypow ym  przebiegu lub w ykryw aniu włośnicy utajonej.

Doświadczenia nasze przem aw iają za tym, że wśród odczynów serolo­
gicznych odczyn wiązania dopełniacza m a najw ięcej walorów diagnostycz­
nych, co potw ierdzają Gaase (1942), Witebsky, Weis i lieide  (1942), Przy-  
bylkiewicz  i Kostrzewski (1953), Kozar, Wysocka i Bławat (1952). Odczyn 
wiązania dopełniacza wykonyw any w chłodni daje najw iększy odsetek 
wyników dodatnich, jak  wykazano w poprzedniej pracy (Acta Paras. Pol. 
w drulku).

Celem podniesienia czułości i swoistości tego odczynu należałoby sto­
nować oddzielne frakcje antygenowe, jak  to czynią: Melcher (1943), Frisch
1 in. (1947), Mauss (1941).

Pozostaje jeszcze o tw arta  spraw a diagnostyki laboratoryjnej we 
wczesnych okresach włośnicy. ^

Л . Е з и о р а н ь с к а ,  • . , > ,•
; - /- . • . • . •* • у  • ,.S •. v

ИССЛЕДОВАНИЯ СЕРОЛОГИЧЕСКОЙ ДИАГНОСТИКИ Т РИ Х И Н О ЗА
У ЛЮ ДЕЙ И ЭКСП ЕРИ М ЕН ТАЛЬН Ы Х Ж ИВОТНЫ Х.

I. РЕА КЦ И И  ПРЕЦИПИТАЦИИ И С ВЯ ЗЫ В А Н И Я  КОМПЛЕМЕНТА

С о д е р ж а н и е

Приготовлялись экстракты из высушенных и растертых в порошок личинок 
T richinella  spiralis в физиологическом растворе в пропорции 1 : 100. С этими 
антигенами производились серологические реакции у людей и животных боль­
ных трихинозом. В сумме проделано 220  реакций связывания комплемента, 
117 реакций преципитации кольцевидной и 109 реакций микропреципитации 
с сыворотками кроликов, морских свинок и белых крыс. Одновременно произ­
ведены были диагностические реакции с сыворотками крови 120 лиц больных
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трихинозом. В сумме проделаны были 132 реакции микропреципитаций, 119  
реакций кольцевидной преципитации и 279  реакций связывания комплемента.

У морских свинок и кроликов были обнаружены первые положительные 
реакции связывания комплемента между 9  и 15 днем болезни. У крыс, даже 
при сильной инфекции, не удалось обнаружить специфических антител свя­
зывающих комплемент. Реакции преципитации давали наилучшие результаты  
с крысиной сывороткой, с сывороткой же мор. свинок и кроликов получался очень 
малый процент положительных реакции.

У людей больных трихинозом преципитины появлялись около 21— 25-го дня 
от момента заболевания и почти совсем исчезали после 10-ой недели. Тела свя 
зывающие комплемент можно было обнаружить лишь спустя 3  недели в около 
70%  случаев, количество же положительных результатов быстро возрастало, 
достигая максимума около 5 —6-ой недели. На этом уровне, составляющем около 
100°/о иположительных результатов, антитела держались в продолжение 
5 — 7 месяцев. После этого периода число положительных результатов умень  
шается. С сыворотками крови здоровых лиц или же больных другими заболе­
ваниями получена реакция связывания комплемента в 8 —9%, реакция же пре­
ципитации — 13°/о положительных неспецифических результатов. Реакция пре­
ципитации с живыми личинками оказалась вполне специфической, но слишком  
мало чувствительной.

A. J e z i o r a ń s k a

INVESTIG ATIONS ON THE SEROLOGICAL DIAGNOST1S OF TRICHINOSIS
IN MAN AND EXPERIM ENTAL ANIM ALS. I. PRECIPITATION TESTS  

A ND  COMPLEMENT FIXATIO N REACTION

S u m m a r y

E xtracts w ere prepared from the dried and powdered larvae of Trichinella  
spiralis in physiological salt solution in the proportion of 1 :100. Serological tests  
w ere carried out w ith  these antigens on man and anim als suffering from  trichi­
nosis. A ll together, 229 com plem ent fixation  reactions, 117 ring precipitation tests, 
and 109 m icroprecipitation tests w ere cajrried out w ith  the sera of rabbits, guinea  
pigs and w h ite  rats. A t the sam e tim e, diagnostic tests w ere perform ed w ith  sera 
from  120 hum an subjects w ith  trichinosis. In all, 132 m icroprecipitation tests, 
119 ring precipitation tests and 279 com plem ent fixation  reactions w ere carried out.

The first positive com plem ent fixątion  reactions in guinea pigs and rabbits w ere  
ascertained betw een  the 9th and 15th day of illness. In rats, even  w hen heavily  
infected, scarcely any antibodies fix in g  the com plem ent w ere discovered. The pre­
cipitation tests gave the best results w ith  rat serum , but a very sm all percentage of 
positive results wajs obtained w ith  guinea pig or rabbit serum.

In hum ans suffering from trichinosis, the precipitins appeared about 21—25 days  
from the beginning of illness and disappeared alm ost entirely after the 10th w eek. 
The com plem ent fix in g  antibody w as found after the lapse of 3 w eeks in about 
50 per cent of cajses, and the number of positive results rose rapidly, reaching  
a m axim um  in 5 or 6 w eeks. The antibodies w ere m aintained for 5—7 m onths on 
this level. A fter this period the num ber of positive results decreases. With the serum  
of healthy subjects, or those suffering from other diseases, 8— 9 per cent of unspecific  
positive results w ere ascertained by the com plem ent fixation  reaction, and 13 per  
cent by the precipitation test. The precipitation test w ith living larvae proved to  
be com pletely specific but not su fficiently  sensitive.
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Barbara Skierska

KOMARY PÓ ŁNOCNEJ CZĘŚCI WOJ. SZCZECIŃSKIEGO
ZŁOWIONE

N A  TERENACH  W YSTĘPO W ANIA TULAREMII

Z Instytutu  M edycyny M orskiej w  Gdańsku

Przenoszenie tularem ii przez niektóre owady ze zw ierząt na człowieka 
jest faktem  znanym  i udowodnionym. Zachorowania powstałe w ten  sposób 
nazwane zostały przez Pawłowskiego  „transm isyjnym i".

W edług Steinhausa  i innych autorów tularem ia może być przenoszona 
przez liczne gatunki stawonogów, w  tym  przez 12 gatunków  komarów.

Na możliwość przenoszenia tu larem ii przez kom ary zwrócono po raz 
pierwszy uwagę dopiero około roku 1932 w Stanach Zjednoczonych Am. 
Północnej. Stało się to w skutek w ykrycia przypadków  tularem ii, których 
epidemiologia wskazyw ała na infekcję komarową. Zainteresowani tym  
faktem  badacze Philip, Davis i Parker  (1932) przeprowadzili szereg ekspe­
rym entów  m ających na celu w yjaśnienie udziału kom arów w przenosze­
niu tularem ii. Po przebadaniu kilku gatunków  komarów, a mianowicie 
Aedes vexans, stimulans, nearcticus, canadiensis, aegypti ora z Theobaldia 
incidens i Culex tarsalis, uzyskali oni szereg wyników dodatnich przez 
wstrzykiwanie podskórne roztartych, uprzednio sztucznie zakażonych ko­
marów, zdrowym świnkom morskim, przez niecałkow ite karm ienie ko­
marów na chorych świnkach i natychm iastow e dokarm ianie ich na zdro­
wych świnkach oraz przez rozgniatanie zakażonych kom arów i ich w y­
dalin na ogolonej, nieuszkodzonej skórze świnek morskich. W ymienieni 
wyżej autorzy stw ierdzili również niemożność przechodzenia u kom arów 
zarazka tu larem ii z pokolenia na pokolenie, przeciw nie niż u kleszczy.

Powyższe badania stw ierdzające przenoszenie tularem ii przez komary, 
zostały całkowicie udowodnione znalezieniem w  Szwecji przez Olina 
w r. 1938 kom arów natu raln ie  zakażonych.

Opierając się na danych epidemiologicznych i klinicznych Olin wysunął 
przypuszczenie, że zachorowania na badanym  terenie powodowane są 
głównie ukłuciam i stawonogów. Zaczęto więc badać kom ary, jako na j­
liczniej w ystępujące w tam tych okolicach stawonogi, w w yniku czego 
wyosobniono szczep B. tularense  ze złowionych kom arów Aedes cinereus. 
Udział kom arów w przenoszeniu tularem ii został tym  samym  ostatecznie 
udowodniony.

Liczne późniejsze prace szeregu autorów  zajm ujących się powyższym 
zagadnieniem, doprowadziły do poznania kilku innych gatunków  komarów 
naturalnie zakażonych B. tularense oraz przyczyniły się do częściowego 
wyjaśnienia m echanizm u przenoszenia tu larem ii przez te owady.

I taik radzieccy badacze Fieszczenko i Protopopowa (1946) wyizolowali ze 
złowionych w wolnej przyrodzie komarów gatunku Aedes cinereus, ve ­
xans i excrucians szczepy zarazka tularem ii, a Karpow, Popow  i współ-
p rzeg ląd  E pidem io log iczny  — 5
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autorzy (1946) stw ierdzili możność przenoszenia B. tularense przez Aedes  
vexans  i cyprius. Apiechtin  (1945) i Romanowa  (1947) stw ierdzili również 
możność utrzym yw anie się B. tularense  w ciele kom arów rodzaju Anop­
heles przez 35 — 50 dni.

W celu poznania możliwości udziału kom arów w przenoszeniu om awia­
nej infekcji na terenach płn. części wojew. szczecińskiego, ustalono skład 
gatunkow y tych owadów występujących na badanych terenach oraz część 
złowionego m ateriału  poddano próbom bakteriologicznym .

MATERIAŁY I METODY

M ateriał zbierano w  okresie od dnia 25 m aja do 10 w rześnia 1953 r. P ołow y prze­
prowadzano w  27 m iejscow ościach, w  których notow ane były przypadki zachorowań  
naj tularem ię, lub w  m iejscow ościach  podejrzanych o istn ienie w  nich ognisk tu la­
rem ii. P raw ie w szystk ie  te m iejscow ości leżały w  bezpośrednim  lub bliskim  są­
siedztw ie lasów  m ieszanych.

Kom ary łow iono zw yk le w  lasach, na łąkach i polach, oraz w  zabudow aniach gos­
podarczych jak stajn ie i obory. W izbach m ieszkalnych przeprowadzano połow y sto­
sunkow o rzadko.

W zbieraniu m ateriału  brano pod uw agę jedynie postacie im aginalne komarów, 
pom ijając inne stadia rozw ojow e tych owadów. Kom ary łow iono siatką entom olo­
giczną (la sy  pola, łąki), aparatem  do łow ien ia  kom arów (stacje, obory), oraz bezpo­
średnio probów kam i ow ady atakujące łow iącego zarów no w  w olnej przestrzeni, jak 
i w  pom ieszczeniach. Z łow ione kom ary usypiano eterem  lub chloroform em , za w y ­
jątk iem  opitych krw ią sam ic gatunku Anopheles maculipennis,  które um ieszczano  
w  odpow iednio przygotow anych probówkach, aż do chw ili złożenia przez nie jaj, 
w edług których określano rasy tych  kom arów.

Inne kom ary po zabiciu, przechow yw ano w  poznaczonych probówkach, a następnie 
oznaczano przynależność system atyczną tych owadów. Przy oznaczaniu posługiw ano  
się kluczam i N atv iga  (1948) i M artin i’ego  (1920), przy czym  w  pracy przyjęto nom en­
klaturę używ aną przez Natviga.  Opierając się na braku danych epidem iologicznych  
stw ierdzających istn ienie na badanych przez nas terenach przypadków  zachorowań  
na tu larem ię pow stałych  w skutek  ukłucia przez komara, przeprowadzono stosunkowo  
n iew iele  prób bakteriologicznych tych owadów. Przebadano 12 grup liczących po 
około 20 sztuk kom arów  (łącznie 250 sztuk).

Owadom  obcinano kończyny i skrzydła, następnie zanurzano je w  alkoholu 96%, 
po czym  zaś trzykrotnie płukano je w  jałow ym  roztworze soli fizjologicznej. Tak  
przygotow ane kom ary rozcierano w  m oździerzyku W eigla, dodawano do nich ja ło­
w ego roztworu soli fizjologicznej w  stosunku 1:10, następnie rozcierkę tę w strzyk i­
w ano podskórnie białym  m yszkom  w  ilości 0,2 ml.

WYNIKI

Ogółem złowiono 2688 sztuk komarów. Wśród nich wyróżnić można
2 grupy: 1) grupa kom arów spotykanych przeważnie w lasach, na polach, 
łąkach itp., 2) grupa kom arów spotykanych głównie w pomieszczeniach 
takich jak  stajnie, obory, izby mieszkalne.

Wśród kom arów  zaliczonych do grupy I najliczniej w ystępuje gatunek 
Aedes jlavescens, k tóry stanowi 41% kom arów tejże grupy. Napotykano 
go zwykle razem  z gat. Аё. annulipes, Ae. cantans i Ae. cyprius. W grupie
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T a b e l a  I
W ystępowanie złow ionych kom arów  w  w olnej przyrodzie i w  pom ieszczeniach

G a t u n e k

1.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
8. 

9.
1 0 .
1 1 .
1 2 .
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20 . 

2 1 .

К

A edes (O) f lavescens Mull. 
Aedes (O) annulipes Meig. 
Aedes (Ae) cinereus Pall. 
Aedes (O) caspius Pall.
Aedes (As) vexans Meig. . 
A edes (O) cyprius Ludl.
A edes (O) dorsalis Meig.
Aedes (O) excrucians Walk  
Aedes (O) dianteus H. D. 
A edes (O) communis Deg. 
Aedes (O) cantans Meig. 
A edes  (O) rusticus Rossi . 
A edes (O) punctor K irb y  . 
A edes (О) in trudens Dyar. 
Aedes maculipennis Meig. 
Anopheles bijurcatus Meig. 
Theobaldia annulata Schrank  
Theobaldia subochrea Edw  
Theobaldia alascensis Ludl. 
Culex pipiens p ipiens L. . . 
Culex pipiens molestus Forsk

Lasy, pola, łąki itp.

+

+
+

Stajnie, obory, 
m ieszkania

~b +  +  
+  +  

+  +  +  
+  
+  
+  

+  +

U w a g a  W tabeli przy rodzaju Aedes  zachow ana została kolejność w edług liczby  
złow ion ych  okazów.

pierwszej w ystępuje 6 gatunków  kom arów znanych w innych krajach 
z przenoszenia Б. tularense, a  mianowicie Ae. cinereus, Ae. vexans, Аё. 
excrucians, Аё. dorsalis i Аё- cyprius.

Wśród grupy II najliczniejszy jest gat. Anopheles maculipennis, który 
stanowi 64% kom arów złowionych w pomieszczeniach.

OPIS GATUNKÓW

Aedes  (0) flavescens Mull. Jeden z najczęściej spotykanych przeze mnie 
leśnych komarów. Łowiony w dużych ilościach szczególnie w lasach po­
łożonych bezpośrednio nad  jeziorami. W ystępował praw ie zawsze z Аё. 
cyprius, Ae. annulipes  i Аё. cantans. G atunek bardzo agresywny, a tako­
w ał w  dużych grom adach w  godzinach południowych w m iejscach czę­
ściowo tylko ocienionych. W okolicach Gdańska notow any przez Marti­
niego, w dolinie Odry przez Peusa (wg Natviga 1948). W Szczecinie noto­
wany przez Lachmajerową  (1954) i zaliczony przez tę  autorkę do plago­
wych kom arów Szczecina.

Aedes  (0) annulipes Meig. znany w Polsce także pod nazwą Aedes ąuar- 
tus Mart. (Tarwid  1938). Przeze m nie napotykany w lasach razem  z Аё.. 
flavescens i Аё. cyprius. W ystępował rzadziej 'i w  m niejszych ilościach 
niż Аё. flavescens. W pomieszczeniach go nie napotkano.
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T a b e l a  II

Z estaw ienie złow ionych kom arów

G atunek kom ara

M iesiące 
występow a- 
nia im ago  
u>g M arti- 

n i ’ego

W arunk i złow ienia

Gatunek
w ystępow ał

G at. znany 
z przenoszenia 
tu larem ii w /g 
piśm iennictw a

M iesiąc Miejsce Pora dnia

1. A e d e s  (O) H ave- 
s cen s  M iill. - V— IX

las, łąka, rzad ­
ko w stajn i 

i oborze
c«ły dzień bardzo licznie -

2. A e d e s  (O ) annu li- 
p es  M eig . - V -V II las cały dzień licznie -

3. A e d e s  (A e )  c ine- 
reus  M eig . V I-JX V I - IX

las, raz jeden 
u) oborze cały dzień

ogólnie nielicznie, 
w pewnych miejscow. 

bardzo licznie

O l in -  1938, Fie- 
s zc ze n h o  1 Pro- 
topopow a  1946

4. A e d e s  (O ) ca sp iu s  
Pall. V —X . V I I - IX obory , stajnie 

rzadko las cały  dzień Iic?nie S te in h a u s  1950

5. A e d e s  (А ё )  v e x a n s  
M eig . V I-X V I - I X

las, rzadziej 
w pom ieszcze­

niach

popołudnie, 
przed w ie­

czorem
licznie

F ieszc zenho  
i P rotopopow a  
1Я46, K arpow , 
Popow  i u spół- 

au t 1946

.6 A e d e s  (O ) cy -  
p r iu s  Ludl. - V -V II I las cały dzień licznie

K arpow , Popow  
i w spó łau t. 1946

7. A e d e s  (O) d o rsa ­
lis  M eig . V I - X V II - IX

las, n ie l'czn ie 
w oborach cały dzień licznie S te in h a u s  1950

8. A e d e s  (O ) e x c ru ­
c ia n s  W a lk . V -V II V I-V II I

m ieszkania, 
obo ra , rzadko

les

p op o łu d n ie , 
przed w iecz 

w ieczór
n ie licznie

F ieszc zen h o  
i P rotopopow a  

1946

9. A e d e s  (O ) dian- 
teu s  H . D. K. V I-V II I V II las

przed
w iec io rem nie liczn ie -

10. A e d e s  (O) co m m u ­
n is  D eg. - VI —VII las, raz jeden 

w sta jn i popo łudniu nić licznie -

11. A e d e s  (O ) can łans  
M eig .

V -V II V I-V II I las ra ły  dzień n ie licznie -

12. A e d e s  (O ) ru- 
s titc u s  R ossi - V - V I las, łą k a

przed
w ieczorem bardzo n ie licznie -

13. A e d e s  (O) pu n c-  
to r K irb y . V -V II V I-V II I las popołudniu bardzo nielicznie -

14. A e d e s  (O ) in tru -  
d en s  D yar. - VII las

przed
w ieczorem bardzo n ielicznie -

15. A n o p h e le s  m acu- 
lip en n is  M eig . I—XII V - IX obory , s tajn ie cały dzień bardzo  licznie -

16. A n o p h e le s  b ifu r ­
ca tu s  M eig . V - X V -IX

obory , s ta jn ie  
rzadko w lesie cały dzień licznie -

17. T heoba ld ia  a n n u ­
la ta  S ch ra n k . I —XII V I - IX obory , « tajnie cały dzień liczn ie -

18. T h eoba ld ia  subo-  
chrea  Edw . - VIII — IX obory , s ta jn ie popo łudn iu bardzo n ie licznie -

19. T h eoba ld ia  ala- 
sce n s is  L udl. VI — IX VIII obory , s ta jn ie popołudniu bardzo nielicznie -

20. C u le x  p ip . p i­
p ie n s  L. I —XII V -IX

obory, stajnie 
rzadko ui lesie cały dziert nielicznie -

21. C u le x  p ip . m o- 
le s tu s  F orsk. I —XII V - IX

mieszkania, 
obory, rzadko 

tu lesie
cały dzień nielicznie -
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Aedes (Аё) cinereus Meig. W Polsce notow any przez szereg autorów. 
Określony przez Tarwida (1938) jako bardzo pospolity, przez Lachmaje  • 
rową zaliczony naw et do plagowych koimarów okolic Szczecina.

G atunek ten  napotykano w wolnej przyrodzie, w jednym  tylko w y­
padku złowiono 4 okazy w oborze. Kom ary występow ały zarówno w m iej­
scach częściowo ocienionych, jak  i całkowicie nasłonecznionych, między 
innym i w słoneczne południe na rżyskach znajdujących sdę w  pobliżu wsi. 
W czasie połowów zaobserwowano niezw ykłą dokuczliwość tego gatunku, 
co potwierdza słuszność zaliczania go w niektórych okolicach do gatunków  
plagowych.

Charakterystyczne dla tego gatunku jest jego nierów nom ierne „wyspo­
we" występowanie na  danym  terenie. Może on być liczny w pewnych 
tylko okolicach, podczas gdy w innych w ystępuje rzadko, lub może go 
nie być wcale. Zgodne jest to z mymi obserwacjami, gdyż praw ie wszyst­
kie złowione przeze mnie okazy pochodzą z jednej miejscowości, podczas 
gdy w pozostałych napotykano ten  gatunek rzadko, lub wcale go nie 
zauważono.

Wg. M artiniego Аё. cinereus w ystępuje od czerwca do września. Nat- 
vig kom entując obserw acje Olin’a dotyczące przenoszenia tularem ii przez 
Аё. cinereus dowodzi, że możliwość atakow ania człowieka przez tego ko­
m ara w  ciągu dnia jest najlepszym  potwierdzeniem  udziału jego w  prze­
noszeniu omawianej infekcji. Oprócz Olina, radzieccy badacze Fieszczenko 
i Protopopowa  (1946) wyizolowali z kom arów tego gatunku dwa szczepy 
B. tularense-

Aedes  (0) caspius Pall. Notowany przez Peus’a w dolinie Odry na Śląsku 
(Natvig  1948), oraz przez Lachmajerową  w Szczecinie (1954). Przez n ie­
których autorów  zaliczany byw a do gatunków  halofilnych. Przeze mnie 
spotykany w  lasach, jednakże w większej ilości łowiony w  oborach.

C harakterystyczny dla Aedes caspius jest wyjątkow o długi okres jego 
aktywności, trw ający od m aja do października. Zwiększa to znacznie 
szanse kontaktu  tego kom ara z człowiekiem, tym  samym  na skutek wielo­
krotnego pobierania pożywienia zwiększa się również możliwość przeno­
szenia zarazka tularem ii przez ten gatunek z chorych zw ierząt na innych 
gospodarzy, w tym  także i na ludzi.

Aedes (Ae) vexans Meig. W Polsce znany z wielu Okolic (Tarwid  1938, 
Lachmajerowa  1954). W ystępuje od czerwca do października (Martini 
1941). Napotykałam  go w lasach, oraz w  dam ach m ieszkalnych w godzi­
nach popołudniowych. W edług badań Petriszczewej  przeprowadzonych 
w Turkm enii (Karpow, Popow  i współaut. 1946) Aedes vexans  przebyw a 
w ciągu dnia głównie w norach myszy stepowych, co wskazuje na ścisły 
kontakt tego gatunku  z dzikimi drobnym i gryzoniami.

Fieszczenko i Protopopowa (1946) wyizolowali z Aedes vexans  dwa 
szczepy B. tularense, a Karpow, Popow  i współaut. (1946) opierając się na 
danych epidemiologicznych i właściwościach ekologicznych tego komara, 
typują go jako przenosiciela tularem ii na badanych przez siebie obszarach.

Aedes (0) cyprius Ludl. W Polsce notowany poraź pierwszy przez Lach­
majerową  w Szczecinie (1954). Na terenach przez nas badanych spoty­
kałam  go stosunkowo często w  lasach, razem  z Аё. flavescens i Аё. annu- 
lipes. W pomieszczeniach go nie zauważono.

Aedes cyprius został w ytypow any przez Karpowa, Popowa i współaut. 
(1946), jako przenosicie! tularem ii na terenie ich badań, mimo nie wyho­
dowania przez nich szczepu B. tularense z kom arów tego gatunku.
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Aed.es (0) dorsalis Meig. W Polsce notowany przez Tarwida (1938 i Lach- 
majerową  (1954). G atunek ten  notow any jest często w pobliżu wybrzeży 
morskich, larw y jego znaleziono w  wodzie o zawartości 0,2721 NaCl (Nat­
vig 1948).

Kom ary należące do gatunku Аё. dorsalis spotykałam  przew ażnie w la­
sach, rzadziej i w mniejszej ilości w oborach. W ystępowały one często 
razem  z Аё. caspius , przy czym obydwa gatunki niezwykle natarczyw ie 
atakow ały łowiących.

Okres aktyw ności Аё. dorsalis według Martiniego  trw a od czerwca do 
października.

Aedes (0) excrucians Walk. W Polsce notowany przez Tarwida (1938) 
i przez Ląchmajerową  (1954). W okolicach Gdańska łowiony przez Marti­
n iego  a w dolinie Odry przez Pens’a (Natvig 1948).

Wg M artiniego  (1941) kom ary tego gatunku w ystępują od m aja do lipca, 
przeze m nie jeszcze łowiony w  dość dużych ilościach do końca sierpnia. 
Napotykany w lasach, oborach i izbach m ieszkalnych w  godzinach wie­
czornych i podwieczornych. Wieczorem kom ary te całymi rojam i wpadały 
do m ieszkań ludzkich. Mogą one napadać na człowieka również w  godzi­
nach dziennych w m iejscach częściowo nasłonecznionych. Fieszczenko 
i Protopopowa  (1946) z kom arów gat. Aedes excrucians wyizolowali szczep 
B. tularense.

Aedes (0) dianteus H. D. K. W Polsce notow any po raz pierwszy przez 
Lachmajerową  (1946) na terenie Szczecina. W ystępuje od czewca do sierp­
nia (Martini 1941) Przeze m nie złowiony w niewielkiej ilości w lesie, 
w  drugiej połowie lipca. G atunek ten  spotykany był razem  z Аё. flaves- 
cens, Аё. communis  i Аё. cyprius-

Aedes (0) communis Deg. W Polsce notow any (Tarwid  1938), w okolicach 
Szczecina zaliczony naw et do gatunków  plagowych (Lachmajerowa. 1954) 
Przeze m nie łowiony w  niew ielkich ilościach i raczej rzadko. Napotykano 
go przeważnie w  lasach, raz jeden złowiono przy końcu czerwca 3 okazy 
w stajni.

Aedes (0) cant,ans Meig. W Polsce znany (Tarwid  1938), zaliczony przez 
Lachmajerowac (1954) do plagowych kom arów Szczecina. Przeze m nie spo­
tykany bardzo rzadko i w m ałych ilościach. W ystępował jedynie w lasach, 
razem  z Ae. jiavescens, Аё. annulipes i Аё. cyprius.

Okres aktyw ności od m aja do lipca (Martini 1941).
Aedes (0) rusticus Rossi. W Polsce znany (Tarwid 1938) również pod 

nazwą Aedes maculatus Meig. G atunek ten  został napotkany przez mnie 
tylko jeden raz, przy końcu m aja. Okazy złowione w godzinach przedw ie­
czornych na dużej łące, poprzecinanej rowam i, otoczonej z dwóch stron 
lasami. Wg M artiniego (Natwig 1948) gatunek ten w ystępuje na krzewach, 
w jasnych lasach, przy czym jest agresyw ny w  stosunku do ludzi we 
wszystkich porach dnia, w  m iejscach częściowo tylko ocienionych.

Aedes (0) punctor Kirby. W Polsce znany, znaleziony przez Tarwida 
(1938) w Puszczy Kampinoskiej. Okres występowania od m aja do lipca 
(Martini 1941). Przeze m nie spotykany tylko dw ukrotnie, po raz pierwszy 
w czerwcu w lesie, po raz drugi we wrześniu w sieni budynku m ieszkal­
nego. Ogółem złowiono tylko kilka osobników.

Aedes (0) intrudens Dy ar. W Polsce znany z okolic W arszawy i Pozna­
nia (Tarwid 1938), oraz Szczecina (Lachmajerowa  1954). G atunek ten na­
potkałam  tylko raz jeden na początku lipca. Okazy złowiono w lesie,
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w gadzinach przedwieczornych, razem  z Аё. vexans, Аё. flavescens, Аё. 
cinereus, Аё. cantans, Аё. caspius i Аё. communis.

Anopheles maculipennis Meig. G atunek bardzo pospolity, spotykany 
przeze m nie jedynie w zabudowaniach gospodarczych, jak  stajnie, obory, 
rzadziej w m ieszkaniach ludzkich. W wolnej przestrzeni złowiono tylko 
przypadkowo kilka osobników.

Rasy tego gatunku oznaczano według różnic w rysunku i zabarw ieniu 
jaj. Na podstawie tej m etody stwierdzono istnienie na badanych terenach 
dwóch ras Anopheles maculipennis, a mianowicie typicus  i messeae. P rze­
ważająca ilość osobników należała do rasy  messeae, podczas gdy rasa t y ­
picus reprezentow ana była przez niew ielką ilość okazów. W yniki te zgodne 
są z wynikam i Lachmajerowej, jakie otrzym ała w czasie swych badań 
nad ekologią rodzaju Anopheles maculipennis  na terenie m iasta Szczecina 
(1949). N iektórzy autorzy, m. innym i Peus (1932) zaliczają rasę typicus  
do kom arów okolic górzystych, uważając że w  okolicach nizinnych wy­
stępuje ona tylko jako z rzadka rozsiana wśród innych ras Anopheles  
maculipennis.

Anopheles mac. messeae w ystępuje szczególnie licznie w okolicach 
nizinnych, obfitujących w duże jeziora, bowiem na przybrzeżnych wodach 
takich jezior samice chętnie składają jaja.

Dzięki temu, że na badanych przez nas terenach znajdowało się wiele 
dużych jezior, rasa Anopheles mac. messeae w ystępowała tam  bardzo 
licznie.

Anopheles bifurcatus Meig (An. claviger Meig.). G atunek ten  mimo że 
przez licznych autorów zaliczany do leśnych kom arów (m. in. Anschau  
i Exner  1952) napotykany był przeze m nie w dużych ilościach w stajniach 
i oborach, razem  z Anopheles maculipennis. W lasach występował bardzo 
nielicznie. W Polsce znany i szeroko rozpowszechniony.

Theobaldia annulata Schrank. G atunek pospolity w całym kraju , noto­
wany przez szereg autorów  (Tarwid 1938; Lachmajerowa  1954). Przeze 
mnie napotykany w  dużych ilościach w stajn iach i oborach.

Theobaldia subochrea Edw. W Polsce gatunek ten dotychczas nie był 
notowany. W sierpniu i na  początku w rześnia złowiono nieliczne okazy 
w oborach znajdujących się w miejscowościach leżących w pobliżu Zalewu 
Szczecińskiego. W wolnej przyrodzie nie napotkano.

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

Theobaldia alascensis Ludl. G atunek notowany przez Tarwida z te re ­
nów Puszczy Kampinoskiej (1938). Przeze m nie napotkany w sierpniu, 
w oborze.

Culex pipiens pipiens L. G atunek w Polsce bardzo pospolity, notowany 
przez szereg autorów. Przeze m nie spotykany w lasach, oraz w nieco 
mniejszej ilości w budynkach gospodarczych. W edług Jobling'a (Fiedorow 
1946) samice Culex p ip . ‘pipiens ludzi nie atakują, w przeciw ieństw ie do 
samic Culex pipiens molestus.

Culex pip. molestus Forsk. G atunek ten złowiono w stosunkowo n ie­
wielkiej ilości. W ystępował przeważnie w pomieszczeniach, rzadko w la­
sach. Między innym i złowiono kilka okazów w szpitalu powiatowym  
w Kam ieniu Pom. Samice Culex pip. molestus  bardzo chętnie a taku ją  
ludzi i to nie tylko w ciepłych okresach roku, ale także i w zimie. Kom ary 
te mogą być dla ludzi, szczególnie w  wielkich miastach, w zimie bardzo 
dokuczliwe.
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Fiedorow (1946) notu je w Leningradzie w okresach jesienno-z itro ­
wych 1939— 1944 r. plagę kom arów  gatunku Culex pip. molestus, pow­
stałą na skutek rozm nażania się tego gatunku w znajdującej się w po­
bliskiej łaźni piwnicy zalanej wodą.

W edług W eyer’a i Ziumpt'a (1952) gat. Culex pip. molestus  ma duże zna­
czenie przez swą dokuczliwość i plagowe występowanie w blokach miesz­
kalnych, dworcach kolejki podziemnej, oraz szpitalach. Culex pipiens mo­
lestus Forskal (1775)- określony początkowo jako samodzielny gatunek, 
uważano potem  za rasę gat. Culex pipiens L. identyczną pod względem 
morfologicznym, a różniącą się jedynie cechami biologicznymi (atako­
wanie człowieka). Dopiero w 1938 r. Jobling (Natvig  1948) ustalił miejsce 
system atyczne tych komarów, rozbijając gatunek Culex pip. L. na dwa 
podgatunki: Culex pipiens pipiens L. i Culex pipiens molestus Forsk.

W /g Jobling’a (Natvig  1948) podgatunek ten  w ystępuje najczęściej 
w śródziemnomorskiej części krainy  palearktycznej oraz w Europie środ­
kowej. Znany w  Skandynawii, Anglii, Holandii, Niemczech, na Węgrzech, 
w Grecji, na Malcie (Natvig  1948), oraz w  Z. S. R. R. (Fiedorow 1946). 
W Polsce dotychczas nie notowany.

Jak  już podałam  na wstępie, w celu poznania udziału kom arów w prze­
noszeniu tu larem ii na terenach płn. części województwa szczecińskiego, 
poddawano pew ną ilość złowionego m ateriału  badaniom  bakteriologicz­
nym. Badano kom ary pochodzące przede wszystkim  z miejscowości, w któ­
rych notowano przypadki tularem ii, przy  czym badane okazy należały 
do gatunków  znanych już z lite ra tu ry  jako przenosiciele tularem ii (Ae. 
cinereus i Ae. excrucians), bądź też do gatunków  najliczniej w ystępują­
cych na badanych terenach (Anopheles maculipennis, An. bifurcatuts i A e­
des flavescens.

W yników dodatnich wprawdzie nie otrzym ano, jednak można by to w y­
jaśnić zbyt m ałą liczbą badań bakteriologicznych.

Przenoszenie B. tularense przez kom ary z chorych zw ierząt na ludzi 
jest uw arunkow ane z jednej strony ścisłym kontaktem  tych owadów 
z człowiekiem, z drugiej — utrzym aniem  łączności kom ara z rezerw uarem  
zarazka w przyrodzie, tj. głównie z m ałym i dzikimi gryzoniami. Kontakt 
między kom arem  a  człowiekiem zacieśniają takie właściwości, jak: 
możliwość atakow ania ludzi przez kom ary w  ciągu całego dnia (na terenie 
naszych badań Aedes cinereus, flavescens, cyprius, excrucians), długi 
okres aktyw ności kom arów  (Aedes caspius, vexans, dorsalis), naloty ko­
m arów na m ieszkania ludzkie (Aedes vexans, excrucians) oraz liczebność 
gatunku na danym  terenie. Natom iast łączność z rezerw uarem  B. tula­
rense w przyrodzie u trzym ują przede wszystkim  kom ary żyjące w wod­
nej przestrzeni, a więc szczególnie gatunki należące do rodzaju Aedes. 
I tak praw ie wszystkie ze złowionych przez nas gatunków  rodzaju Anop­
heles, Theobaldia i Culex, mimo w yjątkow ej ścisłej łączności z człowie­
kiem i mimo stw ierdzonych laboratoryjnie możliwości przenoszenia 
B. tularense (Apiechtin 1945; Romanowa 1947; Philip, Davis i Parker  
1932) posiadają bardzo małe znaczenie w przenoszeniu tego zarazka w w a­
runkach naturalnych, gdyż nie wchodzą one norm alnie w masowe kon­
tak ty  z dziki gryzoniam i — głównym  rezerw uarem  zarazka tularem ii. 
Om awianą infekcję mogą przenosić jedynie przypadkowo od gryzoni do­
mowych.

Wśród złowionych kom arów należących do rodzaju Aedes  jest dotych­
czas znanych 6 gatunków, którym  udowodniono przenoszenie zarazka
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tularem ii. W szystkie te gatunki żyją w wolnej przestrzeni, oo umożliwia 
im  kontakt z rezerw uarem  zarazka, oraz wszystkie posiadają właści­
wości ułatw iające im kontakt z człowiekiem.

Należy przypuszczać, że niektóre z pozostałych złowionych przeze mnie 
komarów z rodzaju Aedes , również (mogą brać udział w  przenoszeniu oma­
wianej infekcji. Szczególnie Aedes flavescens i Аё. annulipes — kom ary 
leśne, bardzo częste na badanych terenach, atakujące ludzi w dużych 
gromadach w ciągu całego dnia, m ają możliwości przenoszenia zarazka 
tularem ii.

WNIOSKI

1. Na terenach płn. części województwa szczecińskiego stwierdzono 
występowanie 19 gatunków, 2 podgatunków i 2 ras komarów, w tym  
6 gatunków  znanych z przenoszenia tulairemii ze zw ierząt na ludzi.

2. Ze względu na dość dużą ilość komarów, oraz ich bogaty skład ga­
tunkow y na badanych terenach, przy większym zagęszczeniu zarazka 
i sprzyjających w arunkach dla rozwoju komarów, należy liczyć się 
z możliwością, że owady te mogą mieć w  płn. części Zachodniej Polski 
pewne znaczenie w  epidemiologii tularem ii.

Б. С к е р с к а

КОМ АРЫ  СЕВЕРН ОЙ ЧАСТИ Щ ЕЦИНСКОГО ВОЕВОДСТВА, ПОЙМ АННЫ Е  
В М ЕСТАХ ПОЯВЛЕНИЯ ТУЛЯРЕМ ИИ

С о д е р ж а н и е

На территории северной части Щ ецинского воеводства найдено присутствие 
19 видов. 2 подвидов и 2 рас комаров, в том 6  видов известных как перенос­
чиков туляремии от животных к людям. Ввиду довольно значительного коли­
чества комаров и обилия их видов на исследованных территориях, при большем  
сгущении возбудителей инфекции и при благоприятных условиях для размно­
жения комаров, нужно считаться с возможностью, что эти насекомые могут 
играть в этих местностях нашей страны известную роль в эпидемиологии ту­
ляремии.

В. S k i e r s k a

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

S u m m a r y

In the N orthern part of the province Szczecin, the appearance has been ascertained  
of 19 species, 2 sub-species, and 2 breeds of m osquitoes, of w hich species are known  
to transm it tularem ia from  anim als to man. On account of the large num ber of 
m osquitoes, and of the richness of species in the areas investigated, w ith  a fa irly  large 
concentration of micro -  organism s and favourable conditions for the developm ent 
of m osquitoes, the possib ility  that these m osquitoes have a certain significance in 
the epidem iology of tularaem ia should be reckoned w ith.
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GLEESON - WHITE М. H., BULLEN J. J.: Toksyna epsilon C lostr id ium welchii  
s tw ierdzon a  w  zaw artośc i  je l i t  człowieka.  Lancet, 1955, ni- VIII, vol. I.

U 53-letniego chorego rozpoznano ostrą niedrożność jelit i poddano go zabiegow i 
operacyjnem u. Chory zm arł. A natom opatologicznie stw ierdzono dość duży w ylew  
krw aw y do jam y otrzew now ej. R ów nocześnie pobrano do badania zaw artość jelit, 
w  której stw ierdzono znaczną ilość drobnoustrojów  typu Clostr id ium welchii.  
W strzyknięcie dożylne 0,4 m l odw irow anej zaw artości jelit zm ieszanej z równą ilością  
soli fizjologicznej zabijało m yszkę w agi 20—25 g w  ciągu 3—4 godzin. Badaniem  
serologicznym  stw ierdzono w  odw irow anym  płynie toksynę epsilon Clostr id ium  w e l ­
chii  typu D. N astępnie w yliczono, że w  jelitach  zm arłego znajdow ało się około 5 000 
DLM dla m yszki.

Clostr id ium w elch ii  typ D znajdow ano w  dużych ilościach w  przew odzie pokar­
m ow ym  ow iec ginących z powodu enterotoxicosis,  a toksyna epsilon była głów ną  
przyczyną zgonu. ч

Przypadek opisany przez autorów  w skazuje, że toksynę tę można znaleźć w  prze­
wodzie pokarm ow ym  ludzi. Zanim  jednak możną przypisać pew ne znaczenie tej 
toksynie należało w yłączyć m ożliw ość w ytw arzania jej po śm ierci w  jelitach. P o­
brano w obec tego próbki w  33 przypadkach zgonów  z różnych przyczyn i mimo, że 
w yhodowano łatw o C lostr id ium  welchii  w  ponad połow ie przypadków  nie znaleziono  
toksyn. Ciała zm arłych b yły  um ieszczane w  lodów ce w  2 godziny po zgonie i pozo­
staw ały  tam, aż do sekcji, tj. około 48 godzin. Jakkolw iek  bezpośrednią przyczyną  
zgonu chorego w  opisanym  przypadku był w y lew  krw aw y, to jednak zły jego stan  
ogólny przed i po operacji spow odow any był n iew ątp liw ie w chłanianiem  się toksyny  
epsilon u niedrożnego jelita.

T. W alter

KOHN J., WARRACK H.: Znalezienie C lostr id ium welchii  typu  D w  p r z e w o ­
dzie p o k a rm o w y m  człowieka.  Lancet, 1955, nr VIII, Vol. 1.

Typy A i F były często znajdyw ane u ludzi w  przypadkach zatruć pokarm ow ych  
i ich chorobotwórczość dla człow ieka nie ulega w ątpliw ości. N atom iast typ  D nie  
był dotychczas opisyw any u ludzi.

Do szpitala zgłosił się chory, który przechodził w  roku 1943 czerw onkę pełzakow ą  
i cierpiał na łagodny, poczerw onkow y nieżyt jelit. Do szpitala zgłosił się  z powodu  
bólów  kręgosłupa. W czasie pobytu w  szpitalu w ystąp iła  nagle u niego gw ałtow na  
biegunka z 14— 16 stolcam i dziennie poprzedzana zaw sze bólam i w  jam ie brzusznej. 
W stolcu stw ierdzono bakteriologicznie i serologicznie Clostr id ium welchii  typ D. Po 
4 tygodniach stwierdzono w e krw i chorego w  jednym  m l 0,2 jedn. antytoksyny  
epsilon.

T. W alter

AWRECH W. W.: O stosowaniu bakter iofagów  w  diagnostyce salmonelloz.  
Z. М. E. I., 1954, 7, 93.

W ostatnich latach rozpoczęto produkcję surow ic absorbow anych dla celów  diagno­
stycznych. Jednak ten rodzaj diagnostyki nie jest w ystarczający. W innych schorze­
niach jelitow ych  (czerwonka) stosuje się określanie typów  przy pom ocy bakterio­
fagów. W grupie Salmonella  najw iększą specyficzność posiadają Vi - bakteriofagi 
pałeczek duru brzusznego.

Autorzy badali m ożliw ość otrzym ania specyficznych bakteriofagów , przystoso­
w anych do S. heidelberg, S. Stanley, S. d erby  i S. breslau  i doszli do następujących  
wniosków :
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1. Specyficzne bakteriofagi, posiadające zdolność lizy tylko jednych postaci 
Salmonella,  mogą być otrzym ane drogą kierow anej zm ienności przy pom ocy długo­
trw ałej adaptacji na podłożu stałym  do szczepu danej postaci.

2. Otrzym ane tą drogą bakteriofagi są oddzielnym i typam i, poniew aż różnią się 
od siebie sw oją strukturą antygenow ą. N ow e cechy bakteriofagów , nabyte w pro­
cesie adaptacji można uważać za dziedzicznie utw ierdzone (nie zm ieniają się przez
1 — 2 lat).

3. Otrzym ane bakteriofagi S. Heidelberg, S. Stanley, S. de rby  i S. breslau  były  
spraw dzone w  stosunku do 26 szczepów  m uzealnych rozm aitych typów  i 41 św ieżo  
otrzym anych szczepów  S. Heidelberg.  D ośw iadczenie w ykazało, że działanie bakterio­
fagów  jest znacznie bardziej specyficzne niż działanie m onow alentnych surowic.

4. Dla ostatecznych w niosków  o m ożliw ości zastosow ania specyficznych bakterio­
fagów  w  celach diagnostycznych konieczne jest dokładniejsze spraw dzenie otrzym a­
nych bakteriofagów  na św ieżo otrzym anych szczepach.

J. Płachcińska

GALTON М. M. i współpr.: Salmonella  w  surow ej i w ędzon e j  kiełbasie w ie p ­
rzowej.  The Journal of Infectious diseases. 1954. Vol. 95, nr 3, X I—XII.

D oniesien ia epidem iologiczne w skazyw ały na produkty m ięsne, w  szczególności 
w ieprzow e jako jedno ze źródeł zakażeń Salmonella  u ludzi. Autorzy zw rócili uw agę 
na to zagadnienie w skutek  częstego izolow ania pałeczek Salmonella  z wątrób w iep ­
rzow ych i w ołow ych, dostarczanych z m iejscow ej rzeźni jako jadło dla psów  w  lecz­
n icy w eterynaryjnej. Poddano badaniu m ięso sprzedaw ane na rynkach m iasta  
Jacksonville-F loryda (U. S. A.). Autorzy opisują szczegółowo stosow aną technikę  
badań laboratoryjnych jak rów nież sposób pobierania próbek m ięsa. Na 217 próbek  
surow ej kiełbasy w ieprzow ej poddanych badaniu — 51 (23%) dało posiew  dodatni 
pałeczek Salmonella. Procent dodatnich w yników  był różny w  zależności od pocho­
dzenia m ięsa — 57,5% w yników  dodatnich otrzym ano z próbek m ięsa pochodzących  
z m iejscow ej rzeźni, 7,5°/o — z próbek pochodzących z dużych zakładów  przetw ór­
czym  o zasięgu krajow ym . Na 127 próbek w ędzonej k iełbasy 16 (12,5%) dało dodatnie 
posiew y. N ajczęściej, bo w  36% w szystk ich  w yhodow anych szczepów  stwierdzono  
S. derby,  w  31% — S. anatum.  Poza tym  stw ierdzono rów nież S. muenchen, S. bre>- 
deney, S. cholera suis, S. typ h i  murium, S. meleagridis  w  ilości od 3 — 4% dla po­
szczególnych typów . Ogółem  izolow ano 19 typów  Salmonella.

H. Wiór

GALTON М. M. i współpr.: Salmonella  u świń, byd ła  oraz w  otoczeniu rzeźni.
The Journal of Infectious diseases, 1954. Vol. 95 nr 3, X I — X II.

Częste izolow anie pąłeczek Salmonella  z k iełbasy w ieprzow ej sprzedaw anej w  sk le­
pach spow odow ało podjęcie pracy badaw czej w  celu  stw ierdzenia stopnia zakażenia  
Salm onellami  zw ierząt rzeźnych w  czasie cyklu  produkcyjnego oraz w  otoczeniu  
rzeźni. Badania rozpoczęto w  1950 r, i prowadzono przez dw a lata. Autorzy podają  
bardzo drobiazgowo technikę pobierania próbek zarówno z m ateriału zw ierzęcego  
jak i z otoczenia. Zakłady przetw órcze poddane badaniu podlegały norm alnej b ie­
żącej kontroli inspekcji m ięsnej. Wg autorów  uzyskane w ynik i należy uw ażać raczej 
jako spotykane przeciętnie, a nie w yjątkow o. W badaniach n ie stw ierdzono w yraź­
nych różnic sezonow ych. Badania przeprowadzone w  różnych środow iskach dały na­
stępujące w yniki:

1. W gospodarstwach indyw idualnych przebadano w  czasie szczepień św iń p /cho­
lerze 374 sztuki (28 gospodarstw). P osiew y dodatnie uzyskano w  7,4%.
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2. W czasie spędu duża liczba zw ierząt została zgromadzona na targow isku, a na­
stępnie przew ieziona w ozam i ciężarow ym i do rzeźni. Na 189 pobranych próbek  
kału — w  78% w yhodow ano Salmonella. R ównież dodatnie w yniki otrzym ano z w ody  
pobranej z poideł oraz z posiew u m ateriału pobranego na klepisku w  pom ieszczeniu, 
w którym  przebyw ały zwierzęta.. P osiew y kału pobranego od zw ierząt już po przy­
byciu do rzeźni (w 4 rzeźniach) dały 74—90% dodatnich w yników . Autorzy stw ier­
dzają, że w  ostatnich dniach ew ent. godzinach życia w szystk ie sztuki były mocno 
eksponow ane na zakażenie w zajem ne i dostaw ały się „pod nóż“ w e w czesnym  lub 
późniejszym  okresie inkubacji. Autorzy stw ierdzają znacznie w iększy odsetek do­
datnich posiew ów  m ateriału  pobranego z jelita  grubego (na sztukach m artwych) 
niż z m ateriału pobranego z odbytnicy. Kał pobrany z rectum, dał posiew  dodatni 
w około 20%, natom iast posiew y m ateriału pobranego z tych sam ych sztuk z jelita  
grubego dały 80% dodatnich w yników .

3. W czasie cyklu produkcyjnego przeprowadzono szereg badań w  momencie^ 
uboju, z m ateriału pobranego ze zbiorników  oczyszczających, z m aszyn oczyszcza­
jących itp. Stw ierdzono w iększy stopień zakażenia mięsa) po w yjściu  z m aszyny niż 
przed procesem  oczyszczania. Cykl produkcyjny przew iduje następnie przejście sztuk  
przez płom ień, gorącą parę i natrysk zim nej w ody a dopiero potem  następuje 
ew isceracja. M ateriał pobrany z narzędzi, stołów  itp. na tym  etapie cyklu produk­
cyjnego dał 74% dodatnich posiew ów .

4. Z m ateriału pobranego w  pom ieszczeniach, w  których produkowano w ędliny  
oraz pakowano m ięso przeznaczone do sprzedaży detalicznej i pochodzącego z na­
rzędzi i sprzętu w  25—43% posiew y w ypadły dodatnio.

Autorzy próbowrali rów nież uzyskać posiew y z organów  lub tkanek w  w arunkach  
w ykluczających zewnątrzpochodne' zakażenie. Z 20 sztuk badanych w  tych w arun­
kach (w ęzły chłonne, wątroba, śledziona, tkanka łączna) w ykonano razem 100 posie­
w ów  i tylko w  jednym  przypadku uzyskano w ynik  dodatni — S. derby.  D otyczyło  
to sztuki, u której już poprzednio posiew  z kału był rów nież dodatni.

5. Dokonano rów nież posiew ów  kału pobranego u bydła w  hodow lanych gospo­
darstwach m lecznych (1106 sztuk bydła w  7 gospodarstwach). W yniki były na ogól 
ujem ne z w yjątkiem  2 gospodarstw , które dały n iew ielk i procent dodatnich po­
siewów .

Ogółem  z 2566 posiew ów  dodatnich izolowano 38 typów  Salmonella, z których  
jeden okazał się zupełnie now y a dw óch dotychczas n ie spotykano w  okolicy. N aj­
częściej izolow ano S. derby , S. anatum.  Z 330 posiew ów  w yodrębniono jednocześnie
2 typy Salmonella,  z 23 — 3 typy, zaś z 2 posiew ów  aż 4 typy. Autorzy stwierdzają, 
że z 12 typów  Salmonella  najczęściej izolowanych w  czasie przeprowadzonych badań  
zarówno z m ateriału  zw ierzęcego ja*k i z otoczenia, 9 typów  jest rów nież wśród tych, 
które spotyka się najczęściej u ludzi w  tam tejszym  okręgu. We w nioskach końcow ych  
autorzy podkreślają w ysoki procent zakażenia św iń  w  rzeźni, n ie uw ażają jednak  
za) istotne, czy procent ten jest 25, 50, a naw et 100%, gdyż w ykazano liczne m ożli­
w ości w tórnego zakażenia m ięsa w  czasie procesu produkcyjnego. Autorzy stw ier­
dzają, że w  obecnym  stanie naszej w iedzy m ożem y tylko przypuszczać m ożliw ość 
rozmnażania się  pałeczek Salmonella  w  otoczeniu rzeźni, gdyż w arunki ku temu  
niew ątp liw ie istnieją. Z anieczyszczenie kałem  stanow i głów ne źródło zakażenia  
w ew nątrz zakładu produkcyjnego i w ynik i badań w skazyw ałyby, że zakażenie m ięsa  
przeznaczonego do sprzedaży detalicznej następuje w  czasie cyklu produkcyjnego. 
Autorzy podkreślają znaczenie badań bakteriologicznych w  kierunku Salmonella  
w otoczeniu rzeźni, sugerują m ożliw ość stosow ania w skaźnika B. coli dla oceny  
stopnia zanieczyszczenia kałem  oraz stw ierdzają konieczność wzm ożonego nadzoru 
sanitarnego nad przetw órstw em  m ięsnym .

H. Wiór



238 P R Z E G L Ą D  P IŚM IE N N IC TW A Nr 3

SORW INA L. E.: N ie typ o w e  szczepy  pa łeczek  czerwonki typ u  Sonne i icH 
własności w y tw a rza n ia  jadów.  Ż. М. E. I., 1954, 6, 22 — 28.

Praca pośw ięcona jest zbadaniu n ietypow ych szczepów  Sh. sonnei  w yizolow anych  
w  czasie w odnej epidem ii czerw onki. Zachorowania w  czasie tej epidem ii przebie­
gały z objaw am i neurologicznym i.

U w iększości chorych w yizolow ano typow e szczepy Sh. sonnei  w olno ferm entu­
jące laktozę. Jednocześnie z nim i w yizolow ano 10 szczepów  nietypow ych. Rozkładały  
one laktozę w  ciągu pierw szej doby, rosły na p łytkach agarow ych jako kolonie  
laktozododatnie, ferm entow ały  bez w ytw arzania  gazu w szystk ie cukry z w yjątkiem  
sacharozy i rafinozy, w ytw arzały  indol, b yły  katalazododatnie, posiane na krw aw ą  
płytkę pow odow ały hem olizę. W prowadzenie dożylne królikow i 24-godzinnej hodowli 
bulionow ej takiego szczepu pow odow ało u niego typow ą czerw onkę ze śluzow o- 
krw aw ym  stolcem  oraz porażeniam i kończyn. W prowadzenie królikow i 0,1 m l prze­
sączu 16-dniowej hodow li n ietypow ego szczepu pow odow ało zachorow anie po 
24 godzinach z objaw am i krw aw ej biegunki. Po 48 godzinach następow ały porażenia  
kończyn, a po 72 godzinach śmierć.

Z nietypow ych szczepów  autorzy otrzym ali neurotoksynę w  stanie czystym . Jej 
śm iertelna daw ka dla królików  w ynosiła  0,01 ml.

W w arunkach laboratoryjnych przez działanie na szczepy Sh. sonnei  poliw a- 
lentnym  bakteriofagiem  czerw onkow ym  udało się autorom  otrzym ać toksyczne w a­
rianty pałeczek typu Sonne.  Od otrzym anych z epidem ii różniły s ię  one b ioche­
m icznie tylko tym , że ferm entow ały  sacharozę. W strzyknięcie ich królikom  pow o­
dow ało analogiczne zachorowania.

A utorzy w yciągają  w niosek, że pałeczki typu Sonne  mogą w ytw arzać neurotok­
synę pod w pływ em  zm iany w arunków  zew nętrznych. B yć może, że otrzym ane z ep i­
dem ii toksyczne w arianty  pałeczki typu Sonne  w ytw orzyły  się w  w yniku  działania  
na n ie wód ściekow ych, które dostały się do rur w odociągow ych. M ożliwe, że bakte­
riofag zaw arty w  ściekach był jednym  z czynników  pow odujących zm ienność pa­
łeczek typu Sonne. J. Ładosz

LEW ICKAJA G. W.: Zmiana w łasności pa łeczk i okrężnicy w  obecności zabitych  
bakter ii  c zerw on ki (in v i tro  i in vivo). Z. М. E. I., 1954, 10, 26— 31.

Celem  pracy było w yjaśn ien ie  m ożliw ości przysw ajania przez pałeczki okrężnicy, 
otrzym ane od zdrow ych ludzi, produktów  rozpadu zabitej hodow li pałeczek F lexnera, 
stosow anej szeroko do czynnego uodporniania ludzi i nadaw ania now ych cech pałecz­
kom okrężnicy w  w arunkach dośw iadczalnych.

Hodując pałeczki okrężnicy bez przesiew ów  w  ciągu 17 do 45 dni na bezpepto- 
now ym  agarze z dodatkiem  20% zabitej gotow aniem  hodow li czerw onki, autorzy 
uzyskali pojaw ienie się u pał. okrężnicy w  5,4% zdolności aglutynow ania w  n ie­
w ielk ich  rozcieńczeniach z surow icą czerw onkową. Szczepy te ferm entow ały laktozę. 
A utorzy są zdania, że zjaw iska tego nie można w yjaśniać dodaniem  zabitej hodowli 
czerw onki, poniew aż w  posiew ach kontrolnych podobną zm ianę stw ierdzono w  2%.

Zdolność aglutynacji z surow icą czerw onkow ą stwierdzono w  8% u pa.łeczek  
okrężnicy pasażow anych w  ciągu 7 tygodni na. podłożu z zabitą hodow lą czerwonki. 
W posiew ach kontrolnych tego nie stwierdzono. Zarówno w  dośw iadczeniu, jak 
i w  kontroli stw ierdzano przypadki nabycia przez pałeczki okrężnicy zdolności do 
rozkładania sacharozy.

Zm ianę w łasności pałeczek okrężnicy na podłożach bezpeptonow ych autorzy tłu ­
maczą zm ianą w arunków  ich bytow ania (w zględnym  głodow aniem ), a  n ie dodatkiem  
zabitej hodow li czerwonki.

Po śródskórnym  w prow adzeniu zw ierzętom  laboratoryjnym  żyw ej pał. okrężnicy  
łącznie z zabitym i pał. czerw onki pojaw ienie się zdolności aglutynow ania z surow icą
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czerw onkow ą stw ierdzano tylko w  dośw iadczeniu, w  kontroli jej nie było. W do­
św iadczeniu i kontroli stw ierdzano utratę zdolności do ferm entow ania laktozy.

Badania przeprowadzone na ludziach pozw oliły autorom  w yciągnąć w niosek, że 
szczepienia doustne mogą w  rzadkich przypadkach sprzyjać pojaw ieniu się szczepów  
pałeczki okrężnicy aglutynujących z surow icą czerw onkow ą oraz zw iększeniu  w y -  
siew alności pał. rzekom ookrężnicy. U ludzi zdrowych spotykali oni często szczepy pał. 
okrężnicy aglutynujące z surow icą czerw onkową. U ludzi, u których nie stw ierdzano  
pał. okrężnicy aglutynujących z surow icą czerw onkow ą stw ierdzano je po szczepie­
niach doustnych w  13%. J. Ładosz

NETREBENKO A. W., BORZENKO A. A. i ALEJNIKOW A A. F.: Badanie  
m leka  i p rod u k tów  mlecznych w  kierunku brucelozy.  Z. М. E. I., 1955, I. 
103 — 107.

A utorzy proponują zastosow anie do badąnia m leka i produktów  m lecznych m etody  
aglutynacji szkiełkow ej: Na podstaw ie w łasnej pracy i prac innych autorów  pole­
cają oni tę m etodę jako prostą, czułą, szybką i sw oistą. M etodyka odczynu jest na­
stępująca: Na szkiełko odpow iedniej w ielkości nanosi się kolejno 2, 1, 0,5 i 0,25 
kropli m leka. Po dodaniu po jednej kropli antygenu uzyskuje się rozcieńczenia 1:50, 
1 : 100 itd. Autorzy używ ali do dośw iadczenia dw óch antygenów  — zaw ierających  
w  1 ml. 10 — 20 m iliardów  bruceli i 10 m iliardów  bruceli. D rugi z tych antygenów  
był bardziej czuły. Z om yłek  w  dośw iadczeniu a,utorzy zw racają uw agę na w ytw a ­
rzanie się drobnych kłaczków  przy badaniu n ieśw ieżego m leka pow stających od 
ścinania się białka przy podgrzewaniu. Pow yższej próby można rów nież używ ać do 
badania kw aśnego m leka — aglutynację przeprowadza się z serw atką.

Za pomocą aglutynacji szkiełkow ej stwierdzono, że aglutyny w  m leku o w ysokim  
m ianie (1 : 400) u legają zniszczeniu po ogrzaniu do 80° przez 30 minut. W serw atce  
aglutyniny u legają zniszczeniu w  niższej tem peraturze niż w  pełnym  m leku. M leko
0 m ianach niższych traci aglutyniny przy niższych tem peraturach. Znając m iana 
aglutynin w  m leku przed i po pasteryzacji można w  przybliżeniu ocenić tem peraturę 
pasteryzacji.

Porów nanie w ytrzym ałości na ogrzew anie aglutynin  zaw artych w  m leku i pa­
łeczek  bruceli w ykazało, że do zniszczenia aglutynin potrzebna jest w yższa tem pe­
ratura niż do zabicia bruceli. Z pow yższego można w yciągnąć w niosek, że m leko, 
które daw ało dodatni odczyn aglutynacji przed ogrzaniem , a ujem ny po ogrzaniu  
jest w olne od bakterii. Odczynem  aglutynacji można w  pew nym  stopniu kontro­
low ać skuteczność pasteryzacji.

Do badania produktów  m lecznych używ ano tej sam ej m etody, z tym , że do ba­
dania używ ano śm ietany po jej odtłuszczeniu przez odw irow anie, z tw arogu badano  
serw atkę po odw irow aniu lub w yciśnięciu , w  analogiczny sposób badano bryndzę. 
Z m asła nie udało się otrzym ać produktu przydatnego do zastosow ania odczynu  
aglutynacji szkiełkow ej — można badać jedynie m aślankę pozostałą przy produkcji

m as,a ' ' - J. Ładosz

WASZKOW W. I. i PRO NINA E. W.: P o d s taw o w e  sposoby w a lk i  z  tu larem ią  
i k ierunki pracy  stacji p rzeciw tu larem icznych .  Z. М. E. I., 1955, 1, 92 —97.

Za podstaw ow e w  akcji zw alczania tularem ii autorzy ąrtykułu uważają:
1. Szczepienia ochronne przeciwko tularem ii.
2. Zbadanie epidem iologii tularem ii na określonym  obszarze, ew idencję liczeb­

ności gryzoni, w yk ryw acie  epizootii tu larem ii wśród nich, ustalen ie epizootycznych
1 epidem iologicznych prognoz dotyczących tularem ii.

3. Podw yższenie kw alifikacji pracow ników  służby zdrowia w  zakresie d iagno­
styki, kliniki, leczenia i profilaktyki tularem ii.
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4. Organizację tępienia gryzoni na polach i w  gęsto zaludnionych m iejscow ościach.
5. Przeprowadzenie akcji ogólnosanitarnych.
6. Pracę san itarno-ośw iatow ą wśród ludności.
7. Zabezpieczenie kadr i w yposażenia dla stacji przeciw tularem icznych.
Zapadalność na tu larem ię spadła na terenie Z. S. R R. od 1949 do 1951 roku 7-8-

krotnie w skutek polepszenia pracy służby zdrowia. Na terenie R osyjskiej Republiki 
Radzieckiej w prowadzono od 1946 roku m asow e szczepienia przeciwko tularem ii. 
D zięki szczepieniom  liczba rejonów, w  których notowano zw iększoną zapadalność, 
spadła bardzo znacznie. W rejonach, w  których szczepienia były przeprowadzane 
w adliw ie notow ano zw iększoną zapadalność naw et w  m om encie spadku epizootii. 
Skuteczność epidem iologiczna szczepionki zarówno suchej, jak i p łynnej była bardzo 
w ysoka — przy praw idłow ej technice szczepień i w łaściw ym  przechow yw aniu szcze­
pionki uodpornienie następow ało w  96— 100%. Odczyny poszczepienne były słabo 
w yrażone. Odczyn alergiczny obserw ow ano w  ciągu 5— 6 lat po szczepieniu. Zagad­
nienie okresu rew akcynacji n ie zostało jeszcze rozstrzygnięte. Zalecane jest pow ta­
rzanie szczepień nie w cześniej, jak po 5 latach. Na obszarze R epubliki Rosyjskiej 
wprowadzono od r. 1951 zam iast szczepień w ynikających ze w skazań epidem iolo­
gicznych planow e szczepienia przeciwko tularem ii w  okresie m iędzyepizootycznym . 
Autorzy stwierdzają, że ew idencja szczepień była niejednokrotnie w  pew nych re­
jonach przeprowadzana w adliw ie. W ybiórcze badania w ykazały, że tylko 35—40% 
ludności były odporne na tularem ię, choć odpowiednie dane w ykazyw ały 95%. 
W związku z pow yższym  autorzy uw ażają za konieczne w  okolicach, w  których  
obserw owano epizootie tularem ii, przeprowadzać wybiórczo na 100—200 dorosłych  
próby z tularyną. Po stw ierdzeniu poniżej 50°/o odpornych na tu larem ię należy prze­
prowadzić pow tórne planow e szczepienia. W przypadku pojaw ienia się epizootii 
wśród gryzoni szczepienia należy przeprowadzić w  razie stw ierdzenia wśród ludności 
poniżej 75—80% odpornych na tularem ię.

Na terenie R epubliki R osyjskiej podstaw ow ym i źródłam i zakażenią są: m ysz 
polna, m ysz dom ow a i szczur w odny. Znacznie m niejszą rolę odgryw ają tu zające, 
karczow niki i k leszcze. Badania lat ostatnich w ykazały, że duże znaczenie jako 
rezerwuar zarazka w  przyrodzie, zw łaszcza w  okresie m iędzyepizootycznym  m ają  
kleszcze z rodziny Ixodidae.

R epublikę R osyjską można podzielić na podstawie rezerw uaru zarazka na trzy 
strefy:

I — w  części północnej i w schodniej głów ną rolę odgrywa szczur wodny. W latach  
1948— 1951 obserw ow ano m asow e epizootie w  okresie w iosenno-letn im  wśród tych  
zwierząt. M ożliwe są w  tych okolicach zakażenia przem ysłow e i wodne. Z postaci 
klinicznych przew ażają tam  postać dym ienicza, anginalno-dym ienicza, rzadziej 
oczno-dym ienicza.

II — w  części centralnej i zachodniej głów ną rolę odgryw a m ysz polna. Epizootie 
obserw owano w  latach 1948, 49, 51 i 52 z reguły w  okresie jesienno-zim ow ym . Za­
padają przew ażnie grupy ludności zdolne do pracy w  polu. K linicznie przew aża tam  
postać płucna, rzadziej jelitow a.

III — w  części południow ej głów ną rolę odgrywa m ysz domowa. Epizootie obser­
w uje się o m iesiąc w cześniej niż w  części centralnej. Chorują w szystk ie grupy lud­
ności. Postacie klin iczne są takie sam e, jak w  części centralnej.

Om awiając zagadnienia zapobiegania autorzy zwracają szczególną uw agę na za­
gadnienie obserw acji epizootii wśród gryzoni, kw estię deratyzacji i szczepień ochron-

M asżynopis czasopism a ,.Przegląd Epidemiologiczny*' nr 3/55 w płynął do redakcji 
PZWL dnia 17. V. 1955 r.
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DUR BRZUSZNY W WOJEWÓDZTWIE POZNAŃSKIM 
W OKRESIE DZIESIĘCIOLECIA 1945— 1954 R. * '

Z W ojewódzkiej Stacji Sanitarno-Epidem iologicznej w  Poznaniu

W  w yniku w ojny i okupacji kraj nasz objęty  został dużą epidem ią 
duru brzusznego, która w okresie tuż po zakończeniu działań w ojennych, 
tj. w latach 1945—47 rozprzestrzeniała się na terenie całej nieom al 
Europy, ze szczególnym nasileniem  w Europie środkow ej, w schodniej 
i południow ej.

Przedm iotem  niniejszego opracow ania będzie próba analizy staty- 
styczno-epidem iologicznej zachorow ań na dur brzuszny na terenie w oje­
wództw a poznańskiego za okres m inionego dziesięciolecia obejm ującego 
lata  kalendarzow e 1945—54. Analiza ta oparta jest na cyfrach sta ty ­
stycznych z tygodniow ych m eldunków  zachorow ań i zgonów na ostre 
choroby zakaźne nadsyłanych z pow iatów  i analizow anych w w ojew ódz­
kiej kom órce San.-Epid. M ateriał tak  dobrany może i musi budzić po­
ważne zastrzeżenia pod względem jego w artości rzeczowej, zwłaszcza 
zaś pochodzący z pierw szych lat po w yzw oleniu 1945—47. Jakkolw iek 
pracow nia bakteriologiczna br Filii PZH w Poznaniu w łączyła się już 
w kw ietniu 1945 do akcji przeciw epidem icznej w ykonując badania roz­
poznawcze serologiczne i bakteriologiczne, to jednak  pow ażna część 
przypadków  rozpoznaw ana była w tym okresie tylko na podstaw ie kry- 
teriów klinicznych.

Przy założeniu więc a priori pewnej liczby m ylnych rozpoznań z b ie­
giem czasu coraz bardziej m alejącej, w ydaje się, że nie należało ponie­
chać prób w ykorzystania całości ogłoszonych z tego okresu liczb sta­
tystycznych do analizy procesu epidem icznego w takich rozm iarach od 
stu ]at nie spotykanego w tutejszym  województwie.

Błędy rozpoznawcze przypadków  u jętych  w rejestrac ji jako dur 
brzuszny w m iarę krzepnięcia i rozw oju służby zdrowia w ogóle, a służby 
sanitarno-epidem iologicznej łącznie z jej bazą pracow nianą w szcze­
gólności, m aleją. W  ostatnim  pięcioleciu można uważać je praktycznie 
za rów ne praw ie zeru, gdyż każdy zgłoszony z terenu przypadek duru 
brzusznego jest w W ojew ódzkiej Stacji San.-Epid. przed ujęciem  do 
rejestru  dokładnie badany i jeżeli nie jest poparty  dodatnimi wynikam i

* Praca w ykonana przy pomocy technicznej Czesława Jindry, Leona K ie łc zew -  
skiego i mgr Bogdana W ierzejewskiego.
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badań bakteriologicznych krwi, kału lub moczu względnie przekonują­
cymi badaniam i odczynu W idala jest analizow any na podstaw ie historii 
choroby, a w przypadkach budzących większe w ątpliw ości przy kon­
sultacji w ojewódzkiego specjalisty  chorób zakaźnych.

M ateriał statystyczny obejm uje 10 312 przypadków  duru brzusznego 
za całość okresu.

1. OPIS DEMOGRAFICZNY I EPIDEMIOLOGICZNY WOJEWÓDZTWA

Ludność wojew ództw a poznańskiego m ającego zasadniczy charakter 
rolniczo-przem ysłowy z przew agą do lat ostatnich charak teru  rolniczego 
w ynosiła za okres będący przedm iotem  obserw acji nieco ponad 2 m iliony 
m ieszkańców. Na terytorium  swoim posiada 3 większe m iasta: Poznań, 
Gniezno i Kalisz o łącznej ilości ponad 400 tysięcy m ieszkańców. W o­
jew ództw o rozciąga się na rów ninie w ielkopolskiej w dorzeczu górnej 
i środkow ej części rzeki W arty  i obejm uje swoim zasięgiem, z n iew iel­
kimi i nieistotnym i zmianami, obszar adm inistracyjny w ojew ództw a 
poznańskiego sprzed r. 1939. Przyłączone przejściow o w latach  1945—47 
na zachodzie pow iaty Ziemi Lubuskiej, a obecnie wchodzące w skład 
w ojew ództw a zielonogórskiego, są w yłączone z opisu i zestaw ień s ta ­
tystycznych. Okoliczność ta pozwala na ocenę porów naw czą z danym i 
z okresu przedw ojennego w odniesieniu do om aw ianego zagadnienia 
duru brzusznego. Z punktu w idzenia sanitarno-higienicznego w arunku-

Ryc. 1. Dur brzuszny w  w ojew . poznańskim  w  latach 1925— 1954. Krzyw a  
zapadalności na 10.000 m ieszkańców  i krzywa śm iertelności.
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jącego pow staw anie i przebieg procesów  epidem icznych struk tura  w o­
jew ództw a nie jest jednolita. Cztery pow iaty  w schodnie (Kalisz, Koło, 
Konin i Turek) łącznie z m iastem  Kaliszem obejm ujące 23 procent ogółu 
ludności w ojew ództw a w chodziły przez okres ponad 100 lat do r. 1918 
w skład tzw. K rólestw a Kongresowego pod zaborem  rosyjskim . T ery­
torium  to w ykazuje przeciętnie znacznie niższy stan san itarny  pod 
względem  budow nictw a m ieszkaniowego, źródeł zaopatrzenia w  wodę, 
sposobów usuw ania nieczystości itp ., a ludność jego zwłaszcza w iejską 
cechuje niższy poziom ośw iaty  sanitarnej.

O kres II w ojny św iatow ej w czasie okupacji hitlerow skiej wprowadził 
bardzo ważkie w następstw a epidemiczne, zmiany w strukturę  demo-

T a b e l a  I
Dur brzuszny w  woj. poznańskim  w  latach 1925— 1954. 

Z a c h o r o w a n i a  i z g o n y *

Rok Zacho­
rowań

Wskaźnik 
zapadalności 

na 10 000
mieszkańc.

Zgonów
Odsetek
śm iertel­

ności

1925 543 2,8 53 10,7
1926 659 3.3 62 9,4
1927 937 4.8 78 8,3
1928 702 3,6 80 11,4
1929 732 ’ 3,7 62 8,4
1930 502 2,5 46 9,1
1931 502 2,4 62 12,3
1932 703 3,3 75 10,6
1933 504 2,4 52 10,3
1934 637 3,0 72 11,3
1935 426 2,0 55 12.9
1936 639 3,0 65 10,2
1937 891 4,2 109 12,2

1945 4598 21,8 351 7,6
1946 1759 9,0 164 9,3
1947 880 4,1 63 7,1
1948 583 2,7 69 11,8
1949 645 3,0 47 7,2
1950 564 2,6 56 9,9
1951 305 1,4 38 12,4
1952 225 1,0 20 8,8
1953 466 , 2,1 33 7,1
1954 287 1,3 16 5,5

R a z e m
1945—54

10312
-

857

T a b e l a  II
4

Liczba zachorowań na 
dur brzuszny  
w  pow iecie K.

Rok Liczba
zachorowań

1934 112
1935 115
1936 138
1937 130
1938 94

1939 ?

1940 121
1941 171
1942 292
1943 211
1944 180

1945 341

1946 151
1947 92

1948 59

1949 77

1950 57

1951 48

1952 23

1953 71

1954 34

* Dane za lata 1925— 1937 z K roniki Epidem iologicznej w  m iesięczniku „Zdro­
w ie Publiczne" poszczególnych lat.

Dane za lata 1945— 1954 z w ojew ódzkich w ykazów  zachorow ań i zgonów  na cho­
roby zakaźne poszczególnych lat.

Do roku 1948 liczby zachorowań i zgonów obejm ują przypadki zachorowań na, dur 
brzuszny i dury rzekom e o przebiegu durowym.
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graficzną w ojew ództw a przez w ysiedlenie ze swoich siedzib do Polski 
C entralnej około 400 000 Polaków i w prow adzenie na ich m iejsca ty ­
sięcy ludności niem ieckiej z Krajów Bałtyckich, W ołynia, Bukowiny 
i Besarabii a częściowo również z Rzeszy Niem ieckiej.

Liczby zachorow ań na dur brzuszny i w skaźniki zapadalności w odnie­
sieniu do 10 000 m ieszkańców  na przestrzeni lat 1925— 1954 obrazuje 
tabela I, a w ykres graficzny tych danych rye. 1.

Z tabeli i krzyw ej wynika, że zapadalność na dur brzuszny w latach 
1925—37 w ahała się około 3,0 na 10 000 m ieszkańców  ludności z na j­
większym i odchyleniam i m iędzy 2,0 w r. 1936 a 4,7 w r. 1927. Są to 
liczby nieco w iększe od połow y ów czesnych w skaźników  zapadalności 
w skali krajow ej i w ysuw ają tym  samym w ojew ództw o poznańskie 
wówczas na jedno z przodujących m iejsc ogólnopolskich o stosunkow o 
m ałej zachorow alności na dur brzuszny.

W iem y, że w skaźniki zapadalności na dur brzuszny w Polsce przed- 
w rześniow ej staw iały  nas n ieste ty  na jednym  z ostatnich miejsc 
w Europie.

Z zupełnie fragm entarycznych danych z okresu okupacji h itlerow ­
skiej w latach  1939—44 w ynika, że ilość zachorow ań na dur brzuszny 
w tym okresie znacznie jeszcze wzrosła w stosunku do okresu przed­
wojennego, zwłaszcza w dużych m iastach i na teren ie w schodnich po­
w iatów  województwa.

Przyczyny tego szukać należy w pogorszeniu się w arunków  bytowo- 
san itarnych  rodzimej ludności polskiej oraz napływ ie praw dziw ej mo­
zaiki ludnościow ej Niemców. Dla ilustracji podaję w tabeli II dane do­
tyczące pow iatu K. liczącego w r. 1938 — 210 tysięcy m ieszkańców 
a w r. 1945 — 167 tysięcy  m ieszkańców  *.

2. SYTUACJA EPIDEMICZNA PO WYZWOLENIU

Działania w ojenne zimą 1945, przem arsze dużych ilości wojsk, znisz­
czenia m iast i osiedli wraz z ich urządzeniam i sanitarnym i oraz duży 
ruch m igracyjny ludności, jak i nastąpił bezpośrednio po wyzw oleniu, 
stw arzał sy tuację epidem iczną pod każdym  względem w ielce niebez­
pieczną. Grozę sytuacji pogarszał jeszcze fakt zniszczenia przez oku­
panta i tak  zresztą niedostatecznej ilości zakładów leczniczych oraz 
znaczny brak  fachow ych pracow ników  służby zdrowia. W  tym  stanie 
rzeczy zaistn iały  w arunki dla w ybuchu epidem ii duru brzusznego w śro­
dowisku, które zresztą na podstaw ie danych z okresu przedw ojennego 
i w ojennego było, zwłaszcza w swej części wschodniej, ogniskiem  ende­
micznego duru. W  tym okresie stw ierdzono dużą epidem ię duru brzusz­
nego na terenie całego naszego kraju  a zwłaszcza na W ybrzeżu. W  tym 
czasie na terenie sąsiadującej z nami N. R. D. przeżyw ano epidem ię duru 
brzusznego w sąsiadującej przez Odrę z woj. szczecińskim M eklem bur­
gii, obszarem  i ilością ludności bardzo zbliżoną do wojew. poznańskiego, 
k tóra dała w samym roku 1945 — 27 549 przypadków  zachorow ań 
{Raettig). Epidemia ta, której szczyt nasilen ia-przypadał na jesień 1945 
przeciągnęła się bez mała do końca r. 1948 i dała ogółem ponad 43 000 
przypadków  duru brzusznego. U nas w porów naniu z tym liczba zacho­
row ań była znacznie mniejsza. Liczba uw idoczniona w  tab. I. — 4 598 
zachorow ań w r. 1945 z w skaźnikiem  zapadalności 21,8 na 10 000 lu d ­

* D ane za okres przedw ojenny zaw dzięczam  dr W. P ały  sowi.
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ności nie jest niew ątpliw ie ani pełna ani ścisła. O rganizująca się dopiero 
służba zdrow ia nie rozpoznaw ała praw idłowo, ani nie rejestrow ała 
w szystkich przypadków  duru.

Rozwinięcie m aksym alnej na jaką  nas stać było działalności przeciw- 
epidem icznej (utw orzenie zaw iązku służby san.-epid., uruchom ienie du­
żej ilości łóżek zakaźnych oraz pracow ni sero-bakteriologicznej do badań 
rozpoznawczych i zapobiegaw czych, bezpłatna hospitalizacja w szystkich 
chorych, działalność kolumn dezynfektorskich oraz m asow e uodpar- 
nianie za pom ocą szczepień ochronnych) pozwoliło do roku 1948 tj. 
w ciągu 3 lat opanow ać tę epidem ię i wrócić do stopnia zachorow alności 
z okresu przedw ojennego.

Rozmieszczenie ilości zachorow ań w poszczególnych pow iatach i m ia­
stach w yrażone w w skaźnikach zapadalności w ciągu om aw ianego dzie­
sięciolecia obrazują m apki zamieszczone na ryc. 2. Na m apkach tych 
przedstaw iono w skaźniki zapadalności dla każdego roku osobno. Z po­
wodu dużej różnicy w skaźników  m iędzy latam i dziesięciolecia dla do­
kładniejszej oceny wzrokow ej m usiano w nich zastosow ać różne skale. 
Pełne zakreślenie w r. 1945 w yraża zapadalność powyżej 40, w r. 1946 
powyżej 12,5, w latach  1947 — 50 powyżej 5,0, a w ostatnim  czteroleciu 
1951 — 54 powyżej 2,0 na 10 000 ludności.

Z c/o fo w ó d z ćzuo p o zru a A sA te  
(Dłlc  ó r z u s z n z /

Z a p a -d c d rio ś ć  n ja  /0.0oo rriiG .<szA

Ryc. 2. Dur brzuszny w  w ojew . poznańskim  w  latach 1945— 1954. Zapadalność na 
10.000 m ieszkańców  w  poszczególnych pow iatach.

Rozmieszczenie zapadalności w r. 1945 tuż po zakończeniu działań 
w ojennych dokładnie odpowiada szlakom m igracyjnym , tj. głównej osi 
wschód-zachód przebiegającej przez Poznań wraz z bardzo uczęszcza­
nym odgałęzieniem  od Poznania w kierunku na północ do Szczecina i na 
W ybrzeże. Szlak z Poznania na południe w kierunku na Śląsk był znacz­
nie mniej uczęszczany i fakt ten znajduje w ierne odbicie w m apce epi-
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c. d. ryc. 2

demiologicznej. Rozsiew na tych szlakach m usiał być znaczny, jeżeli 
się zważy, że ruch repatriacyjny , zarów no ze wschodu jak  i pow racają­
cych z obozów i z m iejsc zesłania do pracy  na zachodzie, odbyw ał się 
zarów no pieszo, jak  i trakcją  kołową i kolejow ą z licznymi i bezładnym i 
przystankam i po drodze.

Znam iennym  w tym procesie epidem icznym  jest fakt, że pow iaty 
w schodnie będące siedliskiem  endem icznego duru, m ające więc ludność 
w dużej mierze naturaln ie uodpornioną, w narastającej fali epidemicz-
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c. d. ryc. 2

nej wzięły stosunkow o skrom ny udział i dość szybko pow róciły do 
w skaźników  w yjściow ych z okresu przedw ojennego, tj. do 5—8 na 
10 000 ludności. N atom iast silniej objęte falą epidem iczną zostały po­
w iaty  poznański i inne na zachód od Poznania z małymi dotąd w skaźni­
kami zapadalności i ludnością stosunkow o mało uodpornioną. W skaźniki 
zapadalności w czasie szczytowego punktu epidem ii w r. 1945 w ynosiły 
tu taj m iędzy 30 a 66 na 10 000 ludności a ram ię zstępujące krzyw ej epi­
demicznej w tych pow iatach w latach następnych opadało znacznie wol-'
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niej. Pow iaty te w kolejnych następnych latach w związku z istnieniem  
na ich obszarze pew nej ilości stałych nosicieli pałeczek durow ych 
spośród ozdrowieńców, nie w szystkich jeszcze dotąd ujętych, stw arzają 
potencjalne niebezpieczeństw o pew nych now ych rzutów epidem icznych, 
co znalazło swój w yraz w r. 1953, gdy na teren ie całego w ojew ództw a 
nastąpiło pogorszenie się sytuacji epidem icznej duru brzusznego.

A nalizując krzyw ą epidem iczną na rye. 1 widzimy w latach 1948—50 
pew ne ustabilizow anie się w skaźnika zapadalności na poziomie przed­
w ojennym  a dopiero dalsze poczynania przeciw epidem iczne, do których 
om aw iania jeszcze powrócę, doprow adziły do dalszego opadania w skaź­
nika zapadalności, k tó ry  w r. 1952 osiągnął poziom dotąd w naszym  
kraju  nie notow any bo 1,0 na 10 000 ludności. N iestety  rok następny 
1953 — jak  już wyżej zaznaczono — dał pew ne pogorszenie sytuacji 
z wskaźnikiem  2,1. Rok 1954 zakończył dziesięciolecie wskaźnikiem  za­
padalności 1,4 na 10 000 ludności.

Om ówienia w ym aga jeszcze odsetek śm iertelności (tabl. I i rye. 1). 
K olejne w latach  1945—47 liczby 7, 6, 9, 3 i 7,1 są niew ątpliw ie zbyt 
niskie aby m ogły odpow iadać rzeczywistości.

D w ojakie mogą być tego przyczyny: 1) w ilości statystycznie ujętych 
przypadków  duru brzusznego mieszczą się również inne schorzenia go­
rączkow e o prognozie pom yślniejszej; 2) szpitale nie zgłaszały w szyst­
kich zgonów z duru brzusznego.

Znając ów czesny niedostateczny stan obsady personalnej w większości 
szpitali i stosunkow o małe jeszcze zainteresow anie słabego w tedy apa­
ratu  służby san.-epid. dalszym i losami zakaźnie chorych w yelim inow a­
nych już z ogniska zakaźnego, druga alternatyw a w ydaje się bardziej 
praw dopodobna.

O bniżenie się odsetka śm iertelności w latach  poczynając od r. 1948 
można odnieść do przeprow adzanych uprzednio m asow ych szczepień 
ochronnych a bezsporny jest w latach 1953 i 54 wpływ  w prow adzenia do 
terapii chlorom ycetyny. Jeżeli w latach 1952 i 53 przydzielanie tego 
cennego an tybio tyku  było ograniczone tylko do pew nych oddziałów 
i przypadków  duru o przebiegu bardziej ciężkim, to w r. 1954, p rak tycz­
nie biorąc, każdy chory na dur brzuszny leczony był chlorom ycetyną. 
Temu czynnikow i niew ątpliw ie przypisać należy, że w r. 1954 śm iertel­
ność wśród ściśle rejestrow anych przypadków  zachorow ań i zgonów na 
dur brzuszny spadła do 5,5%.

3. SEZONOWY PRZEBIEG KRZYWEJ ZACHOROWAŃ  
W M IASTACH I POW IATACH

N a ryc. 3 przedstaw iono przebieg zachorow ań w liczbach bezw zględ­
nych w poszczególnych m iesiącach obserw ow anego okresu, osobno dla
3 dużych m iast obejm ujących 20% ogółu ludności oraz osobno dla po­
w iatów  wojew ództw a. Ocena krzyw ej ogólnej ilości zachorow ań za cały 
okres dziesięciolecia musi budzić szereg pow ażnych zastrzeżeń z uwagi 
na to, że w pierwszym  półroczu r. 1945 re jestrac ja  była bardzo niedo­
stateczna, a uspraw niała się dopiero w dalszych m iesiącach drugiego 
półrocza w m iarę popraw y liczebności kadr lekarskich i organizacji apa­
ratu  służby zdrowia. Stąd też w ierniej obraz istotny oddaje krzyw a obej­
m ująca okres lat 1946—54. Krzywa ta w pow iatach w ykazuje od po­
czątku roku dość rów nom ierne narastan ie  liczby przypadków , jedynie
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z m ałym  w yskokiem  w m iesiącu m aju a ze szczytem  w m iesiącu w rze­
śniu, po którym  następuje  dość nagły spadek w końcu roku.

Na teren ie 3 m iast przebieg krzyw ej za w yjątkiem  w zniesienia w paź­
dzierniku 1954, w okresie najw iększego nasilenia epidem icznego duru, 
ma kształt praw ie zupełnie płaski. Nie obserw uje się więc w tych m ia­
stach w yraźniejszej sezonowości.

Nie w ydaje się, aby mogło to być wyrazem  przeprow adzanych szcze­
pień ochronnych, gdyż odsetek osób zaszczepionych w tych m iastach 
nie przew yższał przeciętnego odsetka osób zaszczep ionych 'w  poszcze­
gólnych latach w  pow iatach a przeciw nie był znacznie niższy i zwykle 
nie przekraczał 50% ogółu ludności. Jest to raczej wyrazem  lepszych w a­
runków  sanitarnych: m iasta te posiadają wodociągi i są całkow icie, 
wzgl. w poważnej części, skanalizow ane.

Ryc. 3. Zachorowania na dur brzuszny 
w  w ojew . poznańskim.

Szczegóły rozm ieszczenia zachorow ań w poszczególnych m iesiącach 
obrazują krzyw e dla kolejnych lat, przedstaw ione na ryc. За. Jedynie 
rok. 1946 dał znaczne ilości zachorow ań w m iesiącach zimowych, jako  
odpow iednik ram ienia zstępującego najw iększego nasilenia epidem icz­
nego duru jesien ią  1954 r. Duży wzrost krzyw ej w m iesiącu październiku 
1947 r. spow odow any został epidem ią w odną (104 przyp. duru) w m ia­
steczku S. Taką samą, choć znacznie m niejszą epidem ię pochodzenia 
wodnego obserw ow ano w m aju 1949 r. w m iasteczku P. (30 przyp. zacho­
rowań) i również pochodzenia wodnego ognisko w m aju 1950 r. w go­
spodarstw ie rolnym  F. (19 przyp. zachorowań). Rok 1953, k tóry  dał po 
okresie postępującego, system atycznego spadku liczby zachorow ań n ie­
pokojący ich ponow ny wzrost, cechuje krzyw a o przebiegu dość n iepra­
widłowym z nasileniem  zachorow ań już w m iesiącu sierpniu.
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Ryc. За. Zachorow ania na dur brzuszny w  w ojew . poznańskim  za okres 1945— 1954 r. P ow iaty  i m iasta.
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4. WIEK I PŁEĆ CHORYCH

Chcąc w yelim inow ać ew entualne błędy w m ateriale  statystycznym  
pochodzącym  z r. 1945 ograniczę się dla ściślejszej analizy do m ateriału  
za okres lat 1946—54. Na ogólną liczbę zarejestrow anych w tym  okresie 
5 714 przyp. duru brzusznego można było z powodu braku w szystkich 
potrzebnych cech w ykorzystać tylko 5 065 przypadków  (89°Л> m ateriału).

Tabela III oraz w ykres na ryc. 4 sporządzony na jej podstaw ie przed­
staw iają ten m ateriał według płci i grup wieku. Zarówno w tabeli jak
1 na w ykresach obok danych z w ojew ództw a jako całości w yodrębniono
2 grupy chorych na dur brzuszny:

a) zam ieszkujących 3 pow iaty (łącznie około 300 000 ludności) szcze­
pionych przeciw ko durowi brzusznem u na przestrzeni lat 1946—54 co­
rocznie;

b) zam ieszkujących pozostałe pow iaty w ojew ództw a (łącznie około 
1 800 000 ludności), k tóre po r. 1948 albo w ogóle nie były szczepione, 
albo tylko w  n iektórych z kolejnych lat

c /zO l̂ O W ć Ł rria . 720. d lU ' Ó s r Z C lfZ J iy

Z a  o & ’e s  /9 4 6  - r.
rn ężc zy zn .z --------  ..........

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

Co do płci we w szystkich tych zestaw ieniach przew ażają mężczyżni, 
przy czym w m łodszych grupach wieku przew aga płci m ęskiej jest ce­
chą stałą, podczas gdy w starszych grupach wieku, a m ianowicie w po­
w iatach corocznie szczepionych powyżej lat 25, a w pozostałych po­
w iatach dopiero powyżej lat 30 zaczyna ujaw niać się przew aga udziału 
płci żeńskiej. Zdecydowana przew aga liczbowa zachorow ań wśród 
kobiet ujaw nia się dopiero u osób w w ieku powyżej lat 45. W  grupie 
pow iatów  corocznie szczepionych przew aga płci m ęskiej jest silniej w y­
rażona i utrzym uje się naw et częściowo wśród najstarszych  grup wieku.

Ponieważ obserw acja co do przew agi płci m ęskiej odbiega od danych 
w opracow aniach statystycznych  duru brzusznego ostatnich dziesięcio­
leci a w szczególności od danych w niedaw nej pracy  .Jana Kostrzew- 
skiego  i w spółpracow ników  tyczącej duru brzusznego w Polsce w 7 
w ojew ództw ach w latach 1946—50, pogłębiono analizę statystyczną 
przez: a) prześledzenie udziału obu płci w poszczególnych latach okresu 
obserw acyjnego; b) w yrażenie liczby zachorow ań w w skaźnikach za-



252 K - n e y m a n  N r  4

T a b e l a  III 
Dur brzuszny w  woj. poznańskim  w  latach 1946— 54.

Liczby przypadków w edług płci i grup w ieku, całość w ojew ództw a:

Grupa uneku Mężczyźni Kobiety Razem
I ■

% z całości

0 -  5. lat 157 155 312 6,2
5—10 2C6 215 481 9 4

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 8,5 •
3 5 -4 0 233 224 457 9,0
40—45 206 175 381 7.4
45—50 127 153 280 5,4

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

R a z e m 2667 2393 5065 100,0
a) 3 pow iaty corocznie szczepione

0— 5 41 30 71 5,7
5—10 68 53 121 9 8

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 5,7
45—50 34 33 67 5 4
50—55 26 28 54 4,3
5 5 -6 0 17 15 32 2,6
poiuyżej 60 16 13 29 2,2

R a z e m 664 564 1228 100,0
b) reszta pow iatów  w ojew ództw a

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
■25 -3 0 206 179 385 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 5,1
50—55 70 83 153 4,0
55—-60 63 64 127 3,3
poujyżej 60 58 63 121 3,2

R a z e m 2003 1834 3837 100,0
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padalności dla poszczególnych grup w ieku i płci. Tabela IV w ykazuje 
udział obu płci w poszczególnych latach  całego dziesięciolecia, przy 
czym obok liczb bezw zględnych obliczono w skaźniki w yrażające liczbę 
chorych mężczyzn przypadającą w obserw ow anej grupie na 100 chorych 
kobiet.

T a b e l a  IV
Dur brzuszny w  w ojew ództw ie poznańskim  w  latach 1845—54.

Chorzy w  poszczególnych latach  w edług płci.

Rok Ogółem Mężczyzn Kobiet
Stosunek 
liczboiry  

mężczyzn  
do kobiet

1945 3487 1788 1699 105
1946 1228 666 56? 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
195-2 215 114 111 102
1953 466 136 230 103
1954 287 161 126 124

Razem 1945—54 8552 4455 4097 109

T a b e l a  V 
Dur brzuszny w  w oj. poznańskim  w  latach 1946—54 

w skaźniki zapadalności ną 10.000 danej populacji w edług płci i grup w ieku *

Całość mojemództma a) 3 poiui'ity co rok 
szczepione b) Pozostałe poruiaty

grupa irieku mężczyźni kobiety mężczyźni kobiety mężczyźni kobiety

0— 5 8.67 11,58
|

21,94 16.41 9,63 10,81
5—10 33 23 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
2 0 -2 5 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 j  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
poinyżej 60 8,*.4 5,95 15,26 8,08 7,31 5,64

R a z e m 27,23 21,27 50,66 38,57 1 23,61
l i

18,69

* w edług danych ze spisu ludności w  dniu 3 grudnia 1950.
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Z zestaw ienia tego wynika, że tylko w latach  1947 i 1951 liczba cho­
rych mężczyzn była nieznacznie m niejsza od liczby kobiet, natom iast 
w pozostałych latach  udział mężczyzn przew ażał i to w latach 1946, 1949 
i 1954 naw et dość znacznie.

Celem w ykluczenia różnic w ynikających z struk tu ry  dem ograficznej 
objętej obserw acją grupy ludnościow ej w tabeli V zestaw iono ilość za­
chorow ań w latach 1946—54 w edług płci i grup wieku, przeliczonych 
w w skaźnikach zapadalności na 10 000 ludności danej populacji. Tabela 
ta oraz sporządzone na jej podstaw ie na ryc. 5 w ykresy są ścisłym  od­
pow iednikiem  w liczbach w zględnych a więc lepiej porów nyw alnych, 
procesu epidem icznego przedstaw ionego w liczbach bezw zględnych na 
tabeli III i ryc. 4. I tutaj obserw acje podzielono na pow iaty  podlegające 
corocznem u szczepieniu ochronnem u i pow iaty  szczepione w nieregu-

Ryc. 5. Zapadalność na dur brzuszny za okres 1946— 54 na 10.000 populacji;
m ężczyźni i kobiety.

larnych odstępach czasu. Przew aga zachorow ań wśród mężczyzn przy 
uw zględnieniu struk tury  ludności uw ydatnia się jeszcze w ięcej. Z tego 
punktu  w idzenia udział mężczyzn w zachorow aniach na dur brzuszny 
w obserw ow anym  m ateriale bez m ała we w szystkich grupach wieku 
przewyższa udział kobiet. Jedynie  w grupie m ałych dzieci w w ieku 
0—5 lat oraz w grupie 45—50 lat przew aża płeć żeńska. Na terenach  co­
rocznie przez szereg lat szczepionych przeciw ko durowi przew aga za­
chorow ań wśród płci m ęskiej jest jeszcze silniej w yrażona i obejm uje 
w szystkie grupy wieku. Jedyny  w yją tek  obserw uje się w grupie w ieku 
10— 15 lat, w której przew aża nieznacznie udział dziew cząt nad chłop­
cami.

Podobnie jak  w m ateriale opracow anym  przez Kostrzewskiego  i w spół­
pracow ników  najw iększa liczba zachorow ań u mężczyzn w m ateriale 
poznańskim  przypada w grupie w ieku m iędzy 15 a 25 rokiem  życia, 
podczas gdy u kobiet najw iększa liczba zachorow ań przesunięta jest 
w kierunku grup w ieku nieco starszych. Jeżeli chodzi o porów nania 
w tych dwóch zestaw ieniach przebiegu krzyw ej zachorow ań w zależ­
ności od w ieku, to w m ateriale poznańskim  krzyw a ta  jest w ięcej spłasz­
czona, co jest w yrazem  tego, że ilość zachorow ań w wyżej w ym ienio­
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nych grupach w ieku z najw iększą zapadalnością jest u nas m niejsza, 
natom iast, obserw ujem y większą zachorow alność i zapadalność u grup 
starszych, co w arunkuje  wolniejsze opadanie ram ienia zstępującego 
krzyw ej.

5. SZCZEPIENIA OCHRONNE

Dla czynnej obrony przeciw ko panującej pow ojennej epidem ii duru 
brzusznego przeprow adzono w ram ach akcji ogólnokrajow ej w latach 
1946, 1947 i 1948 w okresie wiosennym  pow szechne przym usow e szcze­
pienia ochronne całej ludności w ojew ództw a w wieku lat 4—60. W  tych 
trzech kolejnych latach przeszczepiono rok rocznie ponad 1V4 miliona 
ludności, co odpow iadało przeszczepieniu w zrastającem u w kolejnych 
latach od 56—62 odsetka ogółu ludności. W  latach następnych 1949 do 
1953 nie w ykonyw ano pow szechnych szczepień a ograniczono się do 
ponaw iania szczepień w m iastach i pow iatach z w iększą niż przeciętnie 
zapadalnością na dur brzuszny. Szczepienia te obejm ow ały w tych la­
tach zm ienną pow ierzchnię obszaru i liczbę osób w granicach od 
15—30% całości. Dopiero w r. 1954 ponownie przeszczepiono praw ie całą 
ludność województwa.

Trzy pow iaty  obejm ujące ponad 300 000 ludności (15% ogółu) szcze­
piono co roku i te pow iaty  ujęto, dla pew nej próby statystycznej oceny 
w artości szczepień, oddzielnie w zestaw ieniach i w ykresach (patrz ta ­
bele III i IV; ryc. 4 i 5). W artość porównawczą tej reprezentacji lud­
ności w ojew ództw a um niejsza jednak  pow ażnie okoliczność, że z uwagi 
na kryterium  pow tarzania w latach 49—53 szczepień w okręgach z u trzy­
m ującą się n iezadow alającą sy tuacją epidem iczną dotyczy ona obszaru 
z uporczyw ie dużą zapadalnością na dur brzuszny, więc obszaru ende­
m icznego duru.

W  ten sposób dobrany m ateriał pozwala jednak  dorzucić pew ien przy­
czynek do obserw acji poczynionych przez Kostrzewskiego  i w spółpra­
cowników przy analizie krzyw ej zapadalności w poszczególnych g ru­
pach wieku. Przypuszczenie w yrażone przez w ym ienionych autorów , że 
załam anie się krzyw ej zapadalności wśród młodzieży między 6 a 12 ro­
kiem życia w środow isku m iejskim  może być spow odow ane szczepie­
niami ochronnym i, lepiej przeprow adzanym i w tym środow isku, w m a­
teriale poznańskim  nie daje się potwierdzić.

Na ryc. 4 i 5 obserw ujem y również to w yraźne załam anie się krzyw ej 
w odniesieniu do m łodzieży m iędzy 10 a 15 rokiem  życia na w ykresach 
obejm ujących całe w ojew ództw o (zarówno dla liczb bezw zględnych jak
i w yraźniej może jeszcze dla w skaźników  zapadalności). Załam anie 
krzyw ej dotyczy w rów nej mierze chłopców jak i dziewcząt. Nie w i­
dzimy go natom iast wśród ludności pow iatów  stale, tj. corocznie, szcze­
pionych. W ydaje się przeto, że załam anie się krzyw ej zapadalności wśród 
młodzieży obserw ow ane w okresie pow ojennym  na terenie szeregu 
w ojew ództw  w Polsce musi być zjaw iskiem  bardziej złożonym a nie 
tylko w ynikiem  prow adzonej wśród tej grupy, skuteczniej aniżeli w sta r­
szych grupach, akcji szczepień ochronnych.

Jako  przyczynek do oceny w artości szczepień podaję obserw acje po­
czynione w związku z w ym ienioną w rozdziale 3 epidem ią w paździer­
niku 1947 r. w m iasteczku S. Jak  zaznaczono chodziło o epidem ię p ier­
wotnie pochodzenia wodnego, która początkowo nie rozpożnana, dała 
w następstw ie szereg zachorow ań o charakterze kontaktow ym . Razem
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epidem ia ta dała 104 przypadki zachorow ań z 4 zgonami. Na 4 m iesiące 
przed w ybuchem  epidem ii przeprow adzono w tym  m ieście liczącym 
niecałe 6 tysięcy  m ieszkańców szczepienia przeciw durow e szczepionką 
Т. A. B. Na podstaw ie dobrze prow adzonej dokum entacji można było 
stw ierdzić, że spośród 4 890 osób w w ieku 4—60 lat podlegających szcze­
pieniu, przeszczepiono 3 831 osób, tj. 78,3%. O pierając się na im iennych 
listach szczepień ustalono, że spośród tych  3 831 osób zaszczepionych 
na dur brzuszny zachorow ało 6 6 '=  1,7%; spośród zaś 1 059 nieszCzepio- 
nych chorow ało 35 =  3,3% czyli praw ie dw ukrotnie więcej. Spośród
4 przypadków  zgonu 3 dotyczyły osób nieszczepionych, a tylko 1 na­
stąpił u chorego uprzednio szczepionego.

Zastosow ana m etoda statystyczna do oceny skuteczności szczepień 
w danym  przypadku, a w szczególności obliczony w spółczynnik kon- 
tyngencji Q w edług Yula wynosi — 0,35.

6. W YKRYW ANIE NOSICIELI PAŁECZEK DUROWYCH

Badanie w kierunku nosicielstw a pałeczek durowych, w ykryw anie 
nosicieli i ścisły nadzór sanitarno-higieniczny nad nimi są jedną z bardzo 
ważnych i istotnych czynności przeciw epidem icznych w walce z durem 
brzusznym.

W  woj. poznańskim  badania na szeroką skalę całych grup ludnościo­
w ych (osób z przem ysłu i handlu spożywczego, osób z środow iska z dużą 
zapadalnością na dur brzuszny itp.) rozpoczęto przeprow adzać, poczy­
nając od roku 1950. Badaniami tym i objęte jest corocznie ponad 30 ty ­
sięcy ludności, a w ostatnim  roku dziesięciolecia, w związku z urucho­
m ieniem  szeregu pracow ni bakteriologicznych przy nowo utw orzonych 
Pow iatow ych i M iejskich Stacjach Sanitarno-Epidem iologicznych, ilość 
ta  jeszcze bardziej wzrosła. W  w yniku tych  m asow ych badań rejestr nosi­
cieli system atycznie z roku na rok wzrasta. Na dzień 31. XII. 1954 liczba 
nosicieli u jętych  w karto tekach  w ynosiła 109 osób (36 mężczyzn i 73 
kobiety) *. Są to w szystko nosiciele kałowi; nosicieli m oczowych nie 
udało się nam w ykryć. Podział tych nosicieli w edług płci i grup wieku 
obrazuje ryc. 6.

сT fo s ic ż& k . n a  <fz~ Jf-
w  ż a k .

Ryc. 6. N osiciele pał. duru brzusznego 
w  dniu 31. XII. 54 r.

* Na dzień 1. 7. 55 liczba ta w zrosła do liczby ±72 (42 m ężczyzn i 130 kobiet).
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Skład osobowy nosicieli potw ierdza na naszym  m ateriale znany fakt 
znacznej przew agi kobiet nad mężczyznami, zwłaszcza w grupach wieku 
powyżej lat 30. Z innych obserw acji w tym m ateriale  co do nosicieli 
w arto podkreślić stosunkow o duży, bo w ynoszący 12°/o ogółu udział 
dzieci w wieku do lat 10.

Z uwagi na zbieżność załam ania się w roku 1950 krzyw ej zapadalności 
na dur brzuszny z rozpoczętym i w tymże roku m asowymi badaniam i na 
nosicielstw o w ydaje się, że wpływ  ujaw nienia coraz to w iększej ilości 
nosicieli na przebieg tej krzyw ej nie jest pozbaw iony znaczenia.

W ykrycie nosiciela, uśw iadom ienie jego oraz otoczenia o zakaźności 
w ydalin, nadzór służby san.-epid. nad nim i jego środow iskiem , choć 
w naszych w arunkach  jeszcze dalekie do doskonałości, są bardzo istotną 
czynnością przeciw epidem iczną.

Tylko w jednym  przypadku w dochodzeniach epidem iologicznych 
ustaliliśm y zarejestrow anego nosiciela jako  źródło zakażenia dla ogni­
ska epidem icznego z 3 przypadkam i duru. Poza tym w naszych obser­
w acjach nigdy nie ustaliliśm y nosiciela już po jego ujaw nieniu, jako 
punktu w yjścia dla nowego łańcucha epidemicznego.

OMÓWIENIE

O pracow ania statystyczne przytoczone powyżej rzucają pew ne św iatło 
na przebieg procesu epidem icznego duru brzusznego w woj. poznańskim  
w okresie ostatniego 10-lecia. O m ówienia w ym aga spraw a rozkładu cho­
rych w zależności od w ieku i płci Dla w yciągnięcia pew nych w niosków 
porów naw czych zestaw iono w tabeli VI obok naszych w yników  rozkład 
chorych w poszczególnych grupach w ieku z szeregu prac polskich i n ie­
m ieckich.

T a b e l a  VI
Rozkład zachorowań na dur brzuszny w odsetkach w  poszczególnych grupach w ieku  

w  różnych środow iskach na, przestrzeni lat
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0 — 5 lat 2,0 3,5 6,3 4,0
.............  .

7.4 4 8 5,7 6,2
5—10 “ 5,9 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 23,5 25,0 21,3

bo 00 o 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

powyżej 40 lat 3,3 11.2 21,5 •5,4 27,7 17,5 20,2 23,7

Na przestrzeni ostatn ich  dziesiątków  lat stw ierdza się zwiększenie 
ilości zachorow ań w wieku dziecięcym  i wśród dorosłych powyżej

P rzeg ląd  E pidem io log iczny  — 2
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lal 40. Dzieje się to kosztem  zm niejszenia odsetkow ego udziału chorych 
z najbardziej w rażliw ych na zakażenie durem  brzusznym  grup wieku 
m iędzy 10 a 30 rokiem  życia. Jeżeli w iększy odsetek stw ierdzonych 
u dzieci przypadków  duru brzusznego stoi niew ątpliw ie w związku 
z udoskonaleniem  m etod diagnostycznych, to narastan ie  odsetka zacho­
row ań osób powyżej lat 40 jest praw dopodobnie spow odow ane przez 
popraw ę ogólnej sytuacji epidem icznej duru brzusznego na przestrzeni 
ostatniego pięćdziesięciolecia, m niejsze nasycenie zakażeniem  środo­
wisk, a co za tym  idzie m niejszą ekspozycję na zakażenie w dzieciń­
stw ie i młodości.

W  Niemczech i innych krajach, gdzie zapadalność na dur brzuszny 
była m niejsza, ten proces przesuw ania się granic w ieku poszedł juz 
dalej.

W  naszym  m ateriale  poznańskim  odsetek zachorow ań osób powyżej 
lat 40 w ynosił w okresie obserw acyjnym  23,7%, a w  pow iatach z ende- 

■ micznym durem  20,2%. U Kostrzewskiego, k tóry  opracow aniem  swoim 
objął szereg w ojew ództw  o w iększej zapadalności na dur brzuszny, od­
setek  ten  w ynosi 17,5%, a u W olf rama w okresie wcześniejszym  przy 
dużej ówczesnej zapadalności na dur brzuszny tylko 11,2%.

Udział płci w zachorow aniach na dur brzuszny również przechodził 
pew ną ew olucję na przestrzeni ostatniego wieku. Przew aga mężczyzn, 
poczynając od pierw szej w ojny św iatow ej, ustąpiła pow szechnie obser­
w ow anej przew adze kobiet, co dało pow ody do przypisyw ania tego 
zjaw iska w yłącznie faktow i szczepień ochronnych, jak ie  przechodzili 
m ężczyźni w czasie odbyw ania służby w ojskow ej. Bardziej krytyczne 
jednak  oceny kazały dopatryw ać się obok szczepień ochronnych jeszcze 
innych czynników , które sta ły  w związku z służbą w ojskow ą mężczyzn, 
a m ianowicie mało higienicznych i an tysan itarnych  w arunków  życia 
wojennego. W  tych w arunkach organizm, stykając się z różnorodnym  
m ateriałem  zakaźnym , jeżeli nie nabył naw et swoistej odporności, to 
nabyw ał lepszej spraw ności w szystkich m echanizm ów obronnych ustroju 
na różnorakie zakażenia.

Nie w nikając w szersze roztrząsanie tych zależności trzeba stwierdzić, 
że w szystkie praw ie statystyczne opracow ania duru brzusznego po roku 
1920 w ykazują liczbową przew agę kobiet.

Co jest przyczyną, że w przytoczonych w rozdziale 4 zestaw ieniach 
naszego m ateriału  jest przew aga mężczyzn — trudno z ścisłością okreś­
lić. Jeżeli wziąć pod uwagę, że spośród ludności polskiej mężczyźni 
w łaściw ie w w ojnie jako takiej brali stosunkow o m ały udział, natom iast 
v/ bardzo złych w arunkach  bytow ania spow odow anych w ojną i okupa­
cją brała udział cała bez w yjątku  ludność, to „start im m unologiczny" 
całej ludności, zarów no mężczyzn jak  i kobiet do zm agania się z epi­
demiami okresu pow ojennego był jednakow y. W  tych w arunkach  mogła 
u jaw nić się większa, do pew nego stopnia naturalna, wrażliwość płci 
m ęskiej na zakażenie durem  brzusznym.

O pracow ania epidem iologiczne zagadnienia duru brzusznego z innych 
w ojew ództw  naszego kraju  n iew ątpliw ie przyczynią się do dalszego 
pogłębienia naszych wiadomości o istocie tego schorzenia, być może 
w ykażą pew ne jego swoiste dla naszych w arunków  cechy i dadzą p rak ­
tyczne wskazówki do jeszcze skuteczniejszej z nim walki.
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К. Н е й м а н

БРЮ Ш НОЙ ТИФ В ПОЗНАНСКОМ ВОЕВОДСТВЕ В 1 9 4 5 - 5 4

С о д е р ж а н и е

Автор дает десятилетнюю историю заболеваний брюшным тифом в одной из 
областей расположенных па западе Польши, с населением повыше 2 миллионов 
"еловек

В 1945  г. военные действия и передвижение масс населения привели к эпи­
демии брюШного тифа. О ее размерах говорят цифры: 21 ,8  заболеваний на 
10 .000  населения.

В результате проведения интенсивных противоэпидемических мероприятий, 
включая предохранительные прививки всего населения (ежегодно, в течение 
трех л е г ) , удалось довести заболеваемость брюшным тифом до довоенного уровня 
(2,7%  в 1948  г.). В последующие годы показатели заболеваемости стали ещ е 
ниже.

Статистический анализ 10 3 1 2  извещений о заболеваниях брюшным тифом 
кривел автора к следующим заключениям.

1. Сезонная кривая заболеваний брюшным тифом имеет главный подъем  
в сентябре. В трех больших городах области (20%  населения) где санитарные 
условия лучше чем в других местностях, отчетливых сезонных колебаний в по­
следние годы не замечалось.

2. Число заболеваний брюшным тифом выше всего в возрасте от 15 до 30  лет. 
В возрасте от 10 до 15 лет меньше заболеваний чем в возрастных группах 
моложе и старше этого возраста.

3. Восприимчивость к инфекции брюшным тифом мужчин больше чем у жен­
щин. Разница становиться ещ е виднее при сравнении заболеваемости по полу, 
по отдельным возрастным группам. Только в группах: 1) малых детей 0—5 лет 
и 2) группе 4 5 —50 лет заболевания чаще среди женщин чем среди мужчин.

4. Фактором заметно влияющим на уменьшение заболеваемости брюшным 
тифом является обнаруживание бацилоносителей и установление санитарного 
надзора над ними.

К. N e y m a n

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

S u m m a r y

The author describes the typhoid fever situation during the years 1945— 1955 
in a w estern  province of Poland, w ith  a population of over 2 m illion.

In 1945 on account of w ar and m igration of the population on a large scale the 
province in question experienced an epidem ic of typhoid fever characterised by an 
incidence rate as high as 21,8 per 10.000 of inhabitants. O wing to an in tensive anti­
epidem ic cam paign and m ass p reventive vaccination, conducted annually during 
three consecutive years the attack-rate dropped in 1948 to the pre-w ar level (2,7 per 
10.000). At present the rate is considerably low er.

A statistical analysis of the 10.312 cases of typhoid fever during the years 1945— 
1955 leads to the fo llow ing  conclusions:
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1. The curve reaches its peak usually  in September. It should be, how ever, added 
thąt in the three large tow ns of the province (20°/o of the population) w here sanitary  
conditions are more satisfactory than in the rem aining area no m arked seasonal 
variation in the incidence of typhoid fever has been observed during the last years.

2. The distribution of patients according to age show s 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  show s a higher num ber of cases in m ales than  
in fem ales. If the age com position of the population is taken into account this d if­
ference seem s even  to be more stricking. In tw o age groups only: 0—5 years and 
45— 50 the num ber of cases in fem ales exeeds that in m ales.

4. The d iscovery of chronic cariers and their control p lay an im portant róle in the 
decline in the prevalence of typhoid fever.
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Stanisław Kownacki  i Tadeusz Ziemichód

PRZYPADEK PO W TÓRNEGO ZA CH O R O W A NIA  
N A  DUR BRZUSZNY

Z K liniki Chorób Zakaźnych A. M. w  K rakow ie 
K ierownik: prof. dr J. K o s tr zew sk i

Donosimy o rzadkim  przypadku pow tórnego zachorow ania na dur 
brzuszny. Był to М. Т., lat 39. Po raz pierw szy zachorow ał 18. I. 1953 r.
i przebył dur brzuszny w średnio-ciężkiej postaci. Rozpoznanie kliniczne 
potw ierdzone było badaniam i bakteriologicznym i (dodatnia hodowla 
z krwi) i serologicznym i. Leczony był chlorom ycetyną. 29. I. 55 r. zacho­
row ał znowu. Skierow any został do Kliniki Chorób Zakaźnych dopiero 
w 21 dniu choroby, gdyż lekarz nie podejrzew ał duru brzusznego w obec 
tego, że już М. T. dur brzuszny przebył. Choroba przebiegała tym  razem 
bardzo ciężko z psychozą, krw otokiem  jelitow ym  i zapaleniem  m ózgo­
w ia i mimo leczenia chlorom ycetyną w 31 dniu choroby chory zmarł. 
Rozpoznanie kliniczne było potw ierdzone bakteriologicznie (hodowla 
z krwi). М. T. i tym  razem  leczony był chlorom ycetyną. Sekcji zwłok nie 
robiono.

Przypadki pow tórnego zachorow ania na dur brzuszny opisyw ane są 
bardzo rzadko. Piszą o nich w daw niejszych latach Curschmann  i Bie­
gański  (cyt. za Józefem Kostrzewskim)  oraz Józef Kostrzewski  w o sta t­
nim dziesięcioleciu. Józef Kostrzewski  w ciągu blisko 40-letniej pracy 
na oddziale zakaźnym  miał jeden przypadek pow tórnego zachorow ania 
na dur brzuszny. Bliżej o nim pisał Bilek. W  piśm iennictw ie najnow szym  
nie spotyka się w zm ianki o zachorow aniach pow tórnych. Fakt ten  n a ­
leży chyba łączyć z niew yjaśnioną dotychczas całkow icie spraw ą n a­
w rotów  w durzę brzusznym. Starsi autorzy, jak  Curschmann, tw ierdzą, 
że za naw rót należy uważać w ystąpienie objaw ów  klinicznych duru 
w czasie nie dłuższym niż 9 m iesięcy, później zaś pow stały  obraz duru 
brzusznego jest, w ynikiem  pow tórnego zakażenia.. Pogląd ten  obecnie nie 
jest w ogóle roztrząsany. M ożna by zatem  uważać, że nadal jest uzna­
w any, względnie mniej lub bardziej w stydliw ie om ijany.

W  przypadku przez nas om awianym , chory pochodził ze środow iska, 
w którym  od czasu jego zachorow ania pow stało jakby  ognisko ende­
miczne. Po nim, w ciągu dwu następnych lat, zachorow ało jeszcze w róż­
nych odstępach czasu pięć osób. Badania na nosicielstw o przeprow a­
dzone każdorazowo przez Kolumnę Sanitarno-Epidem iologiczną nie u sta ­
liły źródła zakażenia. Nie stw ierdzono nigdy, by М. T. był nosicielem, 
nie stw ierdzono nosiciela w śród personelu kuchni, w której pracow ał. 
Czystość w kuchni była zawsze co najm niej dobra, a ostatnio wzorowa. 
W czasie badania kilkudziesięciu osób zam ieszkałych w tym  bloku 
na nosicielstw o w ykazano tylko jeden  raz pałeczki duru brzusznego 
w stolcu jednego z m ieszkańców, k tóry  sam nie chorow ał, nie pracow ał 
w kuchni, nie miał dostępu do środków  spożywczych, a z chorym i czy
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ozdrow ieńcam i stykał się rów nie często, jak  inni współm ieszkańcy. 
W  przeprow adzonych ostatnio, w związku z zachorow aniem  М. Т., ba­
daniach na nosicielstw o w yhodow ano pałeczki ze stolca kobiety A. S., 
k tóra dostarczała mleko. W środow isku tym przed pierw szym  zachoro­
waniem  М. T. nie było przez kilkadziesiąt lat żadnego przypadku duru 
brzusznego.

U chorego М. T. w czasie jego pierw szego pobytu w Klinice w yhodo­
w ano pałeczki oznaczone tylko antygenow o, u trzech spośród następ­
nych chorych szczepy oznaczono antygenow o i bakteriofagow o. O ka­
zały się one jednakow e (typ Ei). O becnie w yhodow any z krwi М. T. 
szczep oznaczono również antygenow o i bakteriofagow o i stw ierdzono 
lyp Ei. Oznaczono także bakteriofagow o szczep kobiety A. S. donoszą­
cej m leko i stw ierdzono również typ Ei.

Dochodzenia bakteriologiczne w ykazały zatem, że tak  ci, którzy cho­
rowali, jak  i stw ierdzeni nosiciele stanow ią jednolite  zjaw isko jeśli 
idzie o szczep; przem aw ia to również za tym, że i w pierw szym  zachoro­
w aniu М. T. zakaził się szczepem o typie Ei.

W ażnym  a m ającym  znaczenie w om aw ianym  przez nas przypadku 
czynnikiem  jest — w prow adzona od kilku lat do leczenia duru brzusz­
nego — chlorom ycetyna. W prow adzenie tego antybio tyku  rzuciło na 
zagadnienie naw rotów , a tym  samym również i pow tórnych zachorow ań 
now e światło. Jedni (Bolt, W ullen)  przyjm ują, że pod wpływem  chloro- 
m ycetyny skrócenie trw ania choroby może spowodow ać m niej lub 
w ięcej niedostateczne w ytw arzanie przeciw ciał, w następstw ie czego 
w zrasta skłonność do naw rotów .

Drudzy (Mollaret, Reily, Laporte i Bingold) objaśniają naw roty  (za­
uw ażane obecnie znacznie częściej) niem ożliwością dotarcia chloromy- 
cetyny  do otorbionych gniazd bakterii w m artw iczych w ęzłach krezko­
wych, przez co now y w ybuch procesu chorobow ego staje  się możliwy. 
Pogląd pierw szy nie znajduje potw ierdzenia w spostrzeżeniach poczy­
nionych w Klinice Chorób Zakaźnych A. M. w Krakowie (praca oddana 
do druku w P. T. L.), gdyż wczesne podanie chlorom ycetyny zdaje się nie 
w pływ ać ujem nie na odporność i w przypadkach takich stw ierdzaliśm y 
rzadsze w ystępow anie naw rotów  niż w tych, w których leczenie rozpo­
częto późno.

Od chwili w prow adzenia chlorom ycetyny częstsze niż poprzednio 
w ystępow anie naw rotów  powinno zdaniem  naszym  przy rozw ażaniu za­
gadnienia „naw rót czy pow tórne zachorow anie" przynieść rozstrzygnię­
cie. N iew ątpliw ie znacznie łatw iej byłoby nam twierdzić, że М. T. za­
chorow ał pow tórnie na dur, gdyby szczep, k tóry  w yhodow ano obecnie, 
okazał się inny, aniżeli poprzednio stw ierdzony. W ydaje się jednak, że 
nie może to być bezwzględnym  dowodem, że w przypadku М. T. idzie
o naw rót a nie pow tórne zachorow anie. Znany bowiem pow szechnie jest 
fakt, że wśród olbrzym iej liczby ludzi, u k tórych nosicielstw o trw a dłu­
gie lata, a niekiedy naw et przez całe życie, dochodzi czasem do proce­
sów chorobow ych, które w yw ołuje pałeczka duru brzusznego, jak  np. 
cholecystitis typhosa, ostitis typhosa, niezm iernie rzadko jednak  sły­
szym y o pow tórnych zachorow aniach na dur brzuszny w jego pełnej 
postaci klinicznej. Sprawa ta na ogół jest w opisach duru brzusznego 
om ijana. Dlatego też w ydaje się nam, że można przyjąć u М. T. pow tórne 
zakażenie (mowa o chorobie w r. 1955). Zagadnienie to, szczególnie dzi­
siaj, gdy w prow adzenie chlorom ycetyny przynosi ze sobą szereg no­
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wych niewiadomych, wym aga niewątpliwie ponownego wszechstronnego
i dokładnego opracowania. Przyszłość zaś okaże, czy dotychczasowe 
poglądy nasze na sprawę nawrotów i powtórnych zachorowań na dur 
brzuszny nie będą musiały ulec zmianie.

Ст.  К о в н а ц к и ,  Т. З е м и х у д

СЛУЧАЙ ПОВТОРНОГО ЗА Б О Л Е В А Н И Я  БРЮ Ш НЫ М  ТИФОМ

С о д е р ж а н и е

Больной М. Т. лет 39  заболел в январе 1953  г. брюшным тифом. Он был 
госпитализирован в клинике инфекционных болезней. Палочки S. Typhi были 
обнаружены в крови больного (бактериофаг типа EI). Больного лечили хлороми- 
цетином.

В январе 1955  г. М. Т. прибыл вторично в ту же клинику с симптомами брюш­
ного тифа (фаг типа EI). Несмотря на лечение хлоромицетином больной умер.

Авторы подчеркивают, что повторные заболевания брюшным тифом встре­
чаются очень редко. Остается нерешенным вопрос является ли повторное забо­
левание результатом вторичной инфекции, или это рецидив болезни у носителя, 
который в прошлом болел брюшным тифом.

St. K o w n a c k i ,  Т. Z i e m i c h ó d

A CASE OF SECOND ATTACK OF TYPHOID FEVER  

S u m m a r y

The first attack occurred in January 1953. The patient М. T. aged 39 developed  
the disease and w as hospitalised at the infectious diseases clinic. The casual organism  
isolated from the blood of the patient w as Salm. typ h i  — phage type Ei. The patient 
w as treated w ith  chlorom ycetin and recovered.

In January 1955 he w as brought again to the sam e clin ic w ith  sym ptom s of 
typhoid fever. The virus isolated from  the blood belonged also to the phage type Ei. 
In spite of the treatm ent w ith  chlorom ycetin 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  w hether a second attack is the result of a second  
infection or a relapse of the disease in a carrier w ho had typhoid fever som e years 
ago is not solved, as yet.
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Irena Weirterowa

W Y N IK I BA DA N  BAKTERIOLOGICZNYCH  
I SEROLOGICZNYCH  

W  PRZEBIEGU D U R U  BRZUSZNEGO
Z K liniki Chorób Zakaźnych A. M. w  K rakow ie  

K ierow nik: prof. dr J. K o s tr zew sk i

Mimo udoskonalenia metod bakteriologicznego rozpoznawania duru 
brzusznego, lekarze szpitali prowincjonalnych stosunkowo często opie­
rają rozpoznanie tej choroby wyłącznie na podstawie objawów klinicz­
nych, lub też na podstawie obrazu klinicznego i badań serologicznych. 
Jak  wykazuje wieloletnie' doświadczenie dobrze zorganizowanych szpi­
tali zakaźnych, które posiadają ścisłą łączność z pracownią bakteriolo­
giczną, w ponad 80% przypadków można uzyskać potwierdzenie roz­
poznania klinicznego przez wyhodowanie pałeczek duru brzusznego 
z krwi, kału lub moczu. Poniżej przedstawiamy zestawienia badań bak ­
teriologicznych i serologicznych u chorych leczonych w Klinice Chorób 
Zakaźnych A. M. w Krakowie. Zestawienia te dowodzą, że dzięki ścisłej 
współpracy oddziału zakaźnego z pracownią bakteriologiczną, dzięki 
skrupulatnemu i w ielokrotnemu pobieraniu materiału do badań bakterio­
logicznych i dzięki odpowiedniej technice badania bakteriologicznego 
można uzyskać potwierdzenie rozpoznania klinicznego dodatnim w yni­
kiem posiewów u około 90% chorych.

W  ciągu sześciu lat, tj. od 1. I. 1946 do 31. XII. 1951, przebywało w Kli­
nice Chorób Zakaźnych A. M. w Krakowie 719 chorych na dur brzuszny, 
w tym mężczyzn — 325, kobiet — 394. Chorzy przybywali do Kliniki 
w różnych okresach choroby, najczęściej w  drugim tygodniu, ale nie 
brakło też takich, którzy przybywali już w I tygodniu lub też dopiero 
w V tygodniu choroby.

U chorych tych wykonano ogółem 1 8 6 8  posiewów krwi. Z tego — 
856 dodatnich i 1 012 ujemnych.

' W yniki posiewów krwi w zależności od tygodnia choroby przedsta­
wia tabela I.

U 719 chorych na dur brzuszny wykonano 1 904 odczynów Widala 
w tym: ujem nych 1/100 1/200 1/400 1/800 i wyżej 

347 248 411 436 462
W  zależności od tygodnia choroby odczyn W idala przedstawiał się 

tak, jak  wskazuje tabela II.
W  powyższych tabelach tygodniowych nie uwzględniono 49 chorych, 

z powodu niedokładnych wywiadów co do początku choroby.
Rozpoznanie duru brzusznego u chorych Kliniki Chorób Zakaźnych

A. M. w Krakowie potwierdzono dodatnią hodowlą ze krwi pobranej 
w tejże Klinice w 592 przypadkach, co stanowi — 82,6°/<> wszystkich 
chorych. Potwierdzenie dodatnią hodowlą z kału otrzymano w  28 przy­
padkach, z moczu w 3 przypadkach, z kału i moczu w 4, z żółci w 2 
przypadkach. W  3 przypadkach zgłosili się chorzy z innych zakładów 
z dodatnimi wynikami hodowli krwi.

W  sześciu przypadkach rozpoznanie duru brzusznego zostało potwier­
dzone zmianami na zwłokach mimo ujemnych wyników posiewów.

Tak więc ogółem otrzymano 638 rozpoznań potwierdzonych bądź 
hodowlą, bądź sekcją zwłok, co stanowi 8 8 ,7°/» wszystkich przypadków.

W yniki posiewów z kału i moczu w przebiegu duru brzusznego 
w ciągu pierwszych trzech tygodni po zakończeniu choroby przedsta­
wia tabela III.
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T a b e l a  I
W yniki badania bakteriologicznego krw i w  przebiegu duru brzusznego

Tydzień
choroby

Liczba
bada­
nych:

chorych

Liczba 
chorych 
z wyni­

kiem do­
datnim

0/.10

Liczba 
chorych 
z ujyni- 

kiem 
ujemnym

%

Oąółna
liczba

шукопя-
nych

baduń

Z tego

dodat­
nich

ujem­
nych

I 185 165 89,2 20 10,8 200 174 26
11 341 248 72,7 93 27,3 430 267 163

III -2 1 3 106 498 107 50,2 281 120 161
JV 136 69 43,4 77 56.6 165 , 66 99

poiuyżej IV 130 48 36.9 82 63,1 200 53 147
I namrót 93 72 77,4 21 22,6 161 93 68
II nainrót 8 7 87.5 1 12,5 8 7 l

ozdrowieńcy 161 3 1,9 158 98,1 259 3 256

U w a g a :  D odatnie w yniki posiew ów  krw i ozdrow ieńców  uzyskano: u jednego na  
kilka godzin przed w ystąp ien iem  nawrotu, u drugiego — na dwa dni przed  
naw rotem , u trzeciego chorego w  13 dniu bezgorączkow ym , bez nawrotu.

T a b e l a  II 
W yniki odczynu W idala

Tydzień
choroby

Liczba
bada­
nych
cho­
rych

Ujem­
ne
licz.

badań

%

D o d a t n i e
Ogólna
liczba
badań

1 : 100

OOСЧiH 1 :400 1:800 i in.

licz.
badań

licz. 
b dań

°//0
licz.

badań %
licz.

badań %

I 186 64 31.9 22 ln,9 46 229 37 18,4 32 15,9 201
II 341 86 20,4 68 16,1 93 21,9 77 18,2 99 24,4 423

III 220 50 16.9 36 12.2 64 21.6 88 29,7 58 19.6 296
IV 146 23 13,1 22 12,6 35 20,0 43 24,6 52 29,7 175

poiryżej 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 20,9 42 23,7 177

T a b e l a  III
W yniki badań bakteriologicznych w  przebiegu duru brzusznego i u ozdrowieńców

W przebiegu duru brzusznego U ozdroinieńcóiu

Przed­
miot

badania

Liczba
osób
cho­
rych

O gól­
na

liczba
badań

ш tym Przed­
miot

badama

Licz-
b i

osób

Ugólna 
liczba 
błidań

ш tym

dodat­
nich

ujem­
nych

dodrtt-
nich

ujem­
nych

kał 305 1053 '206 847 kał 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) (3,83) (96,17)

Tak się przedstawiają wyniki badań bakteriologicznych i serologicz­
nych u chorych na dur brzuszny w wyżej podanym czasie. Obecnie 
dzięki rozbudowie sieci laboratoryjnej w powiatach, szpitale powiatowe 
mają możność uzyskania podobnych wyników w diagnostyce bakteriolo­
gicznej duru brzusznego.



Franciszek Goertz, Olgierd Granicki 

CHOROBA BORNHOLMSKA

( p r z y p a d k i  w ł a s n e )

Z K liniki Chorób Zakąźnych Śląskiej A. M. w  Bytom iu  
K iei’ownik: zast. prof, dr med. G oertz  Franciszek

Olbrzymie rozprzestrzenienie wirusów w świecie roślinnym i zwie­
rzęcym znajduje odzwierciedlenie w narastaniu od kilkunastu lat cho­
rób wirusowych wśród ludzi na całym świecie i to szczególnie chorób 
neurotropowych. I tak  np. Koeppe  podaje ponad 300 różnych gatunków 
wirusów. Pinkerton  stwierdza wirusy jako przyczynę chorób człowieka 
w około 62 różnych jednostkach chorobowych; Syverton, Scherer i El- 
wood  dali niedawno przegląd 591 szczepów wirusów poliomyelitis, Ho- 
vitt wyosobnił od 97 chorych — 108 szczepów Coxsackie  itd. W zrasta 
nie tylko liczba przypadków choroby Heinego-Medina na całym świe­
cie, ale coraz częściej w ystępują w czasie epidemii porażenia oddycha­
nia (Bamatter , Fanconi). W  przeciwieństwie do rozprzestrzenienia się 
wirusów, zakażenia bakteryjne wykazują  tendencję do cofania się, 
szczególnie postaci chorobowych rozwiniętych, dzięki zarówno zdoby­
czom bakteriologii, higieny, antybiotykom, jak  i działaniu czynników 
klimatyczno-geograficznych, ekologicznych itp. N iejednokrotnie spoty­
kamy się w lecznictwie z niejasnymi obrazami chorobowymi, lecz do­
piero częstsze ich występowanie pozwala wyodrębnić ich dokładniejszy 
obraz kliniczny, a w konsekwencji właściwe ich leczenie i zapobiega­
nie. Do chorób dotąd różnie traktowanych, a od niedawna dopiero le­
piej zbadanych — należą zakażenia wirusami Coxsackie, szczególnie 
jedna z postaci przez nie wywołanych, pod nazwą choroby bornholm- 
skiej (pleurodynia, myalgia epidemica).

Charakterystyczne dla różnych postaci zakażeń Coxsackie  jest w ystę­
powanie ich głównie w okresie między czerwcem a wrześniem, choć 
u dzieci, a nieraz u dorosłych, sporadyczne przypadki zachorowań zda­
rzają się również i w zimie. W irusy Coxsackie  stwierdzono w ściekach 
i u much, również sposób przenoszenia się ich jest podobny do polio 
(Melnick, Hovitt, Keller). Jednak  według Jamiesona  i Prinsleya droga 
kropelkowa ‘miałaby być najprawdopodobniejszym sposobem przeno­
szenia się zakażeń Coxsackie. Nie stwierdza się przy tym przewagi za­
chorowań zależnie od płci. Większość doniesień o epidemiach choroby 
bornholmskiej dotyczy dzieci lub młodzieży, natomiast obrazy cięższych 
mialgii w ystępują raczej u dorosłych (Desse , Lepine, Glattkowsky, 
Szajna) i to sporadycznie lub w niewielkich epidemiach. Niekiedy za- 
chorowują na chorobę bornholmską wszyscy członkowie rodziny i to 
niekoniecznie na tę samą postać. Przebycie choroby daje praw dopo­
dobnie odporność na całe życie.

W  naszych przypadkach choroby bornholmskiej oraz Gibińskiego  
i współpr. w Bytomiu, tudzież Szajny  z Poznania, wszystkie dotyczyły
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osób dorosłych. W arto  przy tym przytoczyć pogląd Klónego, że prze­
ważne występowanie chor. bornholmskiej u dzieci na zachodzie przy­
pisać należy szerokiemu tam rozpowszechnieniu zarazka wśród ludzi.

Liczne szczepy wirusów Coxsackie  dzielimy zależnie od zmian cho­
robowych u eksperym entalnie zakażonych noworodków mysich na 2  

grupy: A i В — z licznymi podgrupami. W  skład tych 2 grup, wchodzą 
liczne i różne immunologiczne szczepy wirusów Coxsackie  (według 
Sicklesa, Hovitta  i in. około 10 typów). Z dotychczas klinicznie wyodręb­
nionych obrazów chorobowych zakażeń Coxsackie  wymienić należy: 
1 ) chorobę bornholmską, 2 ) ,,grypę letnią", czyli tzw. gorączkę trzy­
dniową, 3) angina herpetica  (herpangina), 4) meningitis myalgica  
(Gsell).

Najbardziej rozpowszechnionym i najlepiej stosunkowo poznanym 
obrazem chorobowym spośród zakażeń Coxsackie  jest choroba born- 
holmska, czyli myalgia epidemica, zwana też pleurodynią. W  krajach, 
w których choroba bornholmską szeroko jest rozpowszechniona, spo­
tyka się ją  raczej w lecznictwie otwartym niż w szpitalach, dokąd 
trafia z mylnym rozpoznaniem pleuropneumonii, pleuritis sicca, polio­
myelitis, appendicitis, myalgia, neuralgia, neuritis infectiosa itd. Różne 
doniesienia (Prenzel, Desse, u nas Szajna) często stwierdzają uprzednie 
przebycie, nawet do kilku tygodni przed chorobą bornholmską, jakiegoś 
przeziębienia, anginy (oziębienie po kąpieli, nadmierne zmęczenie, spo­
cenie się) — zupełnie podobnie jak  w chorobie Heinego-Medina. Szajna 
stwierdzał przemęczenie i przeziębienie u żołnierzy. W  piśmiennictwie 
choroba bornholmską jest opisywana na ogół pod trzema postaciami, 
które usystem atyzujem y następująco: a) bóle mięśni (mialgia) oddecho­
wych, tj. międzyżebrowych i przepony; jest to typowa postać torakalna, 
pleurodynia w ścisłym znaczeniu, b) bóle mięśni brzusznych, postać 
brzuszna, c) bóle mięśni aparatu ruchu tj. kończyn i grzbietu, postać 
„reumatyczna".

Choroba bornholmską cechuje się krótkim okresem wylęgania, prze­
ważnie 2—4-dniowym, rzadko do 19 dni. Postać torakalna rozpocfeyna 
się zawsze nagle, nieraz gwałtownie (chory może podać dokładny czas 
wystąpienia bólów — Sylwest)  podczas pracy, w drodze, a dzieci pod­
czas zabaw y itp., z silnymi bólami kłującymi w klatce piersiowej, jedno- 
lub obustronnie, z bólami nadbrzusza lub pod łukiem żebrowym. 
W  większości przypadków równocześnie występuje mierna gorączka, 
lub też stany podgorączkowe. Bóle przy tym są tak  gwałtowne, że chory 
nie może oddychać, a każdy ruch, kaszel, kichnięcie itp. ból zaostrza. 
Bóle te mają charakter kurczów mięśniowych, kłucia, szarpania, piecze­
nia lub ucisku (Desse, Wetzel)  i mogą promieniować do grzbietu lub 
łopatek. Stan ten, z gorączką lub bez, trwa 1 do 3 dni, po czym nagle 
znikają wszelkie objawy, gorączka spada wśród potów, chery  zdaje się 
być zupełnie zdrowym, by wkrótce po jedno lub kilkudniowej przer­
wie wróciły wszystkie objaw y — i tak nieraz kilkakrotnie. Istnieje 
pewna równoległość między bólami a zwyżką temperatury, tzn. że ze 
wzrostem gorączki zjawiają się bóle i odwrotnie. Znane dotąd zakaże­
nia laboratoryjne przebiegają klinicznie podobnie. Dalldorfowi i Sickle- 
sowi udało się wywołać typową pleurodynię po 24—48 godzinach od 
wszczepienia wirusów Coxsackie  do nosa zdrowemu człowiekowi. W  ty ­
pie brzusznym choroby bornholmskiej na plan pierwszy wysuw ają  się 
przede wszystkim nagle występujące, silne, rozlane bóle brzucha lub 
podbrzusza, czasem nadbrzusza, przypominając nieraz „ostry brzuch",



a którym towarzyszyć mogą również bóle w klatce piersiowej, jednak
o mniejszym nasileniu, przeważnie pod postacią ucisku lub kłucia za 
mostkiem lub z boków, czasem z silnymi bólami głowy i bolesnością przy 
ruchach gałek ocznych lub ijawet z lekkim podrażnieniem spojówek. Tej 
postaci towarzyszą przeważnie nudności, wym ioty itp. Wreszcie w  po­
staci „reumatycznej" bóle dotyczą prawie wyłącznie mięśni aparatu 
ruchu, jak  kończyn, częściej dolnych, grzbietu i karku, z różnym um iej­
scowieniem, przypominające np. torticollis, lumbago, polyradiculitis, 
luxatio disci intervertebralis, myositis, polyarthritis  itp. Czasem w ystą­
pić mogą dowolne kombinacje poszczególnych postaci choroby born- 
holmskiej, lub też z dodatkiem objawów innych postaci zakażeń Cox- 
sackie. Tym stanom chorobowym towarzyszy osłabienie, może też w y ­
stąpić u trata  apetytu, wymioty, lub tylko nudności i to szczególnie 
u dzieci, zwłaszcza w obrazie przeważających bólów brzusznych. Rza­
dziej spotykamy się z tymi objawami u dorosłych. Do nierzadkich obja­
wów (Hegler, W etzel)  należy czkawka. W  nielicznych przypadkach 
zdarzają się w przebiegu choroby bornholmskiej, szczególnie w dwu 
pierwszych jej postaciach, bóle gardła na tle zapalenia gardzieli lub 
lekkiej anginy z niewielkimi nalotami (Wetzel). Stosunkowo rzadko 
występuje ogólne powiększenie węzłów chłonnych (Fanconi), choć np. 
w epidemii bostońskiej stwierdzono je w 45 przyp. na 114 chorych.. 
Równie rzadko spotykam y powiększoną śledzionę. Na ogół obraz cho­
roby. bornholmskiej jest nieskomplikowany i zawsze dobrze rokujący. 
Badaniem fizykalnym, jak  i radiologicznym nie stwierdza się w  chorobie 
bornholmskiej żadnych zmian chorobowych z wyjątkiem  bolesności 
dotykowej zajętych mięśni. Opadanie krwinek prawie zawsze przyśpie­
szone, przeciętnie 20/40 mm. Obraz krwi na ogół bez zmian, rzadko 
względna leukopenia aż do lekkiej leukocytozy. Czasem może wystąpić 
w przebiegu choroby lekka eozynofilia. Mocz nie wykazuje zmian.

Rozpoznanie kliniczne opieramy zasadniczo na stwierdzeniu w iru­
sów Coxsackie  w stolcu, popłuczynach noso-gardzieli, we krwi i mięś­
niach zajętych (Roulet, Jacob, Schwarz  i inni) oraz na podstawie wzro­
stu miana przeciwciał we krwi. Cała sprawa chorobowa trwa z naw ro­
tami lub bez 4—7 dni, nieraz do 2—3, a nawet do 5 tygodni. Remisje, 
względnie przerwy w przebiegu choroby, trw ają  nieraz i kilkanaście 
dni, po czym mogą wystąpić nawroty. W etze l  i Nichamin  podają, że 
naw roty  mogą wystąpić i po kilkumiesięcznej' przerwie, a nawet i póź­
niej. Na ogół autorzy są zdania, że wczesne wstawanie z łóżka sprzyja 
nawrotom. Zarówno nawroty, jak  i występowanie niejednolitego obrazu 
chorobowego w tej samej lokalnej epidemii ma być wywołane zakaże­
niami różnymi szczepami Coxsackie  (K enyon , Macrea i wsp.), Mimo 
zupełnie dobrej prognozy, obok nawrotów, wystąpić mogą powikłania 
pod postacią meningitis serosa, zwanego przez Gsella meningitis myal-  
gica, dalej pleuritis sicca, pericarditis, orchitis lub nawet nephritis. Po­
wikłania te charakterystycznie występują nie na początku choroby, lecz 
w okresie nawrotów. Niejednokrotnie w przebiegu chor. bornholmskiej 
występujące podrażnienie opon (meningismus), choć nieznacznego 
stopnia i przejściowe, według poglądu Prenzla należy w ogóle do obrazu 
tej choroby. Na tej podstawie przypuszczają, że podobnie jak  w choro­
bie Heinego-Medina, sztywność karku i grzbietu w zakażeniach Cox­
sackie  jest pochodzenia mięśniowego, podobnie jak  stwierdzane nieraz 
niedowłady kończyn z zachowanymi odruchami (pseudopoliomyelitis). 
W edług Dessea, Gsella, Stadlera i innych mogą jednak  wystąpić przej­
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ściowe i krótkotrw ałe osłabienia, a nawet zniesienia odruchów ścięgni- 
stych (kolanowych i skokowych) oraz brzusznych. W etze l  podaje, że 
w jednej z epidemii stwierdził opisane zaburzenia neurologiczne w 6 8 %. 
Płyn mózgo-rdzeniowy w postaciach nieoponowych jest normalny lub
o nieco zwiększonym białku. Ciśnienie przy tym może być nieznacznie 
wzmożone. Poniżej podajemy opis przypadków własnych.

Autorzy obserwowali 2 przypadki choroby bornholmskiej, hospitali­
zowane w Klinice Chorób Zakaźnych w Bytomiu w lipcu 1954 r. Oba 
dotyczyły p ielęgniarek zatrudnionych w tejże klinice. N ajpierw  zacho­
rowała pielęgniarka zatrudniona na oddziale obserwacyjnym choroby 
Heinego-Medina, w dwa dni później wystąpiły  objawy chorobowe 
u mieszkającej wraz z nią pielęgniarki, pracującej na oddziale błoni­
czym. W  dzień przed zachorowaniem pierwszej z nich obie plażowały 
przez kilka godzin na słońcu. W  międzyczasie padał deszcz i obie zziębły. 
Następnego dnia u pielęgniarki D. T. wystąpiły  bóle kłujące w obrębie 
klatki piersiowej, nasilające się przy oddychaniu i ruchach. Tegoż dnia 
wieczorem gorączka 38°, ból głowy, gorsze łaknienie. W nocy pociła się. 
Następnego dnia objawy chorobowe nasiliły się; bóle w obrębie klatki 
piersiowej były tak  silne, że chora wprost dusiła się, nie mogąc złapać 
oddechu. Temp. rano 36,2°, wieczorem 38,7°. Badanie fizykalne — b. z. 
Następnego dnia remisja — brak dolegliwości, temp. normalna. N aza­
jutrz pojawiły się znów silne bóle w obrębie klatki piersiowej i w lewym 
podżebrzu, temp. wieczorem 39,1°. Nie kaszlała. Badanie fizykalne — 
b. z., rtg klatki piersiowej — b. z. W  dniu następnym temp. normalna, 
dzień później, wieczorem 37,3°, po czym cały dalszy przebieg bezgorącz- 
kowy. Aż do 18 dnia od zachorowania chora skarżyła się na bóle 
w klatce piersiowej, o zmiennej lokalizacji — przeważnie po stronie 
lewej, o różnym nasileniu, występujące samoistnie oraz przy ruchach, 
oddychaniu, śmiechu, z upływem dni coraz mniej dokuczliwe, coraz 
mniej częste i słabsze. Szóstego dnia choroby wystąpiły  rwące bóle 
mięśni uda prawego samoistne, utrudniające chorej chodzenie, utrzy­
mujące się przez dni następne. Tegoż dnia bolesność na dotyk i bóle 
samoistne mięśni klatki piersiowej, okolicy krzyżowo-lędźwiowej i le­
wego nadbrzusza. 1 2  dnia choroby na przedniej powierzchni prawego 
uda pojawiło się zgrubienie mięśniowe owalne, dług. około 5 cm, uło­
żone podłużnie, bolesne przy dotyku, spowodowane kurczem mięśni 
uda. Następnego dnia zgrubienie to zniknęło, bóle mięśni uda zmniej­
szyły się, ustąpiły zupełnie trzeciego dnia od pojawienia się. 13 dnia 
choroby wystąpiła 4-godzinna czkawka z bólami w klatce piersiowej. 
Tego też dnia pojawiło się po lewej stronie kl. pierś, wyraźne tarcie 
opłucnowe, utrzymujące się w coraz to mniejszym nasileniu przez 6  dni. 
W ypuk nad płucami jawny, rtg. — b. z., temp. normalna. Przez cały czas 
choroby chora osłabiona, brak łaknienia. Ostatniego (18) dnia choroby 
jednodniowy obraz angina follicularis o bardzo słabym nasileniu. Ba­
dania dodatkowe: wyraźne zwiększenie OB w początkach choroby •— 
46/81, ze zmniejszeniem w końcu choroby — 17/36. Poza tym krew, 
mocz, rtg., RR — b. z. Nakłucia lędźwiowego nie wykonywano. Z kału 
pobranego w początkach 5 tygodnia (więc w  okresie rekonwalescencji) 
wyhodowano wirus Coxsackie  (w Zakładzie Mikrobiologii Akad. Med. 
we W rocławiu — kierownik pracowni wirusolog. — prof, dr Makower).

Druga chora К. C. zachorowała dwa dni później niż chora D. T. Prze­
bieg choroby krótszy (17 dni) i lżejszy. Niewielka gorączka w pierw­
szych dniach choroby, bóle mięśniowe w obrębie klatki piersiowej,
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jednodniowe (w 1 2  dniu choroby), nieznaczne tarcie opłucnowe po le­
wej stronie, ropny nieżyt nosa przez cały czas choroby. Kurczów mięśnio­
wych nie obserwowano. OB w początkach choroby 40/70, po chorobie 
8/22. Poza tym krew, mocz, rtg., RR — b. z. Nakłucia lędźwiowego nie 
wykonywano. Kału wirusologicznie nie badano. Rozpoznanie przyjęto na 
podstawie typowego przebiegu, wykluczenia innych spraw chorobo­
w ych i bezpośredniego stałego kontaktu z chorą D. T.

Klinicznie ciekawe oraz świadczące o możliwości mieszanego zakaże­
nia jest wystąpienie u chorej D. T. na szczycie choroby, poza objawami 
typowej pleurodynii, bólów mięśniowych w okolicy lędźwiowo-krzy­
żowej i uda prawego, typu rwącego, z widocznym kurczem mięśni na 
przedniej powierzchni uda, utrzymującym się przez kilka dni oraz 
czkawki 4 -godzinnej, co w związku z bólami w klatce piersiowej i nad­
brzuszu świadczy o zajęciu przepony. Również wystąpienie w tym okre­
sie lekkiej anginy i tarcia opłucnowego należy do mniej częstych choć 
charakterystycznych powikłań.

W  przypadkach Gibińskiego, również w Bytomiu (jesień-zima 53 r.), 
wszystkie dotyczyły dorosłych, przeważnie górników, z nagłym po­
czątkiem gwałtownych bólów w klatce piersiowej bądź przepony, go­
rączką, przyspieszonym opadaniem krwinek i nieraz z nawrotami.

W  różnicowaniu postaci piersiowej i brzusznej chor. bornholmskiej, 
szczególnie o lekkim przebiegu, bierzemy pod uwagę grypę wirusową, 
przy tym sezon, wybitnie epidemiczny przebieg grypy i toksyczne 
objawy przemawiają za grypą. Brak objawów ze strony przede wszyst­
kim górnych dróg oddechowych — przeciw grypie; z drugiej strony 
brak ostrych bólów w klatce piersiowej lub brzucha przemawia prze­
ciwko chor. bornholmskiej. Z natury  rzeczy w przypadkach ostrych bó­
lów w klatce piersiowej lub brzucha wykluczyć musimy zapalenie płuc, 
opłucnej, „ostry brzuch", także kolkę nerkową i żółciową. Brak obja­
wów oponowych i zmian w płynie, brak wiotkich porażeń oraz rodzinne 
występowanie przemawiają przeciwko chor. Heinego-Medina. Niemniej 
różnicowanie kliniczne w wypadku występowania równoczesnego obu 
chorób jest bardzo trudne, szczególnie z postacią poliomielitis niepora- 
żenną lub poronną („mild, illness"). W  przypadkach dominujących bó­
lów brzusznych wykluczyć przede wszystkim musimy zapalenie w y ­
rostka robaczkowego; że to nie zawsze łatwe, dowodzą przypadki ope­
rowanych wyrostków na tle mylnego rozpoznania w przebiegu licznych 
epidemii choroby bornholmskiej. Ból przy głębokim wdechu występuje 
w chorobie bornholmskiej od początku, podczas gdy w zapaleniu w y ­
rostka ból przy oddychaniu powstaje dopiero z wystąpieniem zapalenia 
otrzewnej. Również przeciw zapaleniu w yrostka przemawia brak róż­
nicy tem peratury  pod pachą i w odbytnicy, ujem ny obj. Blumberga, przy 
czym w chorobie bornholmskiej mamy raczej bolesność rozlaną, często 
lewostronną, brak nieraz napięcia mięśniowego, wreszcie znaczenie 
rozpoznawcze może mieć brak zmian w obrazie krwi lub właśnie stwier- 
dzalne zmiany w płynie mózgowo-rdzeniowym.

Trzecia wreszcie postać choroby bornholmskiej, tzw. ,,reumatyczna", 
w ystępuje z objawami gwałtownych bólów mięśniowych, przeważnie 
nagle pojawiających się w zakresie aparatu ruchu, jak  mięśni karku, 
przypominających torticollis, lub mięśni grzbietu, nieraz mięśni koń­
czyn, przeważnie z napadowymi kurczami tych mięśni, często widocz­
nymi i to głównie ud.
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Liczni autorzy, jak  Reilly, Payn-Aronston, Desse, Lepine, Glattkowsky,  
Ronse, Szajna i inni opisują od dawna mniej lub więcej ciężkie, a prze­
ważnie długo trwające przypadki tego typu mialgii, występujących spo­
radycznie bądź epidemicznie, jak  np. epidemię torticollis, w  których 
udało się wyhodować ze stolca wirusy Coxsackie. Ten typ choroby 
bornholmskiej występuje przeważnie u osób dorosłych, nieraz i s tar­
szych. Dominującym objawem w obrazie tych mialgii są gwałtowne 
i nieraz nieustępliwe bóle mięśniowe, ‘przeważnie z widocznymi ku r­
czami mięśni, które chorzy odczuwają jako kłucie, rwanie, miażdżenie 
lub wyciąganie. Ruchy czynne i bierne, nawet w czasie napadu bólów 
są zachowane, ale dotykanie mięśni sprawia ból (Desse, G lattkowsky, 
Szajna, w łasny przypadek). Początek bólów zawsze brutalny, bóle trwają 
z małymi przerwami dzień i noc. OB nie przyśpieszone, obraz krwi nie 
zmieniony, w nielicznych przypadkach lekka eozynofilla. Płyn mózgo- 
wo-rdzeniowy bez zmian, choć niektórzy autorzy stwierdzają niekiedy 
niewielkie zmiany morfologiczne. Mocz zawsze prawidłowy.

Desse wśród tych przypadków choroby bornholmskiej rozróżnia 
postać czysto miotropową z charakterystycznymi gwałtownymi bólami 
mięśniowymi, kurczami, zmianami typowymi w mięśniach, z krótszym 
czasem trwania choroby oraz postać neurotropową, z bólami, obrzękami, 
przejściowymi zanikami przypominającą 'zapalenie wielonerwowe za­
kaźne. Ta postać ma przebieg bardziej przewlekły, ciężki, t rw ający  nieraz 
do kilku miesięcy. W śród tych przypadków stwierdzono zespoły przy­
pominające Guillain-Barre (Desse, Armstrong  i wsp.). Ze stolca chorych 
wyhodowano wirus Coxsackie. Podajemy jeden z przypadków Desse’a:

Chora lat 38, obudziła się rano z gw ałtow nym  bólem  w  okolicy łopatki lew ej, póź­
niej dołączył się ból w  karku o typie torticollis , z ograniczeniem  ruchów. Gorączka 
nie przekraczała 37,8°, szybko pojaw iły  się gw ałtow ne, n ie do zniesienia bóle w  koń­
czynie górnej lew ej. Lekąrz stw ierdził zapalenie nerw u i zalecił w it. Bi. Bóle jednak  
w zm agały się gw ałtow nie, z n ielicznym i rem isjam i, przyw iązując chorą do łóżka. 
B óle te były typu przeszyw ającego, z praw idłow ym i odruchami ścięgnistym i 
i okostnow ym i. Stopniow o rozw inęły się zaniki, począw szy od m ięśnia naram iennego. 
dw ugłow ego i innych ram ienia oraz przedram ienia. Po m iesiącu choroby zniknęły  
odruchy w  całej lew ej kończynie górnej, gorączka 37,7°, szybkość opadania krw inek  
praw idłow a. Chorą leczono radiologicznie, stosow ano w strzyknięcia strychniny i g li- 
kokolu. P ow oli w  ciągu 3 m iesięcy bóle i zaniki zaczęły stopniow o ustępować. Warte 
zaznaczenia, że siostra jej razem z nią zam ieszkała, zachorowała rów nocześnie wśród  
tych sam ych objaw ów, tzn. bólów  kurczow ych karku i ram ienia. Bóle były jednak  
łagodniejsze i ustąpiły sam orzutnie w  ciągu kilku dni.

W  naszym pierwszym przypadku, u chorej D. T. na szczycie choroby, 
typowej pleurodynii, wystąpiły gwałtowne bóle typu rwącego mięśni 
lędźwiowych i uda prawego z widocznym kurczem mięśni tego uda, 
utrzymującym się przez kilka dni, ogromną bolesnością samoistną przy 
ruchach i dotyku. W przypadku tym prawdopodobnie wchodziło w grę 
zakażenie mieszane różnymi szczepami Coxsackie, możliwe z uwagi na 
jej bliski kontakt z różnymi szczepami pseudo-  i poliomyelitis  na oddz. 
obserwacyjnym chor. Heinego-Medina oraz moment wybitnego zabu­
rzenia równowagi biologicznej pod postacią oziębienia i równoczesnej 
miesiączki.

W  różnicowaniu postaci reumatycznej chor. bornholmskiej musimy 
wziąć pod uwagę, zależnie od umiejscowienia bólów i zmian: gościec 
mięśniowy, gościec wielostawowy, neuralgię splotu barkowego i inne
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nerwobóle, zapal, nerwu, kolkę nerkową, luxatio disci intervertebralis 
i inne (Desse, H opkins, Szajna).

Leczenie we wszystkich postaciach choroby bornholmskiej, z uwagi 
na zasadniczą krótkotrwałość choroby i bezwzględnie dobre rokowanie 
opiera się raczej na zwalczaniu dokuczliwych bólów, zwłaszcza w cięż­
kich mialgiach. Zatrzymanie chorego w łóżku, środki przeciwbólowe, 
nawet narkotyki w ciężkich bólach, ewentualnie inne objawowe lecze­
nie i zabiegi fizykalne, powinny zapobiec nawrotom i złagodzić objawy. 
Przedwczesne wstanie z łóżka według różnych obserwacji sprzyja na­
wrotom. Doświadczenia licznych epidemii wykazały bezskuteczność 
chemoterapii i antybiotyków, z wyjątkiem  zakażeń wtórnych.

W  przypadkach meningitis myalgica  korzystny wpływ mają nakłucia 
lędźwiowe, dające w poszczególnych przypadkach szybsze cofanie się 
objawów.

W NIOSKI

1. Przypadki własne, Gibińskiego  i współpracowników oraz Szajny, 
dowodzą występowania w Polsce zakażeń wirusami Coxsackie  pod po­
stacią choroby bornholmskiej, stwierdzonej ostatnio w Bytomiu, za ­
równo w sporadycznych, jak  i epidemicznie przebiegających przypad­
kach. Inne przypadki są prawdopodobnie nierozpoznawane i traktowane 
jako grypa, zapalenie opłucnej, neuralgie, zapalenie nerwów, choroba 
reum atyczna itp.

2. Przypadki powyższe przemawiają za występowaniem  różnych 
szczepów Coxsackie, a więc i możliwością występowania różnych po­
staci zakażeń wirusem Coxsackie.

3. Prawdopodobnie jesteśm y w zasięgu zakażeń Coxsackie, idących 
z falą choroby Heinego-Medina z zachodu Europy i jedynie badania se­
rologiczne, a po części i wirusologiczne, przypadków choroby Heinego- 
Medina, jak  i podejrzanych o zakażenia Coxsackie, mogłyby określić 
zasięg i nasilenie tych zakażeń w Polsce.

4. Z uwagi na ścisły związek pseudo-, para- i poliomyelitis  wydaje się 
pożądane zainteresowanie się nimi przez inne ośrodki naukow o-badaw ­
cze i zaznajomienie ogółu lekarzy z rozpoznawaniem tych postaci cho­
robowych.

5. W arunkiem  rozpoznawania coraz liczniejszych zakażeń wirusowych 
jest większa ilość pracowni wirusologicznych.

Ф. Г э р т з ,  О. Г р а н и ц к и

БОРНГОЛЬМ СКАЯ БО ЛЕЗН Ь  

С о д е р ж а н и е

Авторы описывают разные формы борнгольмской болезни и дают ее класси­
фикацию на основе: 1) патогенеза и клиники случаев борнгольмской болезни  
R Польше; 2) данных зарубежны х стран, где отмечены многочисленные эпиде­
мии этой болезни.

Авторы полагают что появление случаев борнгольмской болезни в Польше, 
свидетельствует о продвижении волны инфекции C oxsackie с запада Европы на 
восток вместе с распространением полиомыэлита.

P rzeg ląd  E p idem io log iczny  — 3
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F. G o e r t z, O. G r a n i с к i

THE BORNHOLM DISEASE  

S u m m a r y

A fter a short introduction the authors discribe different types of the Bornholm  
disease, as w ell as their classification  based on pathogeny and clinic of the cases 
encountered in Poland, and during num erous epidem ics abroad.

The authors stress the point that cases seen in Poland prove that the epidem ic  
w ave of infection  w ith  the coxackie virus is m oving from the W est to the East of 
Europe jointly w ith  the w ave of poliom yelitis.
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Ludmila Wojciechowska, Anna Wielopolska, Teresa Zdrojewska

SWOISTOŚĆ O D C Z Y N U  WEIL - FELI ХА  
I O D C Z Y N U  W IĄZA N IA  DOPEŁNIACZA Z RIKETSJAMI 

D U R U  W YSYPKOW EGO

Z M iejskiej Stacji Sanitarno-E pidem iologicznej w  W arszawie

W polskim piśmiennictwie powojennym pojawiło się kilka doniesień 
stwierdzających, że odczyn Weil-Felixa z pałeczką odmieńca OX 1 9  daje 
dodatnie wyniki w coraz mniejszym odsetku przypadków zachorowań 
na dur wysypkowy. Ujemne lub niskie wyniki tego odczynu obserwowano 
zwłaszcza w postaci sporadycznej duru wysypkowego. Wojciechowski 
(1949) na materiale 140 przypadków sporadycznych stwierdził dodatni 
odczyn Weil-Felixa w mianie 1 : 200 lub wyższym u 59,28°/o chorych, 
w mianie 1 : 100 u 9.28%, a zupełnie ujemny u 31,43%. Tenże autor wraz 
z Lewińską  (1955) badając 836 surowic pochodzących od 363 chorych na 
sporadyczną formę duru wysypkowego znalazł w 24,2% przypadków 
ujemny odczyn Weil-Felixa, w 17,3% przypadków odczyn dodatni w mia­
nie 1 : 100 oraz w 50,9% miana 1 : 200 lub wyższe. Podobne wyniki badań 
podkreślające duży odsetek niskich i ujemnych wyników odczynu Weil- 
Felixa w durzę wysypkowym sporadycznym lub w przypadkach powtór­
nych zachorowań spotyka się często w  piśmiennictwie radzieckim i za­
chodnim.

Z drugiej strony wielu autorów badając surowice ludzi zdrowych lub 
chorych na inne choroby stwierdziło duży odsetek nieswoiście dodatnich 
odczynów Weil-Felixa. Wojciechowski (1949) zaobserwował nieswoiście 
dodątni odczyn Weil-Felixa w mianie 1 : 200 lub wyższym u 6,5% bada­
nych chorych (w tym: dur brzuszny, dur rzekomy B, czerwonka, choroba 
Banga, zakażenie ogólne, zimnica), a w mianie 1 : 100 u 17,33%. Jaremenko  
i Rostowcewa  (1949) badając 100 surowic od chorych na różne choroby 
gorączkowe stwierdzili dodatni wynik odczynu z pałeczką ОХю w 18 
przypadkach; na 145 surowic pochodzących od ludzi zdrowych, dodatni 
wynik znaleźli w 1,3% przypadków.

Zaistniała więc konieczność wprowadzenia do rutynowej diagnostyki 
serologicznej duru wysypkowego odczynu bardziej swoistego i pewnego. 
Wybrano odczyn wiązania dopełniacza z antygenami R. prowazeki; na 
podstawie bowiem dotychczasowego doświadczenia spełnia on wymagania 
stawiane dla odczynu rozpoznawczego. Potwierdzają to liczne dane 
z piśmiennictwa naszego, radzieckiego i zachodniego. Wojciechowski 
(1949) stwierdził na materiale 140 przypadków duru wysypkowego wystę­
powanie w 1 0 0 % dodatniego odczynu wiązania dopełniacza; na podstawie 
dalszych badań przeprowadzonych na 363 przypadkach duru sporadycz­
nego Wojciechowski i Lewińska  (1955) podają, że dodatni odczyn pojawił 
się do 5. dnia choroby w 28,6% przypadków, do 7. dnia w 86,3%, a od
10. dnia choroby dał wynik dodatni w 1 0 0 % przypadków. Smoleńska  (1953)
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oraz Barciszewski, Jankowski  i Stachowska  (1954) podają, że we wszyst­
kich przypadkach przez nich obserwowanych zadecydował o rozpoznaniu 
duru  wysypkowego odczyn wiązania dopełniacza.

Celem dokładnego przeanalizowania przydatności odczynów serologicz­
nych do rozpoznawania duru  wysypkowego, zwłaszcza jego postaci spora­
dycznej, często klinicznie nietypowej, oraz określenia stopnia ich swoisto­
ści konieczne jest nagromadzenie większego jeszcze niż to miało miejsce 
dotychczas materiału  dowodowego. Praca niniejsza dorzuca więc do po­
przednich spostrzeżeń wyniki badań porównawczych odczynu Weil-Felixa 
i odczynu wiązania dopełniacza z R. prowazeki przeprowadzonych z 1362 
surowicami pochodzącymi od 810 chorych, których krew przysłano do 
Miejskiej Stacji San. - Epid. w Warszawie celem wykonania odczynu 
Widala.

M ATERIAŁ I METODY

W okresie od 1. I. 1954 r. do 31. III. 1955 r. wykonano odczyn Weil- 
Felixa i wiązania dopełniacza z 1362 surowicami od 810 chorych pocho­
dzących z Warszawy i województwa warszawskiego. Po ukończeniu badań 
klinicznych, bakteriologicznych, serologicznych rozpoznano następujące 
jednostki chorobowe:
dur wysypkowy . . . 62 przyp. zapalenie woreczka żół­

14 przypdur brzuszny . . . . 302 ciowego .....................
dur rzekomy В . . . . 1 2 ?) choroby krwi . . . . 9 „
zatrucie pokarmowe . . 52 ' ?? b ł o n i c a ........................... 4 ,,
c z e r w o n k a ..................... 14 U zapalenie otrzewnej 2  „
grypa ........................... 78 5? szkarlatyna . . . . 3 „
zapalenie płuc i opłucnej 40 ;> o d r a ................................ 1 „
zapalenie opon mózg. - posocznica ..................... 2 1  ,,

rdzeń. ..................... 27 >> mononukleoza zakaźna . 4 ,,
choroby nerek . . . . 2 1 choroba Weila . . . . 4 „
zapalenie wsierdzia . . 18 11 angina ........................... 6  ,,
włośnica ..................... 2 0 ?? różyczka ..................... 3 „
zapalenie wyrostka ro­ zapalenie zatok . . . 2  „

baczkowego . . . . 18 ospa wietrzna . . . 3 ,,
gościec stawowy . . . 13 >) z i m n i c a ........................... 1  ,,
zapalenie nerwów 6 11 powikłania porodowe
b r u c e l o z a ..................... 4 u gorączkowe . . . . 4 „
żółtaczka zakaźna wirus. 4 >> półpasiec ..................... 1  „
gruźlica płuc lub kości . 30 11 now otw ory ........................ 7 „

Odczyn Weil-Felixa wykonywano z surowicami czynnymi, rozcieńczo­
nymi od 1 : 50 do 1  : 800, w objętościach po 1  ml, dodając do każdej pro­
bówki po 1 kropli zawiesiny Proteus OX  1 9  zabitej, pochodzącej z Krakow­
skiej Wytwórni Sur. i Szczep. Wynik aglutynacji odczytywano w następ­
nym dniu, po 4 -godzinnym trzymaniu w temperaturze 37°, a następnie 
przez 18 godzin w  temperaturze pokojowej.

Odczyn wiązania dopełniacza wykonywano z surowicami inaktywowa- 
nymi w  rozcieńczeniu od 1  : 25 do 1 : 3200 wobec antygenu R. prowazeki 
rozpuszczalnego i komórkowego pochodzącego z Krakowskiej Wytwórni 
Sur. i Szczep. Kierowano się ściśle metodyką polecaną przez P. Z. H. 
w Warszawie.
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W YNIKI B A D A Ń

W grupie chorych na inne choroby nie będące durem wysypkowym 
(748 przypadków) odczyn Weil-Felixa dodatni w mianie 1 : 200 lub wyż­
szym wystąpił 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 przypadków z dodatnim odczynem są zestawione 
w tabeli I.

T a b e l a  I

Rozpoznanie Liczba Liczba
Dodatni odczyn W eil-Felixa

przypadkóu; suromic 1 :50 1 : 100 1 : 200 
i iryższe

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, nerujóm 
Pomikł. gorączkome

6 6 2

ciąży . 4 4 — 1 —
Zapal, moreczka źółc. 14 16 — 1 —
Angina 6 6 1 — —
Zapal, myrostka rob. 18 22 1 — —
Choroba W eila 4 4 1 — —
W łośnica . 20 25 2 — —
Choroby nerek 21 23 — 1 —
Zapal, opon mózg . 27 30 2 — —

Z tabeli tej wynika, że specjalnie dur rzekomy В oraz dur brzuszny 
mogą przebiegać z dodatnim odczynem Weil-Felixa; miana jednak tych 
nieswoistych odczynów nie były w  tych badaniach zbyt wysokie.

Odczyn wiązania dopełniacza z riketsjami wykonany z surowicami tej 
samej grupy 748 chorych dał następujące wyniki. U 739 chorych (98,8%) 
wypadł zupełnie 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 dotyczyło chorych z rozpoznaniem: zapalenia płuc i opłuc­
nej, brucelozy, zapalenia nerwów, nowotworu i zatrucia pokarmowego. 
Miano zaś 1  : 50 wystąpiło u chorych na zapalenie nerwów i zapalenie 
wsierdzia. W obydwu powyższych grupach można uznać odczyn za nie­
swoisty, wywołany prawdopodobnie uchwiejnieniem równowagi koloidów 
krwi, które mogło adsorbować nieswoiście dopełniacz. Natomiast dwa 
ostatnie przypadki wysokiego odczynu wymagają oddzielnego omówie­
nia. Jeden z nich został rozpoznany na podstawie objawów klinicznych 
jako zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych; głównymi objawami były 
silne bóle głowy, niezbyt silnie wyrażone i przemijające objawy oponowe 
oraz gorączka do 39° utrzymująca się kilka dni. W drugim przypadku 
rozpoznano półpasiec: był to chory, który przebył dur wysypkowy 
w r. 1942, obecnie przebywał nierozpoznaną chorobę gorączkową, po
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której wystąpiły u niego objawy półpaśca. Odczyn Weil-Felixa w czasie 
choroby pozostawał ujemny, odczyn zaś wiązania dopełniacza z R. prowa­
zeki  od 14. do 20. dnia choroby utrzymywał się w mianie 1 : 400, a po 
32 dniach miano spadło do 1 : 200. W obu tych przypadkach nie można 
więc z całą pewnością wyłączyć duru  wysypkowego.

Nieswoiste dodatnie odczyny Weil-Felixa i wiązania dopełniacza z R. 
prowazeki w żadnym przypadku nie wystąpiły równocześnie.

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

T a b e l a  II

Dzień
choroby

Liczba
suromic

Odczyn W eil - Felixa
W iązanie dopełniacza 

z R. prowazeki  (ant. komórkoiry)

ujemny 1 :50 1:100 1 : 200 
i ujyższy

ujemne 1 : 25 1 : 50 1 : 100 
i myższe

1 — 4 2 2 _ _ _ _ _ _ 2
5 — 7 11 4 2 4 1 1 2 1 7
8 — 10 32 17 5 6 4 3 1 1 27
11 — 15 30 12 11 4 3 — — — 30
16 — 21 28 11 9 7 1 — 2 — 26
22 — 3!) 14 4 0 4 — — — 14

Z tabeli wynika, że odczyn Weil-Felixa był zupełnie ujemny w 33 przy­
padkach duru wysypkowego (5 3 ,2 %); dodatni w niskich mianach, to jest 
1 : 50 w 9 przypadkach (14,5%) i 1 ; 100 w 13 przypadkach (2 l°/o), a do­
datni w mianie 1 : 200 lub wyższym tylko w 7 przypadkach (11,3%). 
Odczyn ten do 7. dnia choroby osiągał niskie miana, w 2. tygodniu cho­
roby odsetek wysokich mian był najwyższy, a od 3. tygodnia znowu zaczął 
się zmniejszać.

Dodatni odczyn wiązania dopełniacza z R. prowazeki  stwierdzono 
u wszystkich chorych na dur wysypkowy. Wyniki dodatnie zaczęły się 
pojawiać około 6 . — 7. .dnia choroby, najpierw w niskich mianach, od
8 . dnia choroby przeważały już miana wysokie (1 : 200 do 1 ; 3200), które 
utrzymywały się blisko 1 miesiąc. Jedynie w 2 przypadkach obserwowano 
słaby i opóźniony rozwój przeciwciał wiążących dopełniacz, mianowicie 
miano 1 : 25 wystąpiło dopiero w 16. i 17. dniu choroby.

W tabeli II podano wyniki odczynu wiązania dopełniacza tylko dla an ty ­
genu komórkowego, gdyż w większości przypadków oba antygeny (ko­
mórkowy i rozpuszczalny) dały jednakowe miana, w reszcie przypadków 
różnice mian nie przekraczały 1 rozcieńczenia surowicy.

Drogą zbierania wywiadu ustalono, że na 62 zbadanych chorych — 21 
przebyło dur wysypkowy w latach 1914— 1942, u 17 chorych nie udało się 
z całą pewnością stwierdzić przebycia tej choroby, u 24 zaś choroba wy­
stąpiła po raz pierwszy. W przypadkach powtórnego zachorowania odczyn 
Weil-Felixa dodatni w mianie 1 : 200 lub wyższym wystąpił u 4 chorych, 
a u 10 chorych wypadł zupełnie ujemny. Odczyn wiązania dopełniacza
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z R. prowazeki był u wszystkich dodatni. U chorych przebywających 
pierwszy raz dur wysypkowy tylko w 1 przypadku odczyn Weil-Felixa 
osiągnął miano 1 : 200, w 13 przypadkach był zupełnie ujemny, w reszcie 
przypadków zaś nie przekroczył miana 1  : 1 0 0 .

W NIOSKI

Uzyskane wyniki potwierdzają spostrzeżenia innych autorów polskich 
i zagranicznych, że odczyn Weil-Felixa nie stanowi pewnej podstawy roz­
poznawczej w durzę wysypkowym, zwłaszcza w jego postaci sporadycz­
nej; na przedstawionym materiale zawiódł bowiem w 5 3 ,2 % przypadków 
tej choroby. Stwierdzono także, że w pewnych chorobach zakaźnych
o innej etiologii wystąpiły nieswoiście dodatnie odczyny. Zatem zupełnie 
uzasadnione są wymagania, aby w każdym podejrzanym o dur wysyp­
kowy przypadku wykonywać riketsjowy odczyn rozpoznawczy.

Uzyskane przez nas wyniki z odczynem wiązania dopełniacza z R. pro­
wazeki  wykazują, że jest on dostatecznie swoistym i czułym odczynem 
rozpoznawczym, gwarantującym  prawie w  1 0 0 % rozpoznanie przypadków 
duru wysypkowego. Mały odsetek (około 1%) nieswoiście dodatnich w y­
ników tego odczynu w innych chorobach, występujących na ogół w nis­
kich mianach, można było we wszystkich przypadkach właściwie ocenić 
powtarzając u tych chorych badanie. Nie obserwowano bowiem wtedy 
charakterystycznego narastania miana wraz z rozwojem choroby ani 
utrzymywania się dodatniego wyniku przez pełny okres choroby i wczes­
nej rekonwalescencji. W wielu przypadkach duru  wysypkowego, w któ­
rych klinicyści nie podejrzewali tej choroby, dodatni wynik wiązania do­
pomógł im postawić właściwe rozpoznanie.

Л. В о й ц e x о в с к а, А. В е л ь о п о л ь с к а ,  Т. З д р о е в с к а

СПЕЦИФИЧНОСТЬ РЕА КЦ И И  ВЕИ Л Ь—Ф ЕЛИКСА И РЕАКЦ И И  
С ВЯ ЗЫ ВА Н И Я  КОМ ПЛЕМ ЕНТА С РИККЕТСИЯМ И СЫПНОГО ТИФА

С о д е р ж а н и е

Произведена была реакция Вейль-Феликса и связывания комплемента с кле­
точным и растворимым антигеном R. prow azeki, с 1362  сыворотками, происхо­
дящими от 8 1 0  больных различными лихорадочными болезнями. У 6 2  больных 
был распознан на основании результатов серологических реакций и клинических 
симптомов сыпной тиф. У всех этих больных наблюдалась положительная реак­
ция связывания комплемента с R. prow azeki, а реакция же Вейль-Феликса по­
лучалась положительная начиная с титра 1 : 100 лишь у 20 больных (32,2% ), 
а у остальных реакция была отрицательная (53,2% ) либо — положительная при 
титре 1 : 50  (14 ,5% ). Положительная реакция связывания комплемента наблю­
далась в среднем от 7 до 8-го дня болезни и держалась в высоких титрах до 
конца болезни.

У лиц больных другими лихорадочными болезнями наблюдались неспецифи­
ческие положительные реакции Вейль-Феликса начиная с титра 1 : 100 в 2% слу­
чаев. Неспецифические положительные реакции связывания комплемента 
с R. prowazeki получены были лишь в около 1% случаев, причем титры этих 
реакций равнялись преимущественно 1 : 25.
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L. W o j c i e c h o w s k a ,  A.  W i e l o p o l s k a ,  T.  Z d r o j e w s k a

THE SPECIFICITY OF THE W EIL-FELIX REACTION AND THE COMPLEMENT 
FIXATIO N TEST WITH EPIDEMIC TYPHUS RICKETTSIAE

S u m m a r y

The W eil-F elix  reaction and the com plem ent fixation  test w ere carried out w ith  
a cellular and a, soluble antigen of R. p row a zek i  w ith  1326 sera from  810 patients  
suffering from various febrile diseases. Typhus w as diagnosed in 62 patients on the 
basis of the serological reaction results and clin ical sym ptom s.

A ll these patiens show ed a positive com plem ent fixation  reaction w ith  R. p ro ­
wazeki.  The W eil-F elix  reaction, how ever, w as positive in only 20 patients (32. 2 per 
cent), w ith  a titre from  1:100 upwards. In the other cases it w as n egative (53,2 per  
cent), or positive w ith  a titre of 1:50 (14,5 per cent). A positive com plem ent fixation  
test appeared on the average on the 7th — 8th day of illness ąnd w as m aintained  
at high titres until the end of the illness.

In patients suffering from  other febrile diseases, non-specific positive W eil-F elix  
reactions appeared in 2 per cent of cases, show ing titres of 1 :100 and over. N on-spe- 
cific positive com plem ent fixation  tests w ith  R. p row a zek i  w ere ascertained in
1 per cent of cases, and the titres of such reactions w ere m ostly 1:25.
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W ładysław  T. Dobrzański

BA D A N IA  N A D  WŁAŚCIWOŚCIAMI GRONKOW CÓW  
IZO LO W ANYCH  Z PRZYPADKÓW  R O PN Y C H  

SCHORZEŃ SKÓRY U GÓRNIKÓW

Z Zakładu M ikrobiologii i H igieny A. M. w  W arszawie 
K ierownik: prof. dr R. Pakuła

Zagadnienie dermatoz wśród pracowników różnych gałęzi przemysłu, 
a w szczególności wśród pracowników przemysłu węglowego jest bar­
dzo poważne. W yrazem  tego jest podejmowanie prac badawczych z tego 
zakresu w szeregu ośrodków naukowych za granicą, a także i u nas 
w kraju, gdzie w trosce o zdrowie pracownika, w trosce o pełne w ykona­
nie planów gospodarczych, podjęto i przewidziano takie badania na sze­
roką skalę.

Częstość występowania dermatoz, a przede wszystkim czyraków i czy- 
raczności, spowodowały, że choroby te określane są u górników jako 
zawodowe (pracownicze) i statystycznie wysuw ają  się na czołowe m iej­
sca spośród chorób pracowników przemysłu węglowego. Są one w znacz­
nym odsetku przyczyną absencji, względnie zmniejszonej wydajności 
w pracy (1, 2, 3, 4, 5).

Z dermatoz u górników węglowych najczęściej notowane są przypadki 
czyraków i czyraczności — wg badań radzieckich (Puzyrewski  — 4) 
ok. 82% tych schorzeń w ystępuje jako czyraczność; Edmonds-i wsp. (5) 
w okresie dwuletnich badań stwierdzili, że 13,1% górników przechodziło 
w ciągu obserwacji czyraczność, a liczba nawrotów sięgająca 38% pod­
niosła ogólną liczbę tych przypadków do 17,7%; z badaczy polskich 
Chorążak i wsp. (6 ) donoszą, że w 4 kopalniach na Górnym Śląsku 
z 2575 górników pracujących pod ziemią chorowało na czyraczność 770, 
a liczbę nawrotów określono na około 30%.

Etiologia czyraczności w ogóle, a u górników w szczególności, jest 
złożona i różnorodna; oprócz bezpośrednio działającego czynnika bak te ­
ryjnego należy wymienić czynniki wynikające z rodzaju i środowiska 
pracy, jak: urazy mechaniczne (liczba ich w okresie kilkunastu ostatnich 
lat, między innymi wskutek zmian w technice prac, wzrasta — 7) i mi- 
krourazy, zapylenie, urazy chemiczne, wilgoć, wysoka temperatura, 
ogólne warunki sanitarne w  kopalniach itd.

Przeprowadzone przez szereg autorów badania mające na celu stw ier­
dzenie korelacji pomiędzy wpływem tych czynników a liczbą zacho­
rowań na czyraczność, raczej nie dały sprecyzowanych wyników (5), 
co naturalnie utrudnia opracowanie właściwych i w pełni skutecznych 
metod zapobiegawczych.

Większość badań poświęconych tym zagadnieniom, a cytowanych 
v/ tej pracy, w szczególności zaś dotychczasowe prace autorów polskich, 
ujmowały zagadnienie ropnych schorzeń skóry u górników, z punktu 
widzenia higieny pracy, kliniki tych chorób lub też przynosiły dane sta­
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tystyczne. Bardziej dokładne opracowanie mikrobiologiczne tych przy­
padków albo w ogóle nie było przewidziane w założeniach prac, albo też 
traktowano je tylko marginesowo.

Dlatego też celem tej pracy było mikrobiologiczne określenie przy­
padków ropnych schorzeń skóry u górników, co może stanowić pewne 
uzupełnienie wyników badań klinicystów i higienistów. Nie ujęto nato­
miast, z wyjątkiem  rozpoznania klinicznego, zespołu danych klinicz­
nych i danych dotyczących w arunków i środowiska pracy..

W  dyskusji, przy omawianiu wyników, obszerniej uwzględniono w y ­
niki różnicowania szczepów gronkowców bakteriofagami, ponieważ 
w Polsce ogłoszono dotychczas tylko nieliczne prace z tego zakresu, 
a prace autorów zagranicznych wskazują, że występowanie „typów" fa- 
gowych u gronkowców różni się w pewnej mierze w zależności od re ­
jonów geograficznych.

W  piśmiennictwie polskim nie ustalono jeszcze odpowiednika dla 
określenia autorów angielskich phage pattern, dlatego też w pracy tej 
użyto dowolnie w tłumaczeniu określenia ,,model wrażliwości fagowej", 
w skrócie ,,model fagowy" w odróżnieniu od ,,grup fagów".

Z powodu trudności technicznych, pracę przeprowadzono na skrom­
nym ilościowo materiale, co ogranicza wartość statystyczną otrzymanych 
wyników, które przez to należy traktować jako wstępne, orientujące 
dane dla badań dokładniejszych, na większym materiale.

MATERIAŁ I METODY

Próbki były pobierane w r. 1953 w ambulatorium Kliniki Dermatolo­
gicznej Śląskiej Akademii Medycznej w Zabrzu z przypadków ropnych 
schorzeń skóry tylko u górników pracujących pod ziemią. Materiał 
pobierano od pacjentów wyłącznie przy pierwszym zgłoszeniu się do 
ambulatorium. Bezpośrednio po pobraniu materiał posiewano na podłoże 
Lofflera, następnie inkubowano przez 24 godziny w cieplarce w tem pe­
raturze 37° i wysłano natychmiast przesyłką pospieszną do W arszawy. 
Celem rozpoznania flory bakteryjnej materiał przesiewano na dwu­
warstwowe płytki agarowe z dodatkiem 5% krwi baraniej. W  badaniu 
bakteriologicznym wszystkich próbek wyosobniono gronkowce. Izolo­
wane szczepy określono dokładniej, badając zdolność produkcji barw ­
nika, koagulazy i fosfatazy oraz oznaczając wrażliwość na penicylinę 
i bakteriofagi.

Zdolność produkcji barwnika, koagulazy i fosfatazy sprawdzono jako 
cechy, które raczej pozwalają na stwierdzenie chorobotwórczości szczepu. 
Określono penicylino-wrażliwość z uwagi na ważność wyników tej próby 
przy ewentualnym  leczeniu penicyliną schorzeń gronkowcowych oraz 
zróżnicowano szczepy bakteriofagami, co może w pewnym stopniu 
przyczynić się do wyjaśnienia epidemiologii tych schorzeń.

W yosobnione szczepy przechowywano w chłodni na małych, skośnych 
agarkach do końca badań.

P r ó b a  n a  p r o d u k c j ę  k o a g u l a z y .  Świeże osocze królicze 
z cytrynianem, rozcieńczone pięciokrotnie roztworem fizjologicznym 
NaCl rozlewano do małych probówek po 0,5 ml. Do probówek dodawano 
po 1 ezie 24-godzinnej hodowli; probówki następnie wstawiano na 3 go­
dziny do łaźni wodnej o temperaturze 37°. W ynik  odczytywano po 3 
i po 24 godzinach, przechowując już statywy, po wyjęciu z łaźni wod­
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nej, w temperaturze pokojowej. Jako kontrolę stosowano samo pięcio­
krotnie rozcieńczone osocze królicze.

P r ó b a  n a  p r o d u k c j ę  f o s f a t a z y .  Używano podłoża p łyn­
nego z solą sodową kwasu fenolftaleinofosforowego (sól sodową przy­
gotowano wg przepisu Fishmana, Springera i Brunnetti) zgodnie z zale­
ceniami Barber i wsp. (8 ) oraz Pakuły  i wsp. (9).

Do probówek rozlewano po 1 ml podłoża, następnie posiewano 1 ezę 
materiału; inkubowano w cieplarce 18 godz. w temp 37°. Po inkubacji 
do każdej probówki wkraplano kilka kropli NaOH i wynik odczytywano 
bezpośrednio oraz po 30 minutach. Przy w y n ik u  dodatnim podłoże zmie­
nia barwę na kolor rubinowy. Jako  kontrolę stosowano samo podłoże 
z solą sodową kwasu fenolftaleinofosforowego oraz z hodowlą szczepu 
fosfatazo-ujemnego w tymże podłożu.

T w o r z e n i e  b a r w n i k a .  Zdolność produkcji barwnika określano 
na podłożu Lofflera, po inkubacji w cieplarce i po wystawieniu hodowli 
na światło w temperaturze pokojowej.

O k r e ś l e n i e  w r a ż l i w o ś c i  n a  p e n i c y l i n ę .  Przygoto­
wano roztwór standardowy soli sodowej penicyliny G zawierający 1000 
jedn./ml. Tak skoncentrowaną penicylinę przechowywano w chłodni 
w temperaturze około —5°. Próby przeprowadzono w małych pro­
bówkach, używając jako podłoża bulionu z dodatkiem odpowiedniej 
ilości penicyliny; stosowano rozcieńczenia zawierające 50— 12,5 — 
6,25 — 3,12 — 0,8 jednostek penicyliny na ml podłoża. Rozcieńcze­
nia sporządzano bezpośrednio przed każdą serią prób, wkraplając 
jako inoculum  1 kroplę z pipety pasterowskiej świeżej 18—20 godz. 
hodowli bulionowej badanych szczepów. W ynik  odczytywano po 20—22 
godzinach inkubacji w cieplarce w temp. 37°. określając najniższe s tę­
żenie antybiotyku hamujące wzrost. W  każdym teście nastawiano kon­
trolę wzrostu, a w każdej serii prób sprawdzano jałowość.

R ó ż n i c o w a n i e  b a k t e r i o f a g a m i .  Do różnicowania szcze­
pów użyto 21 następujących bakteriofagów, otrzymanych z Pracowni 
Ziarenkowców PZH w Warszawie:

Grupa I — 29.29A, 31,31 A, 44,44A.
Grupa II — ЗА, 3B, 3C,51.
Grupa III — 6 , 7, 42B, 42D, 42E, 47,47B,47C, 54.
N i e  s k l a s y f i k o w a n e  — 42C, 47A.

Podział na grupy przyjęto wg schematu podanego w pracy Wil- 
liomsa (15).

Użyta w pracy technika „typowania" bakteriofagami opierała się za­
sadniczo na metodzie stosowanej w pracowni Williamsa  (15), która to 
metoda jest przyjęta także w Pracowni Ziarenkowców PZH. (Pakuła- 
Rabczyńsk.a — 16).

Do badań używano rozcieńczeń bakteriofagów do miana krytycznego, 
(miano krytyczne jest to największe rozcieńczenie bakteriofaga, które 
powoduje jeszcze kompletną liżę hodowli wzorcowych szczepów na 
podłożu stałym), które oznaczono przed wykonaniem serii prób. O ile 
szczepy nie „typowały" się bakteriofagami rozcieńczonymi do miana 
krytycznego, „typowano" je powtórnie fagami rozcieńczonymi 1:5.

W yniki oznaczono: kompletna liza +  +  + ; ponad 50 łysinek +  +  ; 
20—50 łysinek + ; 0—20 łysinek + — ; szczepy nie typujące się NT ■—; 
szćzepy, które ulegały lizie pod działaniem więcej aniżeli 6  fagów NT +  .
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W YNIKI

Zbadano ogółem 144 pobranych próbek materiału od 144 chorych,, 
stwierdzając we wszystkich obecność gronkowców. Tylko w jednej 
próbce oprócz gronkowca wyosobniono paciorkowce grupy A, z uwagi 
jednak  na to, że przypadek ten klinicznie był rozpoznany jako furun- 
culus, należy przypuszczać, że obecność paciorkowców grupy A była 
wynikiem wtórnego zakażenia.

Z 144 przypadków 90% określono klinicznie jako furunculus  lub fu ­
runculosis, w obrębie zaś pozostałych 10°/o pojedyncze przypadki roz­
poznano jako pyodermia, carbunculus  lub hydradenitis.

Szczegółowym badaniom poddano tylko 138 szczepów, ponieważ.
6  próbek było silnie zanieczyszczonych pałeczkami odmieńca.

B a d a n i e  p r o d u k c j i  k o a g u l a z y  i f o s f a t a z y  o r a z  
t w o r z e n i a  b a r w n i k a .  Z 138 szczepów było koagulazo-dodatnich 
130 (94,2%), koagulazo-ujemnych 5 (3,6%), jako chwiejne ( + —) okre­
ślono 3 szczepy (2,2%); fosfatazo-dodatnich było 128 (92,8%), fosfatazo- 
ujemnych — 10 (7,2%).

W yniki porównania zdolności produkcji koagulazy i fosfatazy przed­
stawiono w tabeli I.

T a b e l a  I
Z ależność pom iędzy zdolnością produkcji koagulazy i fosfatazy przez szczepy  

gronkow ców  izolow anych z przypadków  ropnych schorzeń skóry u górników

Hoagulaza . . . + + --- +  - +  ~ _ Ogółem
Fosfataza . . . + — + + — — szczepóui

Liczba szczepóiu 124 6 2 2 1 3 138
9/o ............................. 89,9 4,3 1,4 1,4 0,7 2,2 100

Z 138 szczepów barwnik żółtozłocisty produkowało 131 (94,9%), barw ­
nik biały — 2 (1,4%), w 5 przypadkach tworzenie barwnika było 
wątpliwe (3.7%).

Dwa szczepy gronkowców białych w pozostałych badaniach dały na ­
stępujące wyniki:

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

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

W r a ż l i w o ś ć  n a  p e n i c y l i n ę .  Zgodnie z zasadą przyjętą 
w wielu pracach, w których jako szczepy wrażliwe na penicylinę określa 
się te, k tórych wzrost jest hamowany przez koncentracje w granicach 
1 jedn./ml., w pracy  tej jako „punkt wrażliwości" przyjęto zahamowanie 
wzrostu przy stężeniu 0 , 8  jedn./ml.

T a b e l a  II
W rażliwość na penicylinę szczepów  gronkow ców  izolow anych z przypadków  

ropnych schorzeń skóry u górników

Penicylino-inrażliuiych Penicylino-opornych

O gółem  szczepóin 0,8 jedn./ml lub mniej О.8—50 jedn./ml 50 jedn./ml  
lub mięcej

138 121 2 15

100% 87,7% 1,4% 10,9%
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Z 138 szczepów wrażliwych na koncentrację penicyliny 0,8 jedn./ml 
i poniżej było 121 szczepów (87,7%); opornych na koncentrację powyżej
0,8 jedn./ml było 17 szczepów (12,3°/o), w tym 15 szczepów (10,9%) było 
opornych na koncentracje penicyliny 50 jedn./ml i wyżej.

R ó ż n i c o w a n i e  b a k t e r i o f a g a m i .  W  wynikach „ typow a­
nia" bakteriofagami nie uwzględniano lizy słabej określanej jako + — 
(0 — 2 0  łysinek).

Z 138 szczepów fagami rozcieńczonymi do miana krytycznego:

79 (57,2%) „typowało" się,
16 (11,6%) dało wynik N T + ,
43 (31,2%) nie „typowało" się (NT—).

Z 43 szczepów nie „typujących" się fagami rozcieńczonymi do miana 
krytycznego „wytypowano" fagami rozcieńczonymi 1 : 5  — 24 szczepy, 
co stanowi 17,4% oqolnej liczby szczepów i podwyższa liczbę „wytypo­
w anych" do 103 (74,6%).

W  poniżej podanych w ynikach nie uwzględniono jednak  danych z „ ty­
powania" fagami rozcieńczonymi 1 :5. W arto  tylko zaznaczyć, że 22

T a b e l a  III
„M etoda w rażliw ości1* ną lag i w ystępujące w  obrębie poszczególnych grup przy 
różnicow aniu szczepów  gronkow ców, izolow anych z przypadków  ropnych schorzeń  

skóry u górników, bakteriofagam i rozcieńczonym i do m iana krytycznego

Grupa fagóuj
Liczba szczepóuj 

zakmalifikoira- 
nych do grupy

,.Model lurażli- 
ujości" na fagi

Liczba szczepóu) zakiua- 
lifikoinanych do ,,mo­

delu fagoirego"

29A 2
I 4 44 1

31/44 1

3R/3C 7
3A/3B/3C 3

3A/3B3C/51 3
II 18 3C 3

3B/3C/51 1
51 1

47 В 36

III 39 42E 1
42D 1

7/42E/47B 1

Nie 2 47 A 2
sklasy fikoiuane

3B/3C/47B 7
3A3B/3C/51/47B 4

31A/47B 2
Różne 16 3A/3B/3C/47B 1

3B47B 1
3A/3B/3C/6/47B 1

« R a z e m
/ i

79 R a z e m 79



286 W. T. D O B R Z A Ń SK I Nr 4

szczepy spośród 24 „typujących" się fagami w rozcieńczeniu 1 : 5 było 
wrażliwych na a tak  faga 44A, który występował w różnych „modelach 
fagowych". Fag ten w rozcieńczeniu do miana krytycznego nie atakował 
ani jednego szczepu.

Z 79 szczepów „typujących" się fagami w rozcieńczeniu do miana k ry ­
tycznego: 4 (5,1%) były atakow ane tylko przez fagi należące do gr. I; 
18 (22,8%) było atakow anych tylko przez fagi należące do gr II; 
39 (49,4%) tylko przez fagi należące do gr III; 2 (2f5°/o) tylko przez fagi 
„nie sklasyfikowane". 16 (2 0 ,2 %) było atakow anych przez fagi należące 
do różnych grup fagowych (reakcje krzyżowe międzygrupowe).

T a b e l a  IV
W yniki różnicow ania bakteriofagam i 17 szczepów  gronkow ców  penicylino-opornych. 

izolow anych z przypadków  ropnych schorzeń skóry u górników

W ynik różnicowania fagami Liczba szczepóuj

Grupa I .......................................................... 1
Grupa 1 1 .................................................... 1
Grupa I I I ................................................................ 10 (tylko faq 47B)
Różne ...................................................................... 2
N T — ......................................... O
N T + .......................................................... 1

R a z e m 17

Szczepy gronkowcowe, przy różnicowaniu bakteriofagami, często są 
wrażliwe na działanie nie jednego, lecz dwu lub więcej bakteriofagów. 
Takie „modele fagowe" (phage pattern) są charakterystyczne dla szczepu.

W  tabeli III przedstawiono wyniki różnicowania szczepów bakterio­
fagami, z uwzględnieniem występowania „grup" i „modeli" fagów, w ta­
beli zaś IV podano wyniki różnicowania bakteriofagami szczepów pe- 
nicylino-opornych.

D Y SK USJA  I WNIOSKI

Z 144 próbek materiału pobranych z przypadków ropnych schorzeń 
skóry u górników węglowych w 1 0 0 % wyizolowano gronkowce.

W  wyniku badań mających na celu dokładniejsze określenie wyizolo­
wanych szczepów gronkowców stwierdzono, że ogromna większość 
tych szczepów produkuje koagulazę (94,2%), fosfatazę (92,8%) oraz 
żółto-złocisty barwnik (94,9%).

Jeśli chodzi o porównanie zdolności produkcji koagulazy i fosfatazy, 
to z tabeli I wynika, że: z 138 szczepów 124 (89,9%) było koagulazo- 
i fosfatazo-dodatnich. Sześć szczepów było koagulazo-docłatnich i fosfa- 
tazo-ujemnych, 2  szczepy były fosfatazo-dodatnie (w tym jeden słabo 
dodatni) i koagulazo-ujemne, dalsze zaś 2  szczepy były wyraźnie fosfa­
tazo-dodatnie, a wynik próby na koagulazę był chwiejny ( f —) po 3  

i po 24 godzinach.
W yniki te potwierdzają wnioski prac Barber i wsp. (8 , 10) oraz Pakuły  

i wsp. (9), w których autorzy ci podkreślają dużą równoległość w zdol­
ności produkcji koagulazy i fosfatazy przez szczepy gronkowców. 
W  pracy niniejszej jednak odsetek szczepów koagulazo-dodatnich a fes-
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fatazo-ujemnych był nieco wyższy aniżeli w pracach Barber i Pakuły , 
wynosił bowiem 4,3%. Podobnie jak  w wymienionych pracach, stw ier­
dzono, że kilka szczepów było fosfatazo-dodatnich a koagulazo-ujem- 
nych lub koagulazo-wątpliwych.

Oceniając wrażliwość badanych szczepów na penicylinę, należy 
zwrócić przede wszystkim uwagę na bardzo wysoki procent szczepów 
wrażliwych (tabela II), co wskazuje, że przy ewentualnym  zastosowaniu 
leczenia penicylinowego istnieją poważne widoki powodzenia. W  po­
równaniu z danymi nowszych prac, omawiających zagadnienie penicy- 
lino-wrażliwości szczepów Staphylococcus pyogenes,  w których stw ier­
dzono, że obecnie często odsetek szczepów penicylino-opornych waha się 
w granicach 50—60% (11, 12, 13, 14), liczba 15 szczepów opornych na 
138 (12,3%) jest bardzo mała. Przyjmując pogląd, że liczba szczepów peni- 
cylino-opornych wzrasta wraz z częstością i zakresem stosowania peni­
cyliny (Hops i wsp. — 11, S p i n k — 12), wydaje się, że Górny Śląsk można 
określić jako teren, na którym zakres stosowania penicyliny jest n ie­
wielki. Pogląd ten potwierdzają informacje otrzymane od klinicystów. 
Z informacji tych wynika także, że w części przypadków czyraczności, 
które leczone są penicyliną, a nie innymi metodami, odsetek trudno 
leczących się przypadków pokrywa się w przybliżeniu z odsetkiem 
szczepów penicylino-opornych, podanym w wynikach tej pracy.

Różnicowanie bakteriofagami szczepów izolowanych z przypadków 
ropnych schorzeń skóry u górników pozwoliło na stwierdzenie, do ja ­
kich ,,typów" bakteriofagowych należą badane szczepy. Przy ocenie 
występowania poszczególnych grup fagów charakterystyczny jest fakt 
przynależności prawie 50% szczepów ,,typujących" się do grupy III, co 
różni się od wyników australijskich (Rountree  — 17) oraz od rezultatów 
otrzymanych przez badaczy angielskich (Williams i wsp. — 15). Rountree  
stwierdziła, iż wśród szczepów Staphylococcus pyogenes  penicylino- 
wraźliwych z przypadków czyraków i czyraczności 50% należy do grupy 
II-fagowej. W  Anglii natomiast Williams  i wsp. określili, że szczepy 
gronkowców koagulazo-dodatnie izolowane z wyżej wymienionych 
przypadków chorobowych wrażliwe są, mniej więcej, w równym stopniu 
na działanie fagów z różnych grup, z tym że w ystępuje nieznaczna prze­
waga grupy I.

Omawiając występowanie ,,modeli fagowych" w obrębie poszczegól­
nych grup (tabela III) należy podkreślić częstość występowania faga 
47Б (grupa III), k tóry jako jedyny atakował szczepy w 36 przypadkach. 
W  grupie II stosunkowo najczęściej wystąpił ,,model fagowy" 3B/3C, 
a w grupie ,,różne" model 3B/3C/47B. W  grupie ,,różne" stwierdza się 
często połączony atak  fagów grupy II (3A,3B, 3C,51) i faga 47B z grupy 
III. Liczba szczepów zakwalifikowanych do grupy I i do grupy ,,fagi nie 
sklasyfikowane" jest tak znikoma, że nie można wysnuwać żadnych 
wniosków.

Można także zauważyć, że szczepy ,,typujące" się bakteriofagami, są 
a takow ane przez względnie niedużą ilość „modeli fagowych". Prawie 
69% szczepów „typujących" się atakowało tylko 4 „modele fagów" 
(47B — 3B/3C — 3B/3C/47B — 3A/3B/3C/51/47B).

Dane z tabeli IV, naturalnie z zastrzeżeniem co do ich wartości s ta­
tystycznej, potwierdzają wyniki autorów zagranicznych (13, 15, 17), 
w których większość szczepów penicylino-opornych atakow anych jest 
przez fagi należące do grupy III.
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Dalszą ocenę epidemiologiczną otrzymanych wyników przeprowadzić 
jest trudno, ponieważ:

1. Różnicowanie bakteriofagami gronkowców ma szczególne znacze­
nie w dochodzeniach epidemiologicznych tylko w przypadkach zakażeń 
w środowiskach zamkniętych.

W  danym w ypadku różnicowanie to nie mogło oczywiście doprowa­
dzić do wykrycia  źródła infekcji, ponieważ niewątpliwie źródeł było 
bardzo wiele.

2. W  pracy  tej nie przeprowadzono odpowiednich badań porów naw ­
czych (nosicielstwa osób zdrowych i okresowej obserwacji przypadków 
zbadanych przed i w czasie choroby oraz ewentualnie po wyzdrowie­
niu). Można tylko na podstawie wyników  badań Atkinsa  i Marksa  (7) 
przypuszczać, że w  znacznej części tych przypadków w okresie nosiciel­
stwa, przed zachorowaniem, „typy" bakteriofagowe szczepów były iden­
tyczne, co wg tych autorów nasuwa myśl, iż w przypadkach czyracz- 
ności u górników choroba jest wynikiem autoinfekcji, spowodowanej 
naruszeniem równowagi biologicznej, w skutek działania tych czy in­
nych czynników (niektóre z nich wymieniono we wstępie tej pracy).

Pragnę bardzo podziękow ać prof. C horążakow i z  K liniki D erm atologicznej 
w  Zabrzu za udostępnienie mi nie ogłoszonych jeszcze w yników  prac oraz za pomoc 
przy organizacji pobierania m ateriałów , dr K en dzie  z W ojew. Przychodni D erm ato­
logicznej w  Bytom iu za nadzw yczaj spraw ne zorganizow anie pobierania m ateriałów, 
mgr. R abczyń sk ie j  z PZH za pomoc przy typow aniu fagam i i ob. B u dzyn ow sk ie j  
z PZH za pomoc przy izolow aniu szczepów.

В. Т. Д о б ж а н ь с к и

ИССЛЕДОВАНИЯ НАД СВОЙСТВАМ И СТАФИЛОКОККОВ, 
И ЗО Л И РО ВАН Н Ы Х  В СЛУЧАЯХ ГНОЙНЫ Х ЗА Б О Л Е В А Н И И  

КОЖИ У ГОРНО РАБОЧИХ

С о д е р ж а н и е

От 144  рабочих угольных шахт страдающих гнойными заболеваниями 
кожи, изолировано 144  штамма стафилококков. 138  из них было подвергнуто 
лабораторному исследованию. Определялась способность продукции фосфатазы  
и коагулазы. Около 90%  исследованных штаммов оказались положительны  
в отношении фосфатазы и коагулазы. Полученные результаты подтверждают 
высокую степень кореляции в продуцировании этих энзимов.

Далее была исследована чувствительность изолированных штаммов на пени­
циллин, а также определялся их фаговый тип. Среди исследованных штам­
мов 87,7°/о оказались чувствительны на концентрацию пенициллина 0 ,8  ед./мл, 
и около 50%  штаммов, типирующихся фагами в разведении до критического 
титра, были атакованы фагами III группы.

W. Т. D o b r z a ń s k i

INVESTIG ATIONS ON THE PROPERTIES OL S T A P H YL O C O C C I  ISOLATED  
FROM CASES OF SUPPU RA TIVE SK IN  D ISEASES IN MINERS

S u m m a r y

From 144 coal-m iners suffering from  suppurative skin diseases, 144 strains of 
staphylococcus w ere isolated. From this number, 138 strains w ere subjected to la -
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boratory investigation . The ability  to produce phosphatase and coagulase w as de­
term ined. About 90 per cent of the staphylococcus strains exam ined w ere coagulase- 
a,nd phosphatase-positive. The results obtained confirm  the high degree of corre­
lation in the form ation of both these enzym es.

The sensitiveness of isolated strains to pen icillin  w as then investigated  and their 
type of bacteriophage determ ined. Of the strains exam ined, 87,7 per cent proved to 
be sensitive to 0.8 un it/m l of penicillin , and about 50 per cent of the phage-typed  
strains in dilution to the critical titre w ere attacked by Group III phages.
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Jakub Łukasiak

NAJCZĘŚCIEJ SPOTYK ANE KOMARY W  K UDO W IE  
W  WOJ. WROCŁAWSKIM

Z Zakładu Parazytologii Lekarskiej PZH w  W arszawie

Kudowa-Zdrój, pow. Kłodzko, należy do znanych w Polsce miejsco­
wości uzdrowiskowych. Pięknie położona wśród gór w zachodniej części 
Kotliny Kłodzkiej w paśmie łańcucha gór Bystrzyckich (Sudety W schod­
nie) na 50,4° szer. geograf, pn. i na wysokości 400 m n. p. morza.

W  Czechosłowacji po wojnie ukazało się kilka prac entomologicz­
nych, wyjaśniających występowanie fauny komarów na terenach Sude­
tów, przylegających do obszarów Polski (Kramaf i Weiser, 1951; Oben- 
berger, 1952 i Kramaf, 1953). W  Polsce natomiast nie mamy żadnych 
prac entomologicznych, opisujących występowanie na naszych terenach 
sudeckich komarów z rodziny Culicidae.

Rola komarów z rodziny Culicidae w epidemiologii chorób przenoś­
nych została już od dawna ustalona. W  r. 1932 Philip, Davis i Parker  
zastanawiali się, jaką  rolę mogą spełniać komary w rozprzestrzenieniu 
zarazka tularemii. Doszli do wniosku, że pałeczki tularemii mogą prze­
kazywać komary w następujących okolicznościach: 1 ) w czasie pobie­
rania krwi od ludzi, 2 ) wskutek rozgniecenia komarów na zranionej 
skórze i 3) w skutek zanieczyszczenia skóry wydalinami zarażonych 
owadów. Pałeczka tularemii może zachować zjadliwość w organizmie 
komara przez dłuższy okres czasu. Stwierdzono np., że żywotność tych 
pałeczek w organizmie Culex apicalis przedłuża się do 24 dni (Bożenko, 
1936).

Zdolność przekazywania zarazków tularemii przez komary potw ier­
dziły 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) dowiodły, że kom ary są także przenosi- 
cielami zarazków innych chorób, jak  zimowego zapalenia mózgu, duru  
mysiego, choroby denga. Dla przykładu można tu wymienić naszego 
pospolitego komara Culex pipiens, k tóry może zarażać się od myszy 
zarazkami duru mysiego i zarazki te może rozsiewać z wydalinami. 
Istnieje także możliwość przekazywania ludziom zarodżców zimnicy 
przez występujące w Polsce wszystkie 5 gatunków komarów z rodzaju 
Anopheles, które mogą również przenosić zarazki tularemii (Pawłowski, 
1951). Ustalono ponadto rezerwuary wymienionych chorób przenośnych, 
do których zalicza się liczne zwierzęta należące do różnych jednostek 
systematycznych. Pawłowski  (1949) wymienia jako nosicieli zarazka 
tularemii kilka gatunków gryzoni polnych: Microtus gen., Arvicola ter- 
restris — karczocha ziemnowodnego, Oryctolagus cuniculus  — dzikiego 
królika i inne, ponadto bierze pod uwagę niektóre gatunki zwierząt 
owadożernych, jak  ryjówki — Sorex gen. Zwraca także uwagę na 
niektóre gatunki ptaków, gadów i płazów jako możliwych nosicieli za­
razków chorób transmisywnych. Komary napadające na padłe a nie-
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T а Ь e 1 a I
Gatunki kom arów spotykanych na terenie Kudowy, jako m ożliw ych przenosicieli 

zarazków niektórych chorób transm isyjnych.

G atunki kom arów
A utor, tug którego 

cytujem y
N azwa zarazka lub 
choroby przeno*nej

Z w ierzęta , uw ażane za no ­
s ic ie li zarazkótr

1. Anophe le s  m a cu l ip en n is B rum pl,  19<9. Plasm odia  spec. Człow iek

2. „ Fiedorowa  i Siw o lo w o w a  
1935.

Bacler. tu larense . G ryzonie i o aa d o że rn e .

3. , mac. a troparvus  *) Rom an o w a ,  D a n i lo w a  1939. ,, ,, i Plasm odia ..

4. ,, bif u rca tu s O ls u f je w ,  1941; P a w ło w ­
ski,  1949, 1941.

" C złou lek

5. p lum b eu s B lachloch  1 Carter,  1919 Plasmodia  spec. j. tu.

6. Aedes  vexans Phi lip  i inn i, 1932; Olsuf-  
je w ,  1941,

Bacler . tu larense . Jak wyżej

7. ,, gen icu la tus P a w ło w sk i ,  1948 ; M aksy-  
m ow ,  1954. 1 encefalit}, ' . .i

8. cinereus  *) Olin ,  19 49 ; Karpow, S l in -  
liina i Popow,  1941 1 19S3

B a d e r ,  lular.

9. ,. dorsa l is  *) Phi lip  i inn i, 1932. ,, ..
10. „ caspius  *) Olstrfjew,  1938; Kriw ono-  

sowa,  1941.
” ’•

11. ,, excruc ia ns  *) K arpow  i inni, 1941 ; Po­
po w ,  1953.

" ’

12. Culex p ip ien s Braun , Caspari,  1938. S. ty p h i  mur.

13. ,, p ip ien s Sergie w,  Bagoz in ,  1938. Encef. japoń .

14. Culex spec. Phi lip  i inn i. 1932. Bacler . tu larense

15. ,, a p ic a li s Bożen ko ,  1936. ,,
16. Theobald ia  spec. Phi lip  1 Inni, 1912. " ..

*) G atunki kom arów  oznaczone pw lezdką *) n ie zostały р п е г ч  ш п 'е stw ierdzone na te ren ie  Kudowy, w y­
stępują natom iast w w ielu  innych m iejscow ościach  Poiski (T a rw id ,  1939; Lachm ajerow a  19>4; Ł u h a s ia k ,  1954).

ostygłe jeszcze trupy tych zwierząt lub na żywe, same zarażają się 
i następnie zarazki przenoszą na ludzi lub zwierzęta zdrowe. Tworzy się 
więc cykl obiegowy zarazków tularemii poprzez komary, zwierzęta- 
nosicieli i człowieka łącznie z odpowiednim środowiskiem. Petriszczewa  
(1954) dowodzi, że do rozwoju ogniska kleszczowego zapalenia mózgu 
nadają się mieszane i liściaste lasy o bujnym podszyciu, natomiast do 
rozwoju ogniska komarowego zapalenia mózgu są bardziej odpowiednie 
obszary o małym zalesieniu, a o dużych rejonach łąkowych z określo­
nymi gatunkami traw.

Prowadzone w tej dziedzinie badania w Polsce wykazały, że na na­
szym terenie istnieją ogniska tularemii i kleszczowego zapalenia mózgu. 
Pierwsze przypadki zachorowań na tularemię stwierdził Zembrzuski  
(1954) u mieszkańców woj. olsztyńskiego w kwietniu 1950 r. Rozowski, 
M arkowicz  i Świerczewski  (1953) oraz Kicińska, Kostrzewski i Łęczycka  
opisują przypadki zachorowań na tę chorobę mieszkańców W arszawy 
i województwa szczecińskiego w latach 1952, 1953 i 1954. W edług Ro- 
zowskiego, Skrodzkiego, Lachmajerowej  i innych (1954) przyczyną epi­
demii tularemii miał być przede wszystkim zając — Lepus europeus P., 
k tóry  wykazuje niezwykłą wrażliwość na pałeczkę tej choroby.

Parnas (1955) na kwestię powstawania ognisk epidemii tularemii 
w Polsce nieco inaczej się zapatruje. Dochodzi do wniosku, że na wsi 
jest to epidemia omłotowo-bytowa, wybucha ona bowiem w okresie siano­
kosów, omłotów zboża i in. robót polnych. Uważa, że główną przyczyną 
rozpowszechnienia się tej choroby, oprócz wody, są myszy i inne g ry ­
zonie, które mogą być nosicielami zarazków. Parnas następnie zwraca 
uwagę i na to, że tularemia jest epidemią transmisywną, powstającą
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w skutek istnienia różnych przenosicieli w postaci n iektórych gatunków 
stawonogów, jak  komarów (Culicidae), ś lepaków (Chrysops Meig.) 
i kleszczy (Ixodidae). Petriszczewa  (1954) na podstawie własnych obser­
wacji wyjaśnia, że na pewnych obszarach tworzą się tzw. mikroogniska 
tularemii. Do takich mikroognisk zalicza nory  i różne inne schroniska 
dzikich zwierząt, żywicieli ogromnej liczby owadów i kleszczy, pobiera­
jących od nich krew. Te ektopasożyty podtrzymują n ieprzerwany łań­
cuch cyrkulacji drobnoustrojów chorobotwórczych w naturalnym  ich 
ognisku infekcji. Ponadto uważa, że nie cały obszar staje się ogniskiem 
chorób przenośnych, lecz pewien tylko jego odcinek, na którym znaj­
dują schronienie chorobotwórcze organizmy.

Z ogłoszonych prac Szajny, Przesmyckiego  i innych (1954) wiadomo, 
że na obszarze Polski istnieją ogniska kleszczowego zapalenia mózgu. 
W  świetle ostatnich badań epidemiologicznych w ZSRR, Szwecji i innych 
krajach nad komarowym zapaleniem mózgu powstaje pytanie, czy 
w Polsce oprócz kleszczy (Ixodes sp.) nie należałoby wziąć pod uwagę 
niektórych gatunków komarów, jako możliwych przenosicieli wirusów 
zapalenia mózgu.

W  związku z powyższymi wywodami należy dążyć do szczegółowego 
poznania rozmieszczenia na terenach Polski gatunków fauny komarów 
z rodziny Culicidae, zwłaszcza z obszarów gór Sudetów. W yniki swoich 
badań na tym obszarze pragnę tutaj przedstawić.

B A D A N IA  W ŁASNE

1. Okres moich badań w Kudowie trwał stosunkowo krótko i w sezo­
nie niezupełnie odpowiednim, bo przy końcu sezonu letniego od 23 sierp­
nia do 8  września 1954 r. W  tym to 
czasie znaczny odsetek samic Culici­
dae przygotowuje się do zimowej 
diapauzy i ich aktywność rozwojowa 
wybitnie się obniża. Po deszczowych 
i chłodnych dniach w czerwcu, lipcu 
oraz w pierwszej połowie sierpnia 
nastąpiło wypogodzenie i ocieplenie.
Duża wilgotność tego terenu i od­
powiednia tem peratura nadzwyczaj 
sprzyjała utrzymaniu się pięknej 
roślinności w stanie jeszcze pełnego 
rozwoju, co niewątpliwie oddziały­
wało dodatnio także na podtrzym a­
nie aktywnego życia świata owadów.

2 . Przebadane obiekty i zbiorniki 
wód: w okresie pobytu w Kudowie, 
jak  to wykazuje tabela II, przebada­
łem domy mieszkalne, korytarze 
w domach wczasowych, zabudo­
wania gospodarskie: obory, stajnie, 
piwnice i inne pomieszczenia, jak 
przybudówki, szopy lub komórki na 
sprzęt gospodarski. Ponadto prze­
badano zarośla w Parku Zdrojowym 
Kudowy, jam y w pniach drzew, dziu­
ple i różne skupiska roślin traw ia­

Ryc. 1. Aparat do łow ien ia  kom arów  
typu „JCN“ (Jąnicki-C zaraszkiew icz- 
Neuman), oddający nauce w ielk ie  u słu ­
gi. Dostarcza badaczowi nieuszkodzo­
nego i żyw ego m ateriału entom ologicz­
nego. Celem utrzym ania przy życiu  
kom arów należy na dno słoika w łożyć  

trochę w ilgotnej w aty.
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stych. Łowiono także komary na sobie w czasie spaceru lub odpoczynku 
na ławce wczesnym rankiem lub wieczorem. W  zabudowaniach gospo­
darskich, w których były łowione komary, przebyw ały zwierzęta do­
mowe: konie, krowy, owce, trzoda chlewna, a w niektórych gołębie 
i kury. W szystkie zabudowania były murowane, jedynie komórki na 
sprzęt gospodarski i stodoły — drewniane. Do przebadanych zbiorników 
wodnych należą: 1 ) bieżące wody potoków i małych rzeczek, 2 ) wody 
w rowach i sezonowych zagłębieniach gruntowych, 3) wody większych 
stawów, jak  Stawu Sportowego i dwóch stawów pobliskiego PGR, 4) woda 
v/ dziupli drzew. Łowienie komarów w pomieszczeniach budowlanych 
i w innych okolicznościach odbywało się za pomocą specjalnego apa­
ratu  typu ,,JCN" (ryc. 1), natomiast połów larw i poczwarek zwykłym 
słoikiem szklanym lub szklanką o większej górnej średnicy.

•> 4 '
W YNIKI BAD AŃ

\

W  celu łatwiejszego zorientowania się w gatunkach złowionych przeze 
mnie uskrzydlonych form Culicidae podaję następujące zestawienie. Do 
określenia przynależności gatunkowej złowionych komarów posługiwa­
łem się pracami wymienionymi w piśmiennictwie pod punktami 9, 10, 
27, 31 i 33 tj. Tabrinskiego-Pławilszczykowa  (1948), Rosickiego-Weiserci 
(1952), Sztakelberga  (1937), Kramara  (1953) i innych.

Z powyższego wynika, że wśród zebranego materiału form uskrzydlo­
nych najwięcej komarów należało do gatunku Anopheles maculipennis. 
Na podstawie złożonych przez samice jaj wyróżniłem dwie ,,rasy": 
A. maculipennis messeae  w przewadze i A. maculipennis typicus  
w  mniejszym procencie. Niezależnie od wymienionych form uskrzydlo­
nych w zbiornikach wodnych stwierdziłem występowanie postaci lar­
walnych trzech jeszcze gatunków Diptera, z których najbardziej ciekawą 
formą jest widliszek dziuplowy — Anopheles plumbeus, notowany po 
raz pierwszy na naszych ziemiach.

C h a r a k t e r y s t y k a  s t w i e r d z o n y c h  w K u d o w i e  g a ­
t u n k ó w  k o m a r ó w .  Do pierwszej grupy komarów zaliczamy 
wszystkie formy widliszków, uważanych za przenosicieli zarodźców 
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.

T a b e l a  II

G atunek złow ionych 
Culic idae

M iesz­
kania

O bory
sta jn ie

Р1ш-
nice

U bi­
kacja

Ko­
m órki

D ziu­
ple

Z a ro ­
śla  Ш 
Parku

Na
łauice

w
Parku

Razem

1. Anophe le s  m a cu l ip en n is i + + 3 8 -  + ' 1 + + _ _ _ - - 4 0 + + -

u' tym : messeae - 6 + + — — - - - - 6 + + -

typ icus - 3 + + — — — - — — 3 + +  •

2. Anopheles  b i fu rca tu s - 9-1—(-> 2 + 2 + 4 - — 2 + + - - — 1 3 + + .  2 +

3 Aedes  g en icu la tus - — — - 3 + + 2 + + — S + +  •

4. ,, p u l ła tu s _ — — — - — 4 + + - 4 + +  •

5. „ vexans _ — - — ■ — - 4 + + - 4 + +  ■

6. Cule x  p ip iens 1 0 + + - S + + C + + - - - 2 + 2 + + 2 3 + + ,  2 +

7. ,, a p ic a l is i + + — - — - - 1 -t-+ 3 + + 5 + +  •

8 ,, torrentium — — — — - - 6 + + . 1 + - —К  4 "
9. Theobald ia  an n u ln ta — 2 + - — — 2—+ -

R a z e m  12~— 58-f—f-> 2 j-i 9 {—f-| .6 J—- ĵ 2-}—j- | 3*4—j- ; i ?■] I- . 3-f-| 5 , + j  11 M J~» 5 +

O znaczenia: sam ice =  -j—f-, sam ce — -f-
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1. Anopheles maculipennis messeae Falleroni (1926), występuje na 
całym obszarze Polski w całkowitej przewadze nad innymi gatunkami 
widliszków. Badania Dymowskiej, Lachmajerowej  i autora wykazały, że 
udział jego występowania  w składzie gatunkowym rodzaju Anopheles  
wynosi około 80%. Podobne stosunki zostały stwierdzone na obszarze 
Kudowy. Napada na zwierzęta i ludzi. Petriszczewa  (1939) stwierdziła 
w ystępowanie  samic tego widliszka w norach dzikich królików na głę­
bokości IV2 m. Uważany jest za głównego przenosiciela zarodźców 
zimnicy i tej to formie przypisuje się głównie rozwój epidemii malarii 
w Europie po II wojnie światowej (Rosicky  i Havlik, 1951).

2. Anopheles maculipennis typicus Meig. (1818) pod względem ilościo­
wym bardzo ustępuje poprzedniej formie, ale również jest rozpowszech­
niony w całej Polsce, stanowiąc około 2 0 % fauny komarów. W niek tó­
rych miejcowościach pojawia się znacznie liczniej. Na obszarze W a r­
szawy na Mokotowie występowanie tego widliszka zostało stwierdzone 
przez Dym owską  (1942/43) i przez autora (1952/53) w 50—60%. W  Ku­
dowie w moich połowach stanowił około jednej trzeciej wszystkich ga­
tunków rodzaju Anopheles. Do rozwoju larwalnego wymaga chłodniej­
szych, gruntowych i czystych wód, dlatego dosyć pospolity na terenach 
górskich i podgórskich. W  niektórych krajach (Kaukaz, Palestyna) uw a­
żany jest za niebezpiecznego przenosiciela. zarodźca zimnicy (Barber 
i Rice, 1935).

3. Anopheles bifurcatus Meig. 1818 (claviger  Meigen) — zwany 
widliszkiem leśnym, w ystępuje raczej w zabudowaniach gospodarskich 
ze zwierzętami, od których pobiera krew, a następnie ulatuje do piwnic, 
podziemi lub zarośli. Nazywam y go komarem egzofilnym w odróżnieniu 
od dwóch poprzednich form: messeae  i typicus, endofilnych, trawiących 
krew na miejscu jej pobrania, tj. w oborach, stajniach i mieszkaniach. 
W  Polsce po raz pierwszy został stwierdzony przez Anigsteina  w r. 1924 
w  oborach na Czerniakowie, także wymieniają go Tarwid  (1938), Dy- 
m ow ska  (1942/43), Lachmajerowa  (1947, 1954) i Łukasiak  (1952/53).

W  Kudowie został stwierdzony w oborach, piwnicach i drewnianych 
komórkach na sprzęt gospodarski. Z 13 złowionych na tym terenie samic 
A. bifurcatus cztery z nich złożyło jaja, z których po 3 dniach wylęgły 
się larwy. W  zbiornikach wody spotyka się nieliczne larwy głównie 
w  okresie jesiennym; są one przystosowane do zimowania. Na podstawie 
trzyletnich badań zaobserwowałem, że widliszek ten więcej występuje 
pod koniec sezonu letniego, tj. przy końcu sierpnia i we wrześniu. W  sto­
sunku do człowieka samice są agresywne, zwłaszcza na obszarach po­
kry tych  roślinnością. Do ostatnich czasów gatunek ten uważany był 
raczej za mało niebezpiecznego przenosiciela zarodźców zimnicy. Ba­
dania ostatnich lat wyjaśniły  pewne ciekawe jego właściwości, miano­
wicie, że na n iektórych obszarach komar ten jest bardziej odpowie­
dzialny za przenoszenie zarodźców zimnicy aniżeli Anopheles maculi­
pennis messeae  i A. mac. typicus. Mihalyi i jego współpracow. (1952/53) 
stwierdzili, że w okolicy Jez. Błotnego na W ęgrzech bardziej luźny zwią­
zek z człowiekiem ma A  maculipennis  niż A. bifurcatus, którego tutaj 
uważa się za głównego winowajcę w utrzymywaniu źródła zimnicy. 
W  Grecji i Palestynie (Rosicky i Weiser, 1952), w Turkmenii i Kirgizji 
(Pietriszczewa, 1936, 1939) uważany jest równeż za ważnego przenosi­
ciela zarodźców zimnicy.

W  Polsce w okresie panowania groźnej epidemii zimnicy w  latach 
1919— 1923 Anopheles bifurcatus nie był znany, jak  również nie oriento­
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wano się dobrze w jego występowaniu w latach powtórnej epidemii tej 
choroby (1940— 1946) na obszarach dotkniętych zimnicą. Dziś wiemy na 
pewno, że gatunek ten jest stałym składnikiem naszej fauny komarów 
i należy mniemać, że w czasie ostatnich dwóch epidemii malarii mógł 
być także jednym z przenosicieli zarodźców zimnicy. Trudno dziś stw ier­
dzić, który z trzech występujących na terytorium W arszawy widliszków: 
messeae, typicus  czy bifurcatus był bardziej odpowiedzialny za u trzy­
manie zimnicy wśród ludności, należałoby jednak  wziąć pod uwagę 
różne właściwości biologiczne tych komarów. Jak  to już wyżej wspomi­
nałem, A. bifurcatus najliczniej pojawia się w końcowych miesiącach 
okresu rozwojowego, tj. w sierpniu i we wrześniu, kiedy samice messeae  
i typicus  schodzą na zimowanie i krwi od zwierząt nie pobierają.

Możliwe, że falę epidemii wiosennego nasilenia zimnicy w Polsce 
wywołuje raczej Anopheles bifurcatus, którego pojawienie się w jesieni 
ubiegłego roku było najbardziej intensywne.

4. Anopheles plumbeus Stephens  1828 (nigripes, Staeger, 1839) — 
widliszek dziuplowy, w ykryty  po raz pierwszy w Kudowie w dziupli 
pnia olszy czarnej (Alnus glutinosa) w  stadium larw i poczwarek. W  w o­
dzie znajdującej się w dziupU wyłowiłem 24 larwy i 2 poczwarki. Larwy 
były w IV stadium rozwoju. Z wyłowionych larw i poczwarek wyhodo­
wałem 14 sztuk imago: 7 samców i 7 samic. W yhodowane formy uskrzy­
dlone A  plumbeus  nie chciały pobrać krwi od ludzi, podobnie nie 
pobierały roztworu cukru, który chętnie piły inne gatunki, jak  A. maculi- 
pennis  i A. bifurcatus. Anopheles plumbeus  jest czwartym gatunkiem 
widliszka rodzaju Anopheles  stwierdzonym na terenie Kudowy. W praw ­
dzie w epidemiologii uważany jest za mało niebezpiecznego przenosi- 
ciela zarodźców zimnicy ze względu na niewielką jego styczność z czło­
wiekiem, to jednak  w warunkach Kudowy łatwy kontakt jego z ludźmi 
istnieje. W ystępując w miejscowym Parku, samice jego wskutek braku 
zwierząt mają nadzwyczaj częstą okazję do pobierania krwi znajdują­
cych się tam licznych kuracjuszy i wczasowiczów. Jest to gatunek 
widliszków, typowych dla ośrodków kuracyjnych, gdyż występowanie 
jego notowane jest z obszarów: Suchumi, Soczi, Ja łta  i innych okolic 
ZSRR. Na Kaukazie uważany jest za jednego z głównych przenosicieli 
zarodźców zimnicy (Pawłowski, 1948).

Drugą grupę komarów stwierdzonych w Kudowie stanowią gatunki 
niemalaryczne z rodzaju Culex, Aedes  i Theobaldia.

5. Aedes (Finlaya) geniculatus Oliv. 1791 (ornatus Meig.-Eckstein). 
Gatunek znany w Polsce z kilkunastu okolic. Notują go Tarwid, Peus, 
Lachmajerowa  w Puszczy Białowieskiej, w obszarze Krakowa, Świno­
ujścia i innych okolicach kraju. Autor stwierdził jego występowanie 
w W arszawskim Ogrodzie Botanicznym i Parku Ujazdowskim. W  Ogro­
dzie Botanicznym w W arszawie w lipcu 1954 r. w wypróchriiałej olbrzy­
miej dziupli lipy złowiłem kilka samic i samców tego komara. W  Ku­
dowie stwierdziłem jego występowanie w stadium imago wśród roślin­
ności przy spróchniałym pniu ściętego drzewa. W  stadium larwalnym 
w wodzie dziuplowej po raz pierwszy w kraju naszym w ykryty  został 
w Kudowie obok larw widliszka A. plumbeus. W  wymienionej dziupli 
zostało wyłowionych 19 larw i 2 poczwarki Aedes geniculatus, z których 
wyhodowałem 12 imago: 9 samic i 3 samców. Przez entomologów ga tu ­
nek ten uważany jest za formę górską i terenów o dużej lesistości.

Samice są aktyw ne w stosunku do człowieka w dni gorące w lasach, 
parkach, niekiedy atakują także i w mieszkaniach. Uważany za przeno-
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biciela zarazków tularemii, którymi zaraża się w czasie pobierania k rw i 
z nieostygłych jeszcze trupów gryzoni i innych zwierząt (Pawłowski , 
1948).

6 . Aedes  (Ochleoratus) pullatus Coą., 1904 (syn. Culex jugorum Vill., 
1919, A. sequyi Apielbeck,  1929), forma dotychczas w Polsce nie noto­
wana. Uskrzydlone osobniki tego gatunku zostały złowione w zaroślach 
i przy ściętym pniu drzew w Parku Zdrojowym Kudowy. Przez entomo­
logów czechosłowackich został stwierdzony po południowej stronie 
Sudetów (Góry Izerskie, Karkonosze) oraz na Śląsku Czeskim (Kramaf , 
1953). W ystępuje  w  Niemczech w Górach Harzu, Schwarzwaldzie, Al­
pach (Peus, Martini), M onczadski  znajdował go w okolicach Leningradu 
i Saratowa, a N atvig  w Szwecji.

Imagines przebyw ają w miejscu wylęgu i atakują  ludzi w dzień. Ukłu­
cia ich są bardzo bolesne i wywołują znaczne obrzęki w miejscu tych 
ukłuć. Stwierdzono, że owady te przechodzą w rozwoju tylko jedną ge­
nerację, mogą także zimować w stadium jaj.

7. Aźdes  (Aedimorphus) vexans Meig. 1830, znany gatunek z różnych 
terenów Polski. Tarwid znajdował je w  okolicy Krakowa, Przemyśla 
i Puszczy Kampinoskiej, Lachmajerowa  stwierdziła go w Lasku Arkoń- 
skim w Szczecinie, Martini w okolicach Gdańska. Przeze mnie był ło­
wiony w W arszawie w piwnicach ,,Królikarni”, Parku Ujazdowskim, 
w oborach na Czerniakowie. W  Kudowie stwierdziłem go wśród roślin 
podszycia Parku Zdrojowego. W  Europie jest gatunkiem bardzo pospo­
litym, który a takuje zwierzęta i ludzi pojedynczo lub całymi rojami na 
wolnym powietrzu oraz w mieszkaniach. Uważany za przenosiciela za­
razków tularemii (Philip, 1932).

8 . Culex (Culex) pipiens. Linn., 1758. Bardzo pospolity gatunek komara 
zwyczajnego, wszędzie dosyć licznie występujący. Do rozwoju nie w y ­
maga specjalnych warunków. Rozmnaża się w różnorodnych zbiornikach 
wodnych, nie gardzi wodą w beczkach, cembrowinach, kałużach nawet
0 dużym zanieczyszczeniu. Przy odpowiedniej temperaturze rozwój jed ­
nej generacji jest dosyć krótki — około 15 dni. Imagines przebywają 
v/ piwnicach, podziemnych korytarzach, rzadko spotyka się je w sta j­
niach i oborach. Wieczorem wlatują do mieszkań, niekiedy całymi ro ­
jami.

W  Kudowie łowiłem samice C. pipiens w mieszkaniach, położonych 
na trzecim piętrze, w piwnicach, ubikacji parkowej, w Parku Zdrojowym 
na sobie, samce natomiast w piwnicach i zaroślach parkowych. Petrisz- 
czewa  (1954) znajdowała samice tego komara w norach polnych gryzoni: 
Speimophilopsis leptodactylus Licht. i Rhombomys opimus Licht. Sa­
mice napadają na człowieka i wg ostatnich badań formy te są gatunkiem 
przeważnie ornitofilnym, karmiącym się krwią ptaków. Stwierdzono, że 
samice przenoszą zarazki duru mysiego (Braun, Caspar i, 1938) oraz za­
razki zapalenia mózgu japońskiego (Petriszczewa, 1940).

9. Culex (Culex) torrentium Martini, 1923 (C. exilis Mart., 1931). Ga­
tunek ten został po raz pierwszy opisany w r. 1931 przez Martiniego
1 utożsamiony z C. exilis Dyar. Należy do gói^kich gatunków komarów, 
w Polsce dotychczas nie notowanych. W ystępuje  także na nizinach, w y ­
mieniają go różni autorzy: w Czechosłowacji — Kramaf, w Niemczech — 
Peus, w ZSRR — M onczadski , w Szwecji — Natvig; a Tarwid stwierdził 
go w Smorgoniach — BSRR.

W  Kudowie był łowiony jako formy uskrzydlone samców i samic w za­
roślach parkowych obok ściętego zbutwiałego pnia drzewa. W edług da­
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nych z bibliografii entomologicznej na ludzi nie napada na wolnym 
powietrzu, samice żywią się prawdopodobnie krwią ptaków. Potwier­
dzają to badania Kramaf a (1953), który stwierdził u 2 złowionych i nassa- 
nych samic krew ptasią. Larwy rozwijają się w wodnych zagłębieniach 
skał wzdłuż górskich i podgórskich rzeczek i potoków o bogatej roślin­
ności.

10. Culex (Neoculex) apicalis Adam s  1903, gatunek od dawna noto­
w any w Polsce przez Tarwida (1938), Lachmajerową  (1954) i innych. 
Spotykałem go często na obszarze Wielkiej W arszawy, jako składnik 
fauny komarów, łowionych w oborach, stajniach lub piwnicach. W  Ku­
dowie łowiłem go w mieszkaniu, na ławce w parku w czasie atakowania 
nieosłoniętej części ciała lub wśród roślinności koło spróchniałego pnia 
drzewa. W  kilku wypadkach, głównie wieczorem, stwierdziłem jego nie­
zwykłą agresywność w atakowaniu ludzi. W  piśmiennictwie entomolo­
gicznym wymienia się, że samice karmią się także krwią żab i ptaków. 
Larwy żyją w niedużych zbiornikach o bogatej roślinności.

Bożenka  (1936) podaje, że C. apicalis jest przenosicielem zarazków 
tularemii.

W  Polanicy Zdroju, miejscowości położonej niedaleko Kudowy, stw ier­
dziłem w r. 1953 występowanie uskrzydlonych form wśród parkowej 
roślinności gat. Culex apicalis i C. torrentium.

11. Theobaldia annulata Schrank  1776. Komar bardzo pospolity, od 
dawna w Polsce notowany przez wielu autorów. Łowiony przeze mnie 
w okolicach W arszaw y dosyć wcześnie (luty, marzec, kwiecień) w obo­
rach, stajniach, piwnicach i podziemiach obok gatunków A. maculipen- 
nis i Culex spec. W  Kudowie stwierdziłem go w oborze łącznie z innymi 
gatunkami: A. bifurcatus, A. maculipennis messeae  i typicus. Samice 
chętnie napadają  na ludzi. Podobnie jak  A. bifurcatus gatunek ten należy 
do owadów o ujemnej termofilności, gdyż larwy jego spotykane są 
w okresie sezonów chłodniejszych (Petriszczewa , 1936). W  moich ho­
dowlach samice Th. annulata  składały jaja  w okresie zimy (styczeń— 
luty), z których wylęgały się larwy.

Obserwacje, poczynione nad zachowaniem się komarów w porze w ie­
czorowej na terenie Kudowy, ujawniły pewne ciekawe momenty natury  
biologicznej. Od strony Parku Zdrojowego na wysokości około 3 m 
pizelatyw ały  dosyć często po 2  i więcej osobników na minutę w kie­
runku domów mieszkalnych i zabudowań gospodarskich. W latyw ały  one 
poprzez otwarte okna do oświetlonych mieszkań, położonych nawet na 
wysokości 3 piętra, lokując się przeważnie na suficie, rzadziej na ścia­
nach. Na wolnym powietrzu w Parku lub na ulicy w czasie siedzenia na 
ławce względnie podczas spaceru atakow ały przebywających tam wcza­
sowiczów i kuracjuszy. Niektóre z przelatujących komarów wskutek 
pewnych taksji gwałtownie obniżały swój lot z poziomego na pionowy 
w  kierunku siedzących na ławkach ludzi. W śród tych komarów stw ier­
dziłem gatunki: Culex pipiens, C. apicalis i Aedes gen.

W y n i k i  b a d a ń  z b i o r n i k ó w  w o d n y c h  w K u d o w i e .
Jak  wykazuje poniżej zestawiona tabela III przebadałem w Kudowie 

kilka zbiorników wodnych na obecność larw i poczwarek komarów. 
Krótką charakterystykę  tych zbiorników podałem już poprzednio.

W ymienione w tabeli zbiorniki wodne posiadały duże zacienienie 
i woda w nich była dosyć chłodna. Nasilenie występowania rozwojo­
w ych  form wodnych wymienionych gatunków owadów było niewielkie. 
Jedną  z przyczyn tego zjawiska mogła być późna pora okresu rozwojo­
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wego komarów. W  stawach miejscowego PGR występowały larwy I i II 
stadium A. maculipennis  i A  bifurcatus. Nielicznie występowały  także 
larwy i poczwarki Culex pipiens  i Culex apicalis. Dużym osiągnięciem 
było 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 gatunków innych dwuskrzydłych jak  M y iatropa sp. 
(Syrphidae) i gen. Tendipes. W  wodzie dziuplowej wyłowiłem: 24 larwy 
i 2 poczwarki A. plumbeus, 19 larw i 2 poczwarki Aedes geniculatus, 
10 larw gen. M y  iatropa i 7 larw gen. Tendipes. Te ostatnie znajdowały 
się pogrążone w zbutwiałych kawałkach kory olszowej.

T a b e l a  III

G atunki la i w alne kom arów

N a » a  z b i o r n i k a  w o d n e r o

Stfiuiy
PGR

Staw
Sport.

Róui
łąkow y

Kanał
Parkow y

Potoki
górskie

D ziupla
uj olszy

1. Anophe les  p lu m b eu s _ _ — — - + + + +  '

2. Anophe les  m acu l ip en n is + + — — — —:---------
3. Anophe le s  b i furca tus + + — — H—1- —
4. AUdes gen icu la tus — — — — — + + + +
5. Aedes  gen. — + + — — - ------------

6. C u le i  p ip iens — + + — + + - ------------

7. Culex ap ic a li s — —_ + + — — ------------

• 8. M yia tropa  gen.  (Syrphus) . — — — — — + + + +
9. T end ipes  gen. — — — - - + + +

O bjaśnienie ?nakóu> : — laru; n ie  stw ierdzono .
,, slm lerdzono n ieuiiele,

-)—|—|—f- ,, ,, dosyć dużo.

O b s e r w a c j e  n a d  r o z w o j e m  l a r w  Anopheles plumbeus  
i Aedes geniculatus. W arunki rozwoju larwalnego tych dwóch form 
komarów muszą z konieczności przebiegać odmiennie niż innych gatun­
ków Culicidae ze względu na specyficzny rodzaj środowiska rozwojo­
wego. Dziupla bowiem stanowi innego rodzaju zbiornik wody, pocho­
dzącej z opadów deszczowych, posiada swoisty biotyp, w którym w ystę­
pują odmienne składniki biologiczne i fizyko-chemiczne. W  wodzie tej 
przeważają wyciągi garbnikowe i inne składniki pochodzenia organicz­
nego. Niewielka ilość wody, jej zasadowy odczyn, ciemnobrunatna 
barwa, brak zielonych roślin oraz inne czynniki biologiczne w arunkują  
odmienne kierunki rozwojowe form larwalnych, zmuszając je do odpo­
wiednich przystosowań. Przystosowania takie musiały pójść tak  daleko, 
że w celu zapewnienia całkowitego rozwoju i utrzymania gatunku przy 
życiu na wypadek wyschnięcia wody w dziupli, rozwój ten zostaje za­
hamowany na przeciąg niedogodnego okresu. Stwierdzono, że jaja
i larwy obydwu gatunków w takich w arunkach mogą przetrwać okres 
wyschnięcia wody w dziupli, względnie okres zimowy i po nastaniu od­
powiednich w arunków  kontynuować dalszy rozwój.

Złowione w wodzie dziuplowej larwy A. plumbeus  były w IV stadium 
rozwoju prawdopodobnie ostatniego pokolenia rocznego sezonu rozwo­
jowego i po 11 dniach domowej hodowli otrzymałem 14 osobników 
uskrzydlonych: 7 samic i 7 samców. W  warunkach naturalnych rozwój 
widliszka dziuplowego prawdopodobnie przebiega znacznie wolnej niż 
pozostałych gatunków rodzaju Anopheles, występujących w Polsce.
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Przewiduje się nie więcej niż 2 pokolenia rocznie, podczas gdy u A  ma- 
culipennis  i A  bifurcatus pojaw iają  się 3 lub 4 generacje.

Co do rozwoju larwalnego Aedes geniculatus, to przebiega on znacz­
nie szybciej aniżeli u A. plumbeus. W  wymienionej dziupli zostały w y ­
łowione larw y wszystkich stadiów łącznie z poczwarkami. W  czasie 
około 16 dni z wyłowionych larw I stadium powstały formy uskrzydlone 
samców i samic. Należy tu podkreślić, że we wrześniu rozwój larwalny 
tego komara stale się opóźniał i larwy IV stopnia nie podlegały prze­
obrażeniu na poczwarki w okresie od 1 1  września do 5  października 
1954 r. Z tego należy wyciągnąć wniosek, że w czasie jesieni końcowy 
rozwój larwalny zostaje zaham owany i w przypadku lekkiej zimy może 
udać się przezimowanie w stadium larwalnym na koszt nagromadzonego 
ciałka tłuszczowego. Ja ja  natomiast zimują nawet w okresie mroźnych 
zim (Sztakelberg, 1937). W  swojej hodowli domowej z wyłowionych 
larw Аё. geniculatus  wyhodowałem 9 samic i 3 samców.

W NIOSKI

Na terenie Kudowy stwierdziłem występowanie larwalnych i uskrzy­
dlonych form komarów:

1. W  nowoodkrytym  środowisku-dziupli w ystępowały larwy: A. p lum ­
beus, Aedes geniculatus  oraz larwy innych dwuskrzydłych: M y iatropa
i Tendipes.

2. Cztery gatunki uskrzydlonych widliszków z rodzaju Anopheles,  
jako możliwych przenosicieli zarodźców zimnicy oraz zarazków tula- 
remii.

3. Trzy gatunki doskwierzy: Aedes geniculatus, A. vexans  i A  pullatus.
4. Trzy gatunki Culex: С. pipiens, С. aplicalis i C. torrentium  i jeden 

gatunek Theobaldia annulata.
5. Gatunki po raz pierwszy notowane w Polsce: Anopheles plumbeus, 

Aedes pullatus  i Culex torrentium.

Я. Л у  к а с я к

Н АИ Ч АЩ Е ВСТРЕЧ АЕМ Ы Е КОМ АРЫ  В КУДОВЕ  
(ВРОЦЛАВСКОГО ВОЕВОДСТВА)

С о д е р ж а н и е

В периоде от 23. VIII по 9. IX. 1954  года автор провел исследования фауны 
в Кудове с целью определения видового состава комаров, находящихся в этой 
местности. Исследованиям были подвергнуты жилые помещения, хозяйствен­
ные постройки (скотные дворы, конюшни, подвалы, чуланы), а также заросли  
и дупла в пнях деревьев на территории местного Курортного Парка. В исследо­
ванных средах были обнаружены 4 вида комаров (Anopheles), считающихся пе­
реносчиками возбудителей малярии, а может быть и других инфекций, как ту 
льремии и энцефалита, это были A. m aculipennis m esseae, A. mac. typicus, 
A. bifurcatus и A. plum beus, последний тип еще в Польше не отмеченный. Кроме 
них были пойманы: A edes vexans, A. pullatus, A. geniculatus, C ulex pipiens,
С. apicalis, С. torrentium  и Theobaldia annulata.

Из этих видов не были до сих пор отмечены в польской литературе: A edes 
pullatus и C ulex torrentium . В местных водных резервуарах (прудах, канавах
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и потоках) найдены были личинки A nopheles bifurcatus, A. m aculipennis, Culex  
pipiens и С. apicalis. Интересным наблюдением была находка в дупле черной 
ольхи (Alnus glutinosa), наполненном водой, личинок и куколки A nopheles  
plum beus и A edes geniculatus, личинковое развитие которых автор мог частично 
проследить. В воде того же дупла бы;ж также пойманы личинки M yiatropa sp. 
и Tendipes sp.

J. Ł u k a s i a k

THE COMMONEST MOSQUITOES IN KUDOW A (IN THE WROCŁAW PROVINCE)

S u m m a r y

The author carried out investigations on the fauna of Kudowa in order to ascer­
tain  w hat species of m osquitos appear in this locality. L iving accomodation, farm  
build ings (cow -sheds, stables, cellars, sheds), as w ell as bushes and hollow  trees 
in the local park w ere exam ined. In the environm ents investigated, 4 species of 
A nopheles  w ere ascertained. These species are considered to be carriers of the m icro­
organism s of m alaria and possibly of other transm issible diseases such as tu larae­
m ia or encephalitis caused by m osquito-bite; they include A. maculipennis messeae, 
A. mac. typicus A. bifurcatus  and A. p lum beus,  of w hich the last has not been so f*r 
observed in Poland. In addition there w ere caught: A edes vexans, A. pullatus, A. 
geniculatus, Culex pipiens, C. apicalis, C. torrentium,  and Theobaldia annulata. Of 
these species, Aedes pullatus  and Culex torren tium  have not so far been noted in  
the Polish bibliography.

The larvae of Anopheles bifurcatus, A. maculipennis, Culex pipiens  and C. ap i­
calis w ere foud in local w ater reservoirs (ponds, ditches and streams). An intere­
sting observation w as the finding of larvae and pupae of Anopheles p lum beus  and 
Aedes geniculatus  in the hollow  of an alder trunk (Alnus glutinosa) filled  w ith  w a­
ter. The author w as in part able to trace their larval developm ent. Larvae of M yia ­
tropa sp. and Tendipes sp. w ere also caught in the sam e hollow.
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I Jadwiga Lachmajer

WSTĘPNE BADANIA WARTOŚCI ŚRODKÓW 
D E ZYN SEK CYJN YCH  KRAJOWEJ PRODUKCJI

WPŁYW MYDŁA Z DODATKIEM 5°/o DDT LUB AZOTOXU  
N A ŚMIERTELNOŚĆ WSZY ODZIEŻOWEJ

Z Instytutu M edycyny M orskiej w  Gdańsku

W alka o podniesienie zdrowotności społeczeństwa wymaga w prow a­
dzania do użytku coraz to nowszych i bardziej skutecznych środków 
likwidacji pasożytów człowieka. Do najczęściej stosowanych należą 
prepara ty  zawierające DDT lub Azotox, w postaci emulsji lub proszków. 
W skutek  słabo rozwiniętej akcji uświadamiającej pokutuje jeszcze 
wśród społeczeństwa brak zrozumienia dla konieczności stosowania 
specjalnych preparatów owadobójczych oraz niechęć do nabywania ich. 
W obec tego stanu rzeczy, należy uważać za słuszną inicjatywę rozpow­
szechniania w niektórych okolicach Polski mydła z dodatkiem DDT lub 
Azotoxu, które by przy swej użyteczności w gospodarstwie domowym 
jednocześnie było środkiem przyczyniającym się do zmniejszenia, a może 
nawet zupełnej likwidacji wszawicy.

Przed oddaniem do stosowania konieczne jest jednak  wstępne określe­
nie skuteczności proponowanych środków dezynsekcyjnych, a zwłaszcza 
ustalenie a) właściwego sposobu stosowania w życiu praktycznym; 
b) niezbędnego czasu kontaktu środka z pasożytami; c) koniecznego stę­
żenia dla otrzymania pozytywnych wyników; d) czasu utrzym ywania się 
skuteczności.

Przeprowadzone badania miały na celu ocenę proponowanego mydła 
przy uwzględnieniu wyżej wspomnianych elementów. W  doświadcze­
niach starano się ustalić średni czas życia różnych stadiów rozwojo­
wych wszy, które w ciągu określonego czasu kontaktowały  się z tkani­
nami pranymi przy użyciu wym ienionych mydeł oraz porównanie z śred­
nim czasem życia wszy kontrolnych.

M ATERIAŁ I METODY

Badania przeprowadzono na materiale biologicznym składającym się 
z różnych stadiów rozwojowych hodowlanych wszy Pediculus humanus  
v. corporis. Do poszczególnych prób używano wszy karmionych 18—20 
godz. przed doświadczeniem. W  czasie trwania doświadczeń wszy nie 
pobierały pożywienia. Najpowszechniej używane tkaniny odzieżowe, 
tj. płótno i wełnę prano mydłem z 5% dodatkiem DDT oraz mydłem 
z 5 % dodatkiem Azotoxu.

Pierwszy sposób przepajania tkaniny środkiem dezynsekcyjnym po­
legał na zmoczeniu jej i pocieraniu mydłem z dodatkiem DDT i Azotoxu 
aż do ukazania się piany, pod której działaniem tkanina pozostawała 
przez 15 minut, po czym płukano ją w chłodnej wodzie i suszono w tem ­
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peraturze pokojowej ok. 20 godzin. Drugi sposób jaki zastosowano pole­
gał na rozpuszczaniu mydła w ciepłej wodzie i moczeniu tkaniny w tym 
roztworze. W  tym celu sporządzano 0,5%, 1% i 2% roztwory propono­
w anych mydeł. W  roztworach tych zanurzano tkaniny na przeciąg 30 
lub 90 minut, po czym płukano je w chłodnej wodzie i suszono jak  w y ­
żej podano. Są to sposoby prania odzieży najczęściej stosowane w go­
spodarstwach domowych. Spośród nich należało wytypować najw łaściw­
szy, jak  również należało ustalić, czy płukanie obniża działanie tok­
syczne tkaniny na wesz odzieżową. Oprócz tego starano się określić 
czas utrzym ywania się skuteczności środka przepajającego tkaninę.

Tkaniny po praniu cięto na skrawki 3 cm X 4 cm i umieszczano je 
w płytkach Petriego o średnicy 10 cm. Na skrawkach tych umieszczano 
po 1 0  wszy, a płytki wkładano do cieplarki, w której tem peratura w a­
hała się od 30—32°, a wilgotność 80—90%. Owady pozostawały w kon­
takcie z impregnowanymi tkaninami w ciągu 1,3 lub 6  godzin, a po upły­
wie tego czasu przekładano je na tkaniny zupełnie nieimpregnowane
i umieszczano w świeżych płytkach. W  ciągu pierwszych 12 godzin, 
obserwacje robiono co 3  lub co 6  godzin, a potem tylko co 1 2  godzin. 
W  czasie obserwacji liczono ilość martwych osobników. Za żywe uw a­
żano owady okazujące choćby najsłabsze oznaki życia. Równolegle 
z wyżej wymienionymi próbami nastawiano próby kontrolne, które po­
legały na umieszczaniu wszy w płytkach na skrawkach tkanin pranych 
mydłem zwykłym. Kontrolę umieszczano w tych samych warunkach, 
w jakich znajdowały się inne próby. Na podstawie stwierdzonej liczby 
osobników martwych w poszczególnych okresach obserwacji obliczano 
średni czas życia jednej wszy danego miotu i stadium rozwojowego. Za 
czas życia uważano okres od początku doświadczenia (przy włączeniu 
czasu kontaktu) do śmierci owada. Dla przykładu podaje się tabelę:

T a b e l a  I. D ługość życia w szy po kontakcie z tkaninam i odzieżow ym i pranym i
m ydłem  z 5°/ô  dodatkiem  Azotoxu, ob liczona m etodą Mera (1950).

Czas kontaktu 1 godzina 3 godziny kontrola

Czas obserujacji 
. u; godzinach

L

płótno

с z b 

inełna

a ż  у 

płótno

ш  у с h  

irełna

UJ S 2

płótno

У
inełna

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 0
84 0 4 1
96 0

Średni oblicz, ш g. 
czas życia inszy

„  „  U J  %

47,2

7 2 %

36,5

62%

52,1 

79’/o

30,4

52%

66,0 

100 %

58,8

100%.

*) Procentouio iry rażone skrócenie średniego czasu życia uiszy. W skutek działan ia p repara tów , obliczone na 
podstaw ie  średniego czasu życia wszy kontrolnych.
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W YNIKI DOŚW IADCZEŃ

Pierwsza seria doświadczeń miała na celu zbadanie związku, jaki 
istnieje między czasem kontaktu wszy z tkaniną odzieżową namydloną, 
k tóra pozostawała pod działaniem piany w ciągu 15 minut, a śmiertel­
nością wszy (tab. II).

Tkanina odzieżowa: 3X4 cm skrawki płótna oraz wełny pranej 2 dni 
przed doświadczeniem. Środek dezynsekcyjny: mydło z 5 °/o dodatkiem 
DDT oraz mydło z 5% dodatkiem Azotoxu. Materiał biologiczny: 900 szt. 
wszy PedicuJus humanus v. corporis 2, 5 i 11-dniowe. Czas kontaktu wszy 
z tkaninami odzieżowymi pranymi wyżej wymienionymi mydłami w yno­
sił 1, 3, 6  godzin. Kontrola: 6 -godzinny kontakt wszy z tkaninami pranym i 
mydłem zwykłym.

Z obliczeń wynika, że czas życia wszy nie pobierającej pokarmu 
w  okresie obserwacji jest zależny od stadium rozwojowego oraz jej kon­
dycji. Larwy młodsze są mniej wytrzymałe na głód i giną szybciej aniżeli 
wszy dojrzałe oraz starsze stadia larwalne. Jednogodzinny kontakt wszy 
z tkaniną odzieżową praną sposobem najczęściej p raktykow anym  w go­
spodarstwach domowych, tzn. mydloną, tartą, potem płukaną, w yw ołuje 
stosunkowo szybką śmiertelność młodszych larw. Przy trzygodzinnym 
kontakcie czas ich życia skraca się niekiedy nawet do 1/3 czasu życia 
wszy kontrolnych, co w dużym stopniu zależne jest od rodzaju tkaniny.

Jednogodzinny kontakt nie wiele skraca czas życia larw starszych, 
natomiast lepsze wyniki daje kontakt trzy- lub sześciogodzinny. Już 
przy pierwszych próbach zwraca uwagę mniejsza śmiertelność wszy 
kontaktujących się z płótnem pranym  jednym z środków dezynsekcyj- 
nych, które na tkaninach wełnianych utrzymują się lepiej aniżeli na 
płótnie.

Druga seria doświadczeń miała na celu ustalenie najwłaściwszego 
sposobu stosowania mydła dezynsekcyjnego oraz stwierdzenie, czy płu­
kanie tkaniny po praniu zmniejsza skuteczność środka (tab. III).

Tkanina odzieżowa: 3X4 cm skrawki płótna i wełny.
Środek dezynsekcyjny: mydło z 5% dodatkiem DDT i mydło z 5% 

dodatkiem Azotoxu. Roztwór 2 %.
Sposoby impregnowania tkaniny: pocieranie mydłem, tarcie, płukanie? 

zanurzanie tkanin na okres 90 min., tarcie, płukanie; zanurzanie tkanin 
na okres 30 min., tarcie, płukanie; zanurzanie tkanin na okres 30 min., 
tarcie, suszenie tkaniny bez płukania.

Materiał biologiczny: 800 szt. 11-dniowych wszy hodowlanych. Czas 
kontaktu: 3 i 6  godzin. Kontrola: 6 -godzinny kontakt wszy z tkaninami 
pranymi w 2 % roztworze mydła zwykłego. Tkaniny prano na dwa dni 
przed doświadczeniem,

Na podstawie obliczeń średniego czasu życia wszy można wysnuć 
następujące wnioski: przez pocieranie mydłem nierównomiernie rozpro­
wadza się środek dezynsekcyjny na tkaninie, która w różnych odcinkach 
staje się różnie toksyczna; dłuższy czas kontaktu  wszy z tkaniną praną 
proponowanymi środkami zwiększa efekt toksyczny. Czas życia wszy 
skraca się nieco po kontakcie z tkaniną, która była dłużej zanurzona 
w  roztworze mydła dezynsekcyjnego. Po płukaniu płótna średni czas 
życia kontaktujących się z nim wszy wydłuża się, co dowodzi, że śro« 
dek dezynsekcyjny przez płukanie zostaje usunięty z gładkich nitek tej 
tkaniny.
P rzeg ląd  E pidem io log iczny  — 5
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Trzecia seria doświadczeń pozwala ustalić stężenie roztworu mydła 
dezynsekcyjnego w jakim należy prać tkaniny, by osiągnąć pożądany 
efekt toksyczny (tab. IV).

Tkaniny odzieżowe i środki dezynsekcyjne jak  wyżej. Roztwory:
0,5%, 1% i 2%. Materiał biologiczny: 780 szt. larw dwudniowych. Czas 
kontaktu: 1 godz. i 3 godz. Kontrola: 3-godzinny kontakt z tkaninami 
pranym i mydłem zwykłym.

Z cyfr zestawionych w tab. IV wynika, że dla osiągnięcia zadowalają­
cego efektu toksycznego wystarczające jest pranie tkaniny wełnianej 
w  0,5% roztworze jednego z proponowanych mydeł. Na tkaninach w eł­
nianych, pranych we wszystkich wyżej wymienionych roztworach, śmier­
telność wszy jest prawie jednakowa. W  doświadczeniu tym jeszcze raz 
uwydatnia  się fakt, że na płótnie płukanym po praniu środek dezynsek- 
cy jny  nie utrzymuje się w ilości potrzebnej do uzyskania pożądanego 
wyniku. Pranie płótna w roztworach silniejszych nieznacznie podwyższa 
śmiertelność wszy.

Czwarta seria doświadczeń wykazała jak  reagują wszy starszych 
stadiów rozwojowych na kontakt z tkaninami pranymi*w różnych roz-' 
tworach mydeł dezynsekcyjnych oraz pozwoliła porównać efekt tok­
syczny po kontakcie wszy z tkaninami pranymi na 2, 6  i 14 dni przed 
doświadczeniem (tab. V).

Tkaniny odzieżowe i środki dezynsekcyjne jak  wyżej. Tkaninę zanu­
rzano na przeciąg 90 minut w 0,5%, 1% i 2% roztworach. Materiał biolo­
giczny: 780 szt. 11-dniowych wszy. Kontrola: 6 -godzinny kontakt z tka­
ninami pranymi mydłem zwykłym. Czas kontaktu: 6  godzin.

W  roztworze 0,5% materiały  prano 2 i 6  dni przed doświadczeniem 
w 1% i 2% roztworze prano je na 2 i 14 dni przed doświadczeniem. Tka­
ninę zanurzono w roztworze na okres 90 minut (patrz tab. V).

Średni czas życia wszy, które kontaktow ały  się z tkaniną praną 
w roztworze silniejszym nie był wiele krótszy aniżeli czas życia wszy 
po kontakcie z tkaniną praną w roztworze słabszym. Z cyfr podanych 
w  tab. V widać, że im dłuższy okres upływa od czasu prania tkanin 
w mydle dezynsekcyjnym, tym wydatniej wydłuża się czas życia wszy, 
która  kontaktowała się z tą tkaniną.

W NIOSKI

W pływ DDT i Azotoxu na owady jest już powszechnie znany i wielo­
stronnie opracowany, dlatego zbyteczne jest opisywanie ich działania. 
Dla przypomnienia można tylko nadmienić, że środki te jako trudno roz­
puszczalne przy zastosowaniu ich osadzają się na tkaninach w postaci 
drobnych kryształków (Starzyk  1953, Bojonowska  i współpracownicy 
1953), które przy zetknięciu z owadem działają trująco na jego system 
nerwowy. Porażenia charakterystyczne dla działania DDT i Azotoxu 
pojaw iają się u wszy niekiedy już po 6  godzinach, licząc od początku 
doświadczenia. Porażone owady nie mogą utrzymać się na tkaninie, 

' a ciało niektórych osobników ulega wygięciu. Czas życia porażonych 
wszy bywa bardzo różny. Zdarza się, że silniejsze osobniki nawet linieją, 
a niekiedy samice składają jaja, lecz ilość ich jest zwykle znikoma, co 
zauważył również Starzyk. Żywotność poszczególnych osobników bywa 
bardzo rozmaita i zależna jest od kondycji i płci, toteż śmierć ich nastę ­
pu je  w różnych okresach obserwacji.
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Po kontakcie wszy z tkaninami wełnianymi pranymi środkami dezyn- 
sekcyjnymi zauważono największą śmiertelność ich między 12 a 36 go­
dziną, licząc od chwili zaczęcia doświadczenia. Po kontakcie z płótnem 
pranym mydłem dezynsekcyjnym  a następnie płukanym, okres najin ten­
sywniejszej wymieralności był zbliżony do okresu wymieralności wszy 
kontrolnych, które najliczniej ginęły między 48 a 72 godziną od początku 
doświadczenia.

Na podstawie przeprowadzonych doświadczeń można by uważać za 
celowe rozpowszechnienie mydła dezynsekcyjnego nie tylko na tere ­
nach występowania zawszenia, lecz również należałoby rozprowadzać 
je po domach dziecka (pogotowiach dziecięcych), po przedszkolach, 
a także w in ternatach dla młodzieży starszej, gdzie przy napływie dzieci 
z zewnątrz istnieje możliwość powstawania wszawicy przejściowej. Pro­
ponowane mydła przez swe skuteczne działanie mogą rokować pomyślne 
wyniki akcji odwszawiania.

W yniki doświadczeń dają się streścić następująco:
1 . Średni czas życia młodszych larw jest krótszy aniżeli średni czas 

życia starszych stadiów rozwojowych wszy odzieżowej (Pediculus hu ­
manus vestimenti).

2. Czas życia wszy jest zależny od czasu kontaktu z środkiem dezyn­
sekcyjnym, na który  młodsze larwy są bardziej wrażliwe aniżeli larwy 
starsze.

3. Skuteczność działania środka dezynsekcyjnego jest w  dużym 
stopniu zależna od sposobu jego użycia. Zanurzenie tkaniny w roztworze 
daje równomierne osadzenie się kryształków preparatów, co powoduje 
bardziej równomierne wymieranie wszy. Środek dezynsekcyjny utrzy­
muje się na wełnianej tkaninie nawet po płukaniu jej. Płukanie usuwa 
kryształki p reparatów  z gładkich włókien płótna, w wyniku czego czas 
życia wszy wydłuża się.

4. Zanurzanie tkanin wełnianych w 0 ,5 % roztworach mydeł dezyn­
sekcyjnych na 30 min. podobnie jak  zanurzenie ich w roztworach sil­
niejszych powoduje podobną śmiertelność wszy odzieżowych. Pranie 
płótna w silniejszych roztworach przyspiesza nieco śmiertelność wszy.

5. Czas życia wszy jest krótszy po kontakcie ich z tkaninami pranymi 
na krótko przed doświadczeniem. Z biegiem czasu tkaniny tracą 
stopniowo swą toksyczność.

Я. Л ь а х м а и е р

ВСТУПИТЕЛЬНЫ Е ИССЛЕДОВАНИЯ ЭФФЕКТИВНОСТИ  
ДЕЗИ Н С ЕКЦ И О Н Н Ы Х  СРЕДСТВ ОТЕЧЕСТВЕННОЙ ПРОДУКЦИИ

С о д е р ж а н и е

Произведенные испытания над действием мыла с 5°/о прибавкой ДДТ или азо- 
токса на платяную вошь (Pediculus vestim entij показала их эффективность. Ре­
зультаты, полученные при применении этих средств, зависят от способа их при­
менения, контакта с ними паразитов, качества ткани, а также времени пребы­
вания средства на данной ткани. Распространение дезинсекционного мыла мож;?т 
помочь в борьбе с вшивостью.
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J. L a c h m a j e r

PRELIM INARY 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.

S u m m a r y

Tests carried out on the action of soaps w ith  5 per cent additions of DDT or 
A zotox on the body louse, Pediculus humanus v. vest im enti ,  proved their e ff i­
ciency. The results obtained by the application of these m eans depend on their 
m ethod of use, their contact w ith  the parasites, the kind of m aterial, and the tim e  
the insecticide is left on the m aterial.

A  w idespread use of insecticide soaps m ay be of service in com bating infestation  
w ith  lice.
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P R Z E G L Ą D  P I Ś M I E N N I C T W A

PETRU M. i VOSZTA J.: Zagadnienia epidemiologiczne dotyczące  Leptospira  
canicola u ludzi. C eskoslovenska E. М. I., IV — 1, 1955.

A utorzy podają w ynik i obserw acji poziom u przeciw ciał w e krw i dla L. canicola  
u 596 zdrowych ludzi, którzy zajm ow ali się hodow lą lub szkoleniem  psów. Jedynie  
w  12 przypadkach, tj. w  2% otrzym ali w yniki dodatnie. Z uw agi na w ysoki stopień  
zaatakow ania psów  przez L. canicola  przy jednoczesnych n ielicznych dodatnich  
w ynikach serologicznych u ludzi, autorzy dochodzą do w niosku, że Leptospira  ca ­
nicola atakuje ludzi w  w yjątkow ych w ypadkach. Autorzy w  sw ej pracy przyjm o­
w ali jako w ynik  dodatni odczyny o m ianie 1:100, podczas gdy w  krajach, w  których  
L. canicola  odgryw a dużą rolę epidem iologiczną u ludzi, jako dodatnie przyjm uje  
się odczyny od m iana 1 : 300. Autorzy w ysuw ają w niosek, że mimo nielicznych przy­
padków  zachorow ań na terenie C zechosłow acji w  środow isku ludzkim , należy  
obserw ow ać w szystk ie  podejrzane przypadki L. canicola  zarówno w  okresie ostrym  
jak i retrospektyw nie, dla w yjaśnienia  etiologii późniejszych pow ikłań.

A. Rogoziński

LEPPELT H., BRAND G.: O dczyn  wiązania dopełniacza w  diagnostyce  
ornithosis (Psittacosis). D eutsche M edizinische W ochenschrift, 1955, nr 3, 
str. 110 — 114.

A utorzy zaobserw ow ali w  ostatnim  okresie w zrost liczby zachorow ań na ornithosis, 
zw iązany przypuszczalnie z przem ytem  przez zachodnią granicę N iem iec około  
40 papug. Poniew aż ani dane kliniczne lub radiologiczne nie są dla d iagnostyki tego  
schorzenia sw oiste, autorzy zajęli się zagadnieniem  w czesnej diagnostyki schorzenia.

P ew ną metodą rozpoznawczą jest zdaniem  autorów w yłącznie badanie biologiczne 
na zw ierzętach, tzn. przeniesienie choroby na zw ierzę po zaszczepieniu mu plw ociny  
lub krw i chorego człow ieka. Badąnie to zw iązane jest jednak z szeregiem  trudności 
technicznych, pom ijając już to, że negatyw ny w ynik  rów nież nie w yłącza ornithosis.

Poza badaniem  biologicznym  pod uw agę w chodzą rów nież badania serologiczne, 
szczegółow o przez autorów om ówione, a w  szczególności techniczna strona w ykona­
nia odczynu w iązania dopełniacza. Przebadano 472 przypadki podejrzane, z których  
potw ierdzono 95. Obserwow ano narastanie m iana przeciw ciał naw et do 1:24 000, 
przeciętn ie 1 : 256.

Autorzy zwracają uw agę na* m ożliw ości w ystępow ania odczynów  n iesw oistych  
(które w  przebadanym  m ateriale stanow iły 2,7%) oraz na inne m ożliw ości pom yłek
1 błędów . W nioski końcow e są następujące: 1) w zrost przeciw ciał ma m iejsce po­
cząw szy od 12 dnia choroby, czasam i jednak może być znacznie opóźniony; 2) nie 
należy opierać rozpoznania na badaniu jednorazow ym , lecz badać narastanie mian  
w  pow iązaniu z przebiegiem  klinicznym , przy czym  szczególnie w ażne jest uzys- 
кад1е w artości zerow ej przed 12 dniem  choroby; 3) spadek m iana rozpoczyna się od
2 m iesiąca, m iano może jednak pozostać nie zm ienione przez szereg m iesięcy.

J. L eowski

HAAS R., KELLER W., KIKUTH W.: Zasady czynnych  szczepień ochronnych  
przec iw  poliomyelit is .  D eutsche M edizinische W ochenschrift, 1955, nr 8, 
s. 273 — 279.

A utorzy opisują dotychczasow y stan badań nad w prow ądzeniem  szczepień ochron­
nych przeciw  poliomyelit is .  Szczególnie dużo uwa,gi pośw ięcają w ynikom  prac do­
św iadczalnych, zw łaszcza autorów  am erykańskich, dotyczących stosow ania do szcze­
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pień z jednej strony żyw ych w irusów , z drugiej w irusów  inaktyw ow anych — sam i 
opow iadają się za stosow aniem  w irusów  inaktyw ow anych.

W dalszej części artykułu opisują autorzy prace zw iązane zarówno z produkcją  
szczepionki na terenie N iem iec zach. jak rów nież z bezpieczeństw em  jej ■ stosow ania, 
zw racając przy tym  szczególną uw agę na czas inaktyw ow ania szczepionki przed jej  
użyciem  oraz na oznaczanie poziomu przeciw ciał w  surow icy szczepionych zwierząt, 
dośw iadczalnych.

W ostatnim  roku zostało przeszczepionych na terenie N iem iec zach. około 1000 osób 
(w tym  ponad 500 dzieci i m łodzieży). U szczepionych autorzy nie stw ierdzili żad­
nych, zarówno m iejscow ych, jak i ogólnych odczynów  poszczepiennych.

J. L e o w s k i

WASILJEW  K. G.: Z zagadnień epidemiologii poliomyelit is .  Z. М. E. I., 1954r 
7, 55.

Praca oparta jest na w łasnych  obserw acjach autora oraz na m ateriaje z lat 
ubiegłych. Zapadalność roczna na poliom yelit is  w aha się w  szerokich granicach, 
najw iększa była w  latach 1929, 1938 i 1946, przy czym  rok 1938 był rokiem  m aksy­
m alnej zapadalności. W spółczynnik zapadalności na, różnych obszarach kraju w aha  
się od 0,1 do 3,5; ognisk epidem icznych n ie udało się w yodrębnić. Zachorowania  
zdarzają się w  każdym  w ieku, ale najw iększy procent przypada na dzieci i m łodzież, 
śm iertelność w  poliom yelitis zam yka się w  granicach 8— 11%. W 51,3% w szystk ich  
przypadków w ystąp i.ły  porażenia. W przebiegu epidem ii zauw aża się w yraźną sezo­
nowość: narastanie liczby zachorowań zaczynaj się w  II połow ie lipca, osiąga m axim um  
w  sierpniu, w rześniu i październiku, po czym  w  listopadzie i grudniu spada. Sezo­
now ość jest nieco inna w  m ieście i na w si, jak rów nież inna jest zapadalność  
w  granicach w ieku.

Autor przypuszcza, że przyczyną pow staw ania „przypadków sporadycznych^  
mogą być chorzy przebyw ający lekką postać choroby lub zdrowi nosiciele.

J. Plachcińska

ARTYKUŁ REDAKCYJNY: Zatrucia pokarm ow e.  Brit. Med. Jour. 1955 z. 12. 3. 
nr 4914.

W roku 1953 zanotow ano w  W ielkiej B rytanii i W alii 5277 ognisk zatruć pokarm o­
w ych w  porów naniu z 3519 w  roku 1952 i 3347 w  roku 1951. Ogółem  zachorow ała  
15.000 osób z czego 51 zmarło. Wśród przypadków  zakończonych śm iercią jako czyn­
nik etiologiczny stw ierdzono w  46 przypadkach pałeczki Salmonella  — w  2 przy­
padkach — gronkow iec złocisty, a w  3 przypadkach przyczyny n ie ustalono. O gniska  
zatruć były  w  492 przypadkach o charakterze ogólnym , w  422 przypadkach rodzinne, 
a pozostałe 4363 dotyczyły pojedynczych przypadków zachorowań. W 2405 ogniskach  
przyczyną była Salm onella  typ h i  murium ,  w  709 inne pałeczki Salmonella,  w  132 —  
gronkowce, w  25 Clostr id ium welchii,  w  6 — różne, a w  2000 — przyczyny nie usta­
lono. W tych ostatnich chodziło raczej o przypadki n ie  badane z powodu późnego  
zgłoszenia. W 2838 przypadkach salm oneloz stwierdzono, znane już od roku 1941 
ną terenie W. B rytanii i W alii typy salm oneloz, w  243 przypadkach nieznane. W skład  
pierw szych w chodziły  Salmon, typ h i  mur., S. thompson, S. bovis, S. mojrbificans, 
S. jena, S. new port.  W skład drugich: S. anatum, S. oranienburg, S. bareilly, S. m on -  
tevideo, S. minnesota.

D w ie trzecie zatruć pow stało po spożyciu zakażonego m ięsa, z którego 80°/o sta­
now iło m ięso przerabiane, odgrzew ane itp. M leko jako czynnik przenoszący zaka­
żen ie stw ierdzono w  12 przypadkach (m leko św ieże — 7, w  proszku — 4, konserw o­
w ane — 1). D w a zatrucia spow odow ane przez m leko zakażone Salm. typ h i  mur.  na­
leżały  do dużych; p ierw sze — 300 osób spow odow ane przez niepasteryzow ane m leko, 
drugie — 100 dzieci przez m leko pasteryzow ane zakażone przy butelkow aniu. Za­
każone jaja w  21 na 25 ognisk należały do jaj kaczych zakażonych Salm. typh. mur.
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Słodycze były przyczyną 27 ognisk (śm ietana, krem). Dochodzenia w  166 przypad­
kach ogniskow ych zatruć w  spraw ie ustalenia m iejsca zakażenia stw ierdziły  w  58 
przypadkach — stołów ki, w  42 — restauracje, 30 — sklepy, 21 — stołów ki instytucji 
i 15 — pryw atne przyjęcia.

N iezależnie od tego czy w zrost liczby zatruć pokarm ow ych i czerw onki jest spo­
w odow any lepszą rejestracją, czy też jest rzeczyw isty, faktem  pozostaje, że w  roku  
1953 zm arło z powodu tych chorób 100 osób. Liczni sprzedaw cy środków  spożyw ­
czych nie przestrzegają zasad h igieny i prawdopodobnie dopiero ostatnio w prow a­
dzona w  życie ustaw a przew idująca karanie niechlujnych i opornych sklepikarzy  
połączona z szeroką akcją propagandow ą i uśw iadam iającą będzie w  stanie zara-

dzić 2 lu - T. W alter

ARTYKUŁ REDAKCYJNY: W ystępow an ie  czerwonki.  Brit. Med. Journ. 1955, 
z 12. 2. nr 4910.

W ciągu ostatnich 35 lat zaobserw ow ano w  W ielkiej B rytanii znaczną różnicę za­
padalności i k lin icznego przebiegu czerw onki. N ajniższą liczbę zachorowań notowano 
w  r. 1921 (345 przypadków), po czym  nastąpił w zrost zachorowań, a w  jesien i 
r. 1937 zaobserw ow ano gw ąłtow ny skok w  górę, który utrzym yw ał się jeszcze 
w  r. 1938, by następnie opaść w  r. 1939. Rok 1937 (4 167 przypadków) był p ierw szym  
w iększym  w zniesien iem  krzyw ej, która następnie w ykazyw ała podobne w zniesienie  
jeszcze w  r. 1941 (6 670 przyp.), i stale się w znosiła w ykazując w  r. 1944 — 13 025 
przyp., w  r. 1950 — 17 286 przyp., w  r. 1951 — 28 590 przyp., i w  r. 1954 — 33 976 
przypadków.

R ów nolegle ze w zrostem  zachorow alności zm niejsza się śm iertelność. W r. 1925 
śm iertelność z powodu czerw onki w ahała się około 40n/o, w  roku 1954 już tylko w y -

Ф
nosiła  0,2%. P ierw sze zachorow ania czerw onkow e w yw ołan e przez Sh. sonnei  stw ier­
dzono w  W ielkiej B rytanii dopiero w  r. 1926, w  chw ili zaś obecnej pałeczka ta sta­
now i głów ną przyczynę zachorowań. Pałeczka Sh. sonnei  pow oduje chorobę o ła ­
godniejszym  przebiegu niż Sh. flexneri;  dalej Sh. sonnei  należy do drobnoustrojów, 
których n iew ielka  ilość w ystarcza do w yw ołan ia  zakażenia, podobnie jak się ma 
spraw a w  durzę brzusznym , jednakże rola kontaktów  jest w  czerw once tego typu 
znacznie w iększa niż w  durzę. W odróżnieniu od innych pałeczek grupy czerw on­
kow ej Sh. sonnei  pow oduje zachorow ania w ystępujące w e w czesnych m iesiącach  
roku, a dzięki szybkiem u szerzeniu się poprzez kontakty może łatw o rozprzestrzeniać 
się wśród społeczeństw a o w ysokiej naw et kulturze sanitarnej. Zdarzają się, jak­
kolw iek  rzadko, epidem ie w yw ołane zakażonym i produktam i spożywczym i. Stąd nie 
należałoby uważać Sh. sonnei  zą zatruw acza pokarm owego, lecz za drobnoustrój w y­
w ołujący zakażenie przenoszące się bezpośrednio z osoby na osobę poprzez bez- 
objaw ow ych „w ydzielaczy“ i ozdrow ieńców -nosicieli. W iększość zanotow anych przy­
padków  dotyczyła dzieci, liczne ogniska stwierdzono w  szkołach, przedszkolach  
i żłobkach. N ie w yśw ietlono  na razie przyczyny szerzenia się zakażenia raz w  w ięk ­
szym , drugi raz w  m niejszym  zasięgu. T ypow anie bakteriofagam i nie dało spodzie, 
w anych rezultatów  epidem iologicznych. Znalezienie szczepów  sulfonam idoopornych  
w skazuje na konieczność ostrożnego postępow ania leczniczego z chorymi.

T. W alter

ZAHRADNICKY J.: O leczeniu p łonicy penicyliną.  Cas. lek. ć., 1955, 15, 
384—394.

A utor pracy przy w spółudziale pracow ników  kilku oddziałów  zakaźnych i labora­
toriów  starał się ustalić, jąka postać pen icyliny i jakie daw kow anie daje najszybsze 
i najpew niejsze — w  sensie epidem iologicznym  i k linicznym  — w yniki leczenia. 
Przy ocenie autor kierow ał się szybkością spadku ciepłoty, cofania się w ysypki, w y ­
stąpieniem  pow ikłąń w  okresie ostrym  i podczas okresu zdrow ienia, ilością nosicieli 
paciorkow ca hem olizującego, szybkością znikania paciorkow ca hem olizującego z w y ­
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m azów, zm ianam i w łaściw ości im m unologicznych i narastaniem  poziomu antistrepto- 
lyzin. A utor n ie stw ierdził w  ząsadzie istotnych różnic w  działaniu poszczególnych  
preparatów  penicyliny, za w yjątk iem  penicyliny krystalicznej w strzykiw anej dwa 
razy na dobę. z przerwą 12-godzinną pom iędzy w strzykiw aniam i. Ten sposób poda­
w ania penicyliny pow inien być raczej zaniechany, poniew aż daje duży odsetek  
(20°/o) pow ikłań w  okresie zdrow ienia, w ysok ie m iana antystreptolyzin, pow oduje 
niedostateczne narastanie przeciw ciał i nie w yja ław ia  w  pełni ustroju.

P raw ie w szyscy chorzy m ieli w  piątym  dniu leczenia praw idłow ą ciepłotę ciała  
i byli bez w ysypki. U chorych, którym  w strzykiw ano penicylinę krystaliczną co 
6 godzin po 50 000— 75 000 j., autor stw ierdził ujem ne w ym azy z gardła po 36 godzi­
nach, u chorych leczonych perocyliną (tj. penicyliną w  tabletkach po 200 000 j.) 
400 000— 600 000 j. na dobę — po 50 godzinach i u osób leczonych penicyliną „G“ 
prokainow ą — po 63 godzinach.

Wśród kontrolow anych 720 chorych pow ikłania w ystąp iły  w  okresie zdrow ienia  
w  7,77°/o (1,39% zapalenia ucha środkowego, 1,94% zapalenia w ęzłów  chłonnych, 
2.08% zapalenia m. sercow ego, 1,94% zmian gośćcow ych, 0,42% zapalenia nerek). 
Wśród chorych leczonych penicyliną krystaliczną w strzykiw aną 2 X  na dobę po 
100 000— 150 000 j. stw ierdzono pow ikłania w  20%, przew ażnie w  postaci zapalenia  
w ęzłów  chłonnych i ucha środkowego.

Z 837 chorych w ypisano 12 (1,4%) jako nosicieli paciorkow ców  hem olizujących  
typu A; u 10 nosicieli szczepy w  dniu przyjęcia i w ypisania były  identyczne, a u 2 
odm ienne, co m ogłoby św iadczyć o nadkażeniu. Biorąc pod uw agę, że szczepy  
tych nosicieli były in vitro  bardzo w rażliw e na penicylinę, autor przypuszcza, że 
m iał do czynienia z reinfekcją w łasnym  szczepem  np. z zabawek, książek, zeszytów  
czy chustki do nosa. Stw ierdzenie tylko dw óch nosicieli odm iennych szczepów  przy 
w ypisaniu  św iadczy o m ałym  n iebezpieczeństw ie nadkażania naw et na w iększych  
salach, pod w arunkiem , że przestrzegane będą przepisy przeciw epidem iczne i będzie  
zastosow ane w łaściw e leczenie. Chorzy ci są praktycznie po 48 godzinach niezakaźni. 
N ajw ięcej nosicieli było w  grupie chorych leczonych penicyliną krystaliczną w strzy­
kiw aną co 12 godzin; w  tejże grupie szybko spadała odporność i najszybciej na­
rastało m iano antystreptolyzin .

W ymazy pobrane u chorych z ropnym i pow ikłaniam i w ykazały szczepy iden­
tyczne ze szczepam i w  okresie ostrym . W ydaje się, że przyczyną tych pow ikłań  jest 
reinfekcją.

W celu utrzym ania należytego poziom u penicyliny w  surow icy należy w strzyk i­
w ać penicylinę „G“ prokainow ą w  ilości 300 000 j. w  daw ce jednorazow ej na dobę, 
penicylinę krystaliczną po 75 000 j. co najm niej 4 razy na dobę z przerwam i nie  
dłuższym i niż 6 godzin, w zględnie perocylinę 3 razy na dobę z 8-godzinną przerwą  
pom iędzy poszczególnym i dawkam i.

Z 320 chorych, którzy leczeni byli perocyliną, autor nie spostrzegł ani jednego  
przypadku ze zm ienionym  obrazem  białej krw i, pom im o że preparat ten w  sw oim  
składzie chem icznym  ma am idopirynę. N ie w ystępow ały  też luźne stolce ani św iąd  
skóry.

Naj podstaw ie przeprow adzonych badań stwierdzono, że perocyliną daje nie go isze  
w ynik i leczenia niż penicylina w e w strzykiw aniach, i że stosow anie pen icyliny kry­
stalicznej tylko 2 razy na dobę należy uw ażać za błąd lekarski

J. Hornik

KRATKOVA E., ZA H A R A D N IC K ? J.: Stosowanie penicyl iny  w  leczeniu angin.
Cas. lek. ć. 1955, 15, 381—384.

Leczenie angin w  codziennej pracy lekarskiej odbyw a się przew ażnie bez uw zględ­
nienia etiologii, bez ustalonego toku postępowania. Wiadomo, że jakkolw iek szereg  
angin m ija naw et bez interw encji, bez leczenia, to n iejednokrotnie tzw. banalne
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anginy daw ały pow ik łan ia  w  postaci ostrego gośćca w zględnie zapalenia nerek. 
R ów nocześnie stw ierdzono, że stosując w czesne i racjonalne leczenie, można zapobiec 
tym  następstw om  anginy.

A utorzy pow yższej pracy dzielą się swoim i spostrzeżeniam i i w nioskam i na pod­
staw ie kontrolnych badań 211 dzieci chorych na anginę, wśród których 135 było  
leczonych penicyliną, a 76 sulfonam idam i. K ontrolow ani byli chorzy z rozpoznaniem  
angina catarrhalis, angina lacunaris  i follicularis.  P ierw szy w niosek, do którego 
autorzy «doszli, podkreśla, że częstość i ciężkość pow ikłań nie zalćży od postaci 
i ciężkości sam ej anginy. P ow ik łan ia  pojaw iały się zw ykle w  3— 4 tygodniu, nie  
później jednak niż w  6 tygodniu.

Porów nując pow ikłania po anginach paciorkow cow ych (99 przypadków) i innej 
etio logii (112 przypadków) oraz po leczeniu sulfonam idam i i penicyliną dochodzą 
autorzy do następujących w niosków :

1. U chorych na anginy paciorkow cow e leczonych sulfonam idam i stwierdzono  
53,8% pow ikłań  (z tego zapalenie m. sercow ego 28,2%, zapalenie w sierdzia 10,2%, 
zapalenie nerek 15,4%), podczas gdy u leczonych penicyliną tylko 10.0% (zapalenie  
m. sercow ego 8,3%, zapalenie w sierdzia 1,7%, zapalenie nerek 0,0%).

2. U chorych na, anginy innej etiologii leczonych sulfonam idam i stw ierdzono  
22,2% pow ikłań  (z tego zapalenie m. sercow ego 20,0%, zapalenie w sierdzia 0,0%T 
zapalen ie nerek -2,2%), podczas gdy u leczonych penicyliną było 22,4% pow ikłań  
(zapalenie m. sercow ego 16,4%, zapalenie w sierdzia 3%, zapalenie nerek 3,0%).

C iekaw y jest fakt, że wśród kontrolow anej grupy dzieci n ie spotkano ani jednego  
przypadku ze zm ianam i gośćcow ym i, jakkolw iek  u dzieci chorych w  pobliskich m iej­
scow ościach niejednokrotnie pow ikłanie to w ystępow ało.

Leczenie p en icyliną w zględnie perocyliną należy obecnie uw ażać za sw oiste le ­
czenie angin pochodzenia paciorkow cow ego. D zięki leczeniu penicyliną w zględnie  
perocyliną ilość pow ik łań  w  porów naniu z przypadkam i leczonym i sulfonam idam i 
zm niejsza się p ięciokrotnie. Perocyliną nie zapobiega pow ikłaniom  po anginach  
innej etiologii niż paciorkow ce. W anginach innej etiologii leczenie su lfonam i­
dami czy perocyliną daje m niej w ięcej podobną ilość pow ikłań. Podkreślić należy, 
że w yhodow ane szczepy paciorkow ca hem olizującego były w  80—90% sulfam ido- 
oporne.

W w yniku  przeprow adzonych badań autorzy doszli do przekonania, że należy  
jak najszybciej opracować kryteria pozw alające lekarzow i w  jego codziennej pracy  
na szybkie ustalen ie rozpoznania anginy paciorkow cow ej i na zastosow anie jed­
nego z preparatów  penicylinow ych.

J Hornik

HOWIE V. М.: Dzięsięciodniowe leczenie ow sicy  piperazyną.  A m erican Jour­
nal of D iseases of Children. 1955, t. 89, nr 2, str. 202—203.

Osoby, u których rozpoznano ow sicę (enterobiasis) w  badaniu parazytologicznym  
m etodą w ycieru celofanow ego poddano leczeniu w odzianem  piperazyny. Lek ten  
podawano w  syropie (S yru p  of Antepar)  w  stężeniu 100 m g w  1 ml płynu. L eczenie 
trw ało 10 kolejnych dni. D aw ka dzienna w ynosiła  56 do 133 m g na 1 kg w agi cia^a 
chorego, najczęściej 66 do 100 m g /l kg (93%). D aw kę dzienną przyjm ow ali chorzy 
w  2 lub 3 porcjach. W ten sposób poddano leczeniu 58 osób w  w ieku od 11 m iesięcy  
do 33 lat.

Po 10 dniach leczenia robiono przez 7 kolejnych dni w ycier celofanow y. Za kry­
terium  w yleczenia przyjęto 7 ujem nych w yników  badań parazytologicznych. Na 
podstaw ie uzyskanych w yników  stwierdzono w yleczen ie  49 osób (84%).

W okresie leczenia u 5 osób spostrzeżono drobne objaw y uboczne (w ym ioty, 
zaw roty g łow y itp.), które znikały z chw ilą odstaw ienia leku.
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OŁSUFEW  N. G., BORODIN W. P., SURN INA  N. S., CWETKOWA E. М.: 
A lergenne w łaściw ości tu laryny  sporządzonej ze  szczepów  zarazka  tu larem ii: 
zjadliwego, szczepiennego i n iez jadliwego, w  zas tosowaniu naskórn ym  i śród-  
skórnym.  Ż. М. E. I. 1955, nr 4, str. 58—63.

Do badań użyto: 1) szczep w ysoce zjadliw y, który w  ilości jednej kom órki bakte­
ryjnej, w prowadzonej podskórnie, zabija w szystk ie zakażone białe m yszki i św inki 
morskie, a w  ilości 0,1 kom órki pow oduje śm ierć 50% zakażonych m yszek (gptyczny 
standart bakteriologiczny); 2) szczep Gajskiego, używ any do szczepień ochronnych  
w  stanie żyw ym ; 3) szczep niezjadliw y, nieszkodliw y dla białych m yszek przy w pro­
w adzeniu podskórnym  w  ilości 100 m ilionów  komórek bakteryjnych, który zarazem  
był pozbaw iony w łaściw ości budzenia odporności.

A lergen do prób naskórnych zaw ierał 2 m iliardy komórek B. tularense  w  1 m l 
zaw iesiny; do prób śródskórnych natom iast 4 m iliony w  1 ml, tzn. 25 razy m niej niż 
alergen zw ykły, stosow any w  praktyce.

Próby w ykonano na 11 m ężczyznach i 20 kobietach w  w ieku od lat 20 do 55. 
Spośród tych osób: 4 — były  chore na tu larem ię w  okresie w ykonyw ania  prób; 
4 — przebyły tu larem ię w  przeszłości; 23 — były szczepione przeciw ko tularem ii 
przed 1—4 laty; 4 — nie zetknęły się dotychczas z tą chorobą.

Odczyn śródskórny w ykonano zw ykłą  techniką przez w prow adzenie 0,1 m l tu la­
ryny rozcieńczonej 25-krotnie w  porów naniu ze zw ykłym  alergenem .

Odczyn naskórny w ykonyw ano na plecach sposobem  skaryfikacji (jak w  szcze­
pieniu ospy naturalnej) przy użyciu 1 kropli alergenu.

Każdej osobie w ykonano obydw ie próby. W ynik odczytyw ano po 24 i 48 godzi­
nach. Odczyn uznaw ano źa dodatni, gdy w ystąpił naciek w  m iejscu w prow adzenia  
alergenu o średnicy nie m niejszej niż 0,5 cm, otoczony przestrzenią jasnego prze­
krw ienia.

Badania te zostały później rozszerzone n a ' grupę 168 m ężczyzn w  w ieku lat 
20—22, którzy byli zaszczepieni przeciwko tularem ii przed 2 m iesiącam i z w y n i­
kiem  dodatnim. Grupę kontrolną stanow iło 35 osób nieszczepionych. Na każdej oso­
bie w ykonano jedną próbę.

W w yniku uzyskanych spostrzeżeń sprecyzow ano niżej w ym ienione w nioski.
1. Tularyna sporządzona ze szczepu zjadliw ego i szczepu szczepiennego (G aj­

skiego) posiądą te sam e cechy alergenne zarówno w  próbie naskórnej, jak rów nież 
i śródskórnej. W ydaje się, że alergen w ykonany ze szczepu niezjadliw ego jest słabszy  
od poprzednich. W ymaga to jednak dalszych badań.

2. Tularyna przygotow ana do stosow ania naskórnego oraz rozcieńczona (25 
razy w  porów naniu ze zw ykle stosowaną) w  próbie śródskórnej nadaje się w  pełn i 
dó stw ierdzenia stanu alergicznego u osób szczepionych bez w zględu na długość 
okresu czasu jaki m inął od chw ili w ykonania szczepienia do chw ili w ykonania próby  
(w granicach badanych od 2 m iesięcy do 4 lat). Taką sam ą w artość posiada ona  
w  zastosow aniu u ozdrow ieńców . Tularyna zastosow ana naskórnie daje w yraźn iej­
szy odczyn niż rozcieńczona w  próbie śródskórnej.

3. Oba preparaty nie w yw ołują  objaw ów  obocznych, co je odróżnia korzystnie  
od zw ykłego alergenu.

4. Tularyna w  próbie naskórnej jest szczególnie w ygodna w  przeprowadzaniu  
dochodzeń epidem iologicznych (ujaw nianie ozdrow ieńców  w  ognisku) oraz w  kontroli 
w yników  szczepienia ze w zględu na prostotę techniki stosow ania (skaryfikacja).

5. W celu uproszczenia produkcji alergenu do próby naskórnej należy zalecić  
używ anie szczepu Gajskiego.

Konrad  Zem brzusk i
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