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Jan Kostrzewski

EPIDEMIOLOGIA 
SPORADYCZNEGO DURU W YSYPKO W EGO  W  POLSCE 

W  LA TA CH  1952— 1954

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

Po pierwszej wojnie światowej zdawało się, że epidemiologia duru 
wysypkowego została ostatecznie wyświetlona. Energiczna walka podjęta 
zaraz po wojnie doprowadziła w ciągu kilku lat do opanowania pandemii 
duru wysypkowego panującej w krajach środkowej i wschodniej Europy. 
Od roku 1920 do 1929 rokrocznie zmniejszała się liczba przypadków. 
Jednakże  po roku 1930 we wszystkich krajach, które nawiedziła wielka 
epidemia w czasie pierwszej wojny światowej, zauważono ponowny 
wzrost liczby zachorowań. W  tym czasie nasiliły się badania  nad etio
logią i epidemiologią duru wysypkowego. Głównym przedmiotem badań 
było ustalenie rezerwuaru zarazka, przetrwanie, zarazka, etiologia i epi
demiologia zachorowań sporadycznych.

Kierunki badań tego okresu i wnioski, jakie z nich wypływają, można 
ująć w pięć punktów.

1. Epidemiologia duru wysypkowego w  okresie międzyepidemicznym 
niczym nie odbiega od epidemiologii okresu epidemicznego; jedynym  
źródłem zakażenia jest człowiek chory na dur wysypkowy w  okresie 
gorączki, a jedynym  przenosicielem zarazka (Ri. prowazeki)  jest wesz. 
„Endemia" jest wynikiem nie dość starannego opracowania ognisk epi
demicznych (Gromaszewski  — 12, Brun — 8, Gromaszewski  i współ
pracownicy — 13, 14, 15, 16, 17, 18).

2. Rezerwuar Ri. prowazeki  może istnieć poza znanym cyklem epide
micznym (człowiek — wesz — człowiek) przypuszczalnie w świecie 
zwierzęcym (ssaki, stawonogi). Prawdopodobnie główną rolę odgrywają 
tu szczury, a pchła szczurza je s t  przenosicielem zarazka (Ri. mooseri, Ri. 
Prowazeki lub odmiany pośredniej). W  ten sposób powstają nowe ogniska 
epidemiczne, a później zarazek przenosi się z człowieka na człowieka za 
Pośrednictwem wszy. Zwolennikami tej hipotezy są W eigl  (56), Zwierz  
(64, 64, 66) i inni.

iz Starzyk  (52), podobnie jak  
duru wysypkowego w okresie

3. Mosing i Radło (38, 39, 40, 41) 
Gromaszewski  uważali, że epidotóToT
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międzyepidemicznym nie odbiega zasadniczo od znanego cyklu epide
micznego, ale przyjęli, że zarazek Ri. prowazeki  poza organizmem czło
wieka i wszy przez wiele miesięcy może utrzymać się przy życiu i za
chować zjadliwość. Zarazek przechowyw any w kale wszy w suchym, 
chłodnym i ciemnym miejscu może wywołać zakażenie nawet po upły
wie roku. W  ten sposób może on przetrwać od wiosny do jesieni, to 
znaczy od jednego do drugiego sezonu epidemicznego.

4. Rezerwuarem zarazka jest człowiek. U niektórych osób Ri. prowa
zeki  powoduje małoobjawowe lub bezobjawowe zakażenie. Zarazek 
może niekiedy krążyć w krwi ludzi, którzy nie zdradzają objawów duru 
wysypkowego (Nicolle  — 45, 46, Ramsine  — 49). Te zakażenia nie 
zauważone przez służbę zdrowia są ogniwami łączącymi ogniska epide
miczne. Zwolennikami tego poglądu byli Barykin  (3), Isaboliński (22), 
Kuteischikow  (30), Afanasjewa  (1) i inni.

5. Rezerwuarem zarazka jest człowiek. Od dnia zakażenia zarazek 
(Ri. prowazeki)  pozostaje w ustroju ludzkim, mimo że po ustąpieniu 
gorączki nie możemy wykryć zarazka w krwi człowieka zakażonego. 
Po latach zarazek ten może wywołać nawrót choroby i w czasie nawrotu 
ponownie zarazek pojawia się w krwi chorego. Twórcą tej teorii jest 
Zinsser (63), k tóry  oparł swoje badania na spostrzeżeniach klinicznych 
Br Ula (6, 7). Ten pogląd został ostatnio powszechnie przyjęty  i po tw ier
dzony przez wielu badaczy. Z hipotezą Zinssera nie zgadzają się n iektó
rzy badacze radzieccy (Gromaszewski  — 13, 14, Żukow -W erożnikow ,  
Timaków  i współpr. — 67, Morozkin  — 37, i inni). W  ZSRR są jednak 
również zwolennicy teorii Zinssera jak  Mosing  (42) i Tokarewicz  (55).

Po drugiej wojnie światowej podjęto w Polsce badania nad etiologią 
i epidemiologią sporadycznego duru wysypkowego. Rozpoczęto je od 
ustalenia podstaw  diagnostyki serologicznej (W ojc iechow ski  — 57, 
Kostrzewski  i Szufa  — 24, W ojciechow ski  i Lewińska  — 59). W  dalszych 
badaniach nad obrazem klinicznym i etiologią duru wysypkowego 
stwierdzono łagodny i często n ietypowy przebieg choroby. Szczepy 
wyosobnione od chorych odpowiadały pod względem serologicznym 
i biologicznym szczepom Ri. prowazeki (Kostrzewski  — 25. W ojc iechow 
ski i M ikoła jczyk  — 58). Zbadano 6 szczepów wyosobnionych z przy
padków sporadycznych, w tym trzy od chorych, którzy chorowali po 
raz drugi. Te wstępne prace pozwoliły na sformułowanie następujących 
wniosków i wytycznych dla dalszych badań.

1. Dur wysypkow y sporadyczny często przebiega nietypowo pod 
względem klinicznym, okres gorączki niekiedy nie przekracza 7— 10 dni, 
wysypka może być skąpa i mało charakterystyczna (roseola). Obraz he
matologiczny odbiega od podręcznikowych opisów, gdyż zamiast mier
nej leukocytozy niekiedy w ystępuje leukopenia połączona z limfocytozą 
(podobnie jak w durzę brzusznym). Bardzo często w wywiadach chorzy 
podają, że przed laty  przebyli dur wysypkowy. Że względu na historię 
duru wysypkowego w  Polsce przyjęto jako zasadę podejrzewać dur 
wysypkow y u każdego chorego gorączkującego dłużej niż 7 dni, jeżeli, 
nie stwierdza się u niego przyczyny gorączki. Każdy taki chory powinien 
być badany serologicznie w kierunku duru wysypkowego. W obec podo
bieństwa obrazu klinicznego duru wysypkowego sporadycznego i duru 
brzusznego w pierwszych dniach choroby, każdy przypadek podejrzany
o dur brzuszny, jeżeli nie został potwierdzony hodowlą pałeczek duru 
brzusznego lub odczynem Widala, powinien być badany w kierunku duru
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wysypkowego przez wykonanie odczynu wiązania dopełniacza z Ri. 
prowazeki.

2. Odczyn Weil-Felixa (OX 19) jest niemiarodajny w rozpoznawaniu 
duru wysypkowego sporadycznego, gdyż około 50% chorych wykazuje 
odczyn Weil-Felixa ujemny lub o mianie niższym niż 1:200. Rozpoznanie 
serologiczne należy oprzeć na odczynie wiązania dopełniacza z an tyge
nami Ri. prowazeki  lub na odczynie zlepnym z Ri. prowazeki.

3. W  opracowaniu epidemiologicznym terenu należy zwrócić szcze
gólną uwagę na powtórne zachorowania na dur wysypkowy, jako na 
możliwe źródło zarazka dla nowych ognisk epidemicznych.

Opracowano zasady diagnostyki klinicznej duru wysypkowego spora
dycznego, które zostały rozesłane, do wszystkich szpitali zakaźnych 
w kraju  i w myśl tych zasad w latach 1951— 1954 przeszkolono na ku r
sach około 250 lekarzy epidemiologów i specjalistów chorób zakaźnych.

Zorganizowano produkcję antygentów Ri. prowazeki  do odczynu w ią
zania dopełniacza i wprowadzono we wszystkich wojewódzkich ośrod
kach laboratoryjnych diagnostykę duru wysypkowego opartą na odczynie 
wiązania dopełniacza.

W prowadzono obowiązek szczegółowego opracowania klinicznego 
i epidemiologicznego każdego przypadku duru wysypkowego w myśl 
ankiety opracowanej w Państwowym Zakładzie Higieny. W szystkie w y 
pełnione ankiety duru wysypkowego przesyłano do Państwowego Za
kładu Higieny, gdzie każdy przypadek poddawano szczegółowej analizie. 
Po ewentualnym  przeprowadzeniu dodatkowych badań ustalano osta
teczne rozpoznanie.

Okresowo wyjeżdżano do poszczególnych województw i na miejscu 
dokonywano analizy niektórych ognisk epidemicznych.

Po upływie roku kalendarzowego wykonyw ano zestawienia roczne 
zachorowań z całego kraju  i opracowywano wytyczne do badań na rok 
następny*). \  - . ... 4 , -i

* Opracowaniem  epidem iologicznym  duru w ysypkow ego w  terenie k ierow ali epi
dem iolodzy w ojew ódzkich Stacji San-Epid. Badania serologiczne w ykonano w  pra
cow niach tych stacji. W poszczególnych w ojew ództw ach w  pracach terenow ych
i laboratoryjnych uczestniczyli:

METODYKA PRACY

Wojeiuództujo
Opracoiuanie

epidem iologiczne Badanie serologiczne

m. W arszawa Helena B aryszewska Zofia Mianowska,  
Maria Olczak

woj. w arszaw skie W anda Raszewska,  
W iesław  R o t t  
W łodzim ierz  Jankow ski

Zofia Mianowska,  
Maria Olczak

bydgoskie Zofia Z ó łtow ska-  
Stachow ska

m. Łódź
woj. łódzkie 

,, k ieleckie  
„ lubelsk ie

A dolf  M alinow ski  
Helena G aw ronow a  
Barbara K ołło to

W itold  Cielecki  
Zofia M oskwa

Janusz Grodzicki  
Janina W aw rzeńczak  
Maria Chm ielow ska

„ b iałostockie 
„ olsztyńskie K onrad  Z em brzusk i

Jadw iga  Sikorska  
Helena Tomaszko  
H enryk  L angowski



4 J. K O STR ZEW SK I Nr 1

>007.

W YNIKI B AD AN

Opracowanie przedstawione tutaj obejmuje zachorowania z okresu 
trzech lat: 1952, 1953 i 1954. Badaniami objęto 768 przypadków  spora
dycznego duru wysypkowego, w tym 304 przypadki pow tórnych zacho*- 
rowań na dur w ysypkow y (39,6%).

W szystkie zachorowania na dur w ysypkow y w kraju, a więc za
równo sporadyczne, jak  i epidemiczne, podzielono na trzy grupy

różniące się pod powzględem epide
miologicznym.

Do pierwszej grupy zaliczono za
chorowania epidemiczne, w których 
stwierdzono źródło zakażenia (to 
znaczy w ykryto jako źródło czło
wieka chorego). Do tej grupy wli
czono również zakażenia laborato
ryjne.

Drugą grupę stanowią przypadki, 
w których nie udało się stwierdzić 
źródła zakażenia, ale, nie można by
ło wykluczyć możliwości zakażenia. 
Tu zaliczono chorych, u których 
stwierdzono wszawicę albo też w oto
czeniu chorych stwierdzono wszy. 
Zaliczono tu również chorych, k tó
rzy cztery tygodnie przed zachoro
waniem wyjeżdżali z miejsca stałe
go zamieszkania i wobec tego nie 
można było wyłączyć możliwości 
zetknięcia się w czasie podróży 
z chorym na dur wysypkowy.

Trzecią grupę stanowią przypad-
HjT ,  \  ^ ypi,owy *  Polsce ki, w  których można wyłączyć za- w  latach 1952— 1954. Stosunek procen- . \  . 1 . .
tow y różnych grup epidem iologicznych, każenie z zewnątrz. W  otoczeniu nie

stwierdzono chorych podejrzanych
o dur w ysypkow y i ani u chorego, ani u osób stykających się z nim, nie 
stwierdzono wszy. Cztery tygodnie przed zachorowaniem chorzy nigdzie

C. d. tabelki ze str. 3

Wojemództujo Opracowanie
epidemioloRiczne Badanie serologiczne

gdańskie

szczecińskie
zielonogórskie

w rocław skie

opolskie

stąlinogrodzkie

krakow skie
rzeszow skie

Anna Sacew icz

Tadeusz R ozow ski  
Joanna R ozw odów n a  
S ew e ry n  Dietrich  
S tanisław  P rzy łęck i  
Danuta Ż o'n ierkowa  
Janusz M ajew sk i  
Z dzis ław  Zasadzień  
Stefania K ępska,  
Aleksandra  Górska  
Roman L u tyńsk i  
Halina M ałyszko

A d am  Łapiński, Anna  
G rabow ska-F il ipow icz  
Stan isław  Św ierczew sk i  
Janina Galus, C zesław  
Z w ierz
Danuta R adziszew ska,  
W itold  Siennicki

Miłogost Jarczyk,  
K ry s ty n a  S łow ik  
7nfia Raginis  
Halina K aczyń ska
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nie, wyjeżdżali i nie mieli żadnej innej możliwości zetknięcia się z cho
rym na dur w ysypkow y ani z wszami zakażonymi.

Niezależnie od tych trzech grup zestawiono czwartą grupę, do której 
włączono wszystkie powtórne zachorowania na dur wysypkowy.

Rycina 1 przedstawia procentowe stosunki wym ienionych grup w po- 
szczególnych latach. J a k  wynika z ryciny 1, z roku na rok maleje, odsetek 
zachorowań, co do których udaje się stwierdzić źródło zakażenia. 
W  roku 1954 zachorowania te stanowiły zaledwie 5,9% wszystkich przy
padków. 70,8% wynosiły zachorowania, w których wyłączono możliwość 
zakażenia z zewnątrz. Powtórne zachorowania procentowo wzrastały 
z roku na rok i w r. 1954 wynosiły 45,2% wszystkich przypadków.

W  ciągu trzech lat nie było ani jednego powtórnego zachorowania 
wśród chorych o ustalonym źródle zakażenia. 95,1% powtórnych zacho
rowań na dur wysypkow y znalazło się w grupie chorych, u których w y 
łączono możliwość zakażenia z zewnątrz. Potwierdza to hipotezę Zinssera, 
że powtórne zachorowania na dur w ysypkow y są nawrotami dawniej 
nabytej choroby.

Stwierdzono wyraźne różnice w  sezonowym nasileniu zachorowań 
w wymienionych czterech grupach (tabela I, ryc. 2).

Zachorowania o ustalonym źródle zakażenia wykazują nasilenie sezo
nowe charakterystyczne dla duru wysypkowego epidemicznego. Liczby 
zachorowań zaczynają się zwiększać późną jesienią i osiągają szczyt 
nasilenia epidemicznego pod koniec zimy. Podobny przebieg wykazuje 
krzywa sezonowa przypadków o nieustalonym źródle zakażenia, w k tó
rych nie można było wyłączyć możliwości zakażenia z zewnątrz. Zupeł
nie odmienny przebieg wykazuje  krzywa powtórnych zachorowań. 
Największe liczby tych przypadków stwierdzamy w lecie i na początku 
jesieni, wówczas gdy jest najmniej zachorowań epidemicznych. Podobny 
przebieg wykazuje krzywa sezonowa wszystkich przypadków, w których 
wyłączono możliwość zakażenia z zewnątrz.

T a b e 1 a I
D ur w ysypkow y w  P olsce w  latach 1952— 1954 w edług m iesięcy i charakteru

epidem iologicznego
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Przebieg krzywych sezonowych zdaje się wyjaśniać przyczynę po ja
wiania się ognisk epidemicznych duru wysypkowego na jesieni. Z ja
wisko to, tłumaczone dawniej przez Mosinga, Radło i Starzyka  prze trw a
niem zarazka w  wysuszonym kale wszy, obecnie należałoby tłumaczyć 
nasileniem nawrotów duru wysypkowego w  okresie letnio-jesiennym. 
W  lecie warunki życia ludności nie sprzyjają epidemicznemu szerzeniu 
się choroby, ale z nastaniem zimnej pory  roku warunki ulegają zmianie, 
co sprzyja pojawieniu się ognisk epidemicznych.

Charakterystyczne różnice stwierdzono w podziale chorych według 
wieku w wymienionych czterech grupach (tabela II, rycina 3).

T a b e l a  II

W  grupie o ustalonym źródle zakażenia 71% chorych nie przekroczyło 
30. roku życia, a w grupie pow tórnych zachorowań w tym samym wieku 
(do 30 lat życia) jest zaledwie 11% chorych. 73% chorych na dur w ysyp
kowy nawrotow y przekroczyło 40. rok życia.

Przy podziale chorych według płci nie zauważono istotnych różnic 
(tabela III).

T a b e l a  III
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W yraźne różnice, stwierdzono przy podziale chorych w zależności od 
miejsca zamieszkania, tj. w mieście i na wsi. Tabela IV wykazuje, że 86% 
chorych o ustalonym źródle, zakażenia pochodzi ze wsi a tylko 14% 
z miasta, w  mieście stwierdzono przeważnie zakażenia laboratoryjne. 
Natomiast powtórne zachorowania rejestruje się częściej w mieście (64%) 
niż na wsi (36%). Nie znaczy to, żeby istotnie miało być więcej nawrotów 
w  mieście niż na wsi. Jes t  to jedynie wynikiem lepszego rozpoznania 
i w ykryw ania  zachorowań w  ośrodkach miejskich (tabela IVj.

Ta b e 1 a IV
Dur w ysypkow y w  Polsce w  latach 1952— 1954 w edług charakteru epidem iologicznego

w  m ieście i na w si

Podział chorych według zawodu dowodzi, że 45% zachorowań epide
micznych są to rolnicy; jest to liczbowo największa część chorych w gru
pie przypadków o ustalonym źródle zakażenia. Natomiast w grupie 
powtórnych zachorowań najw iększą grupę stanowią emeryci i gospody
nie. domowe (27%) oraz pracownicy umysłowi i fizyczni, których zawód 
nie wym aga styczności z ludźmi (23%). Są to ludzie, którzy prowadzą 
mało ruchliwy tryb życia, a tym samym najmniej mają możności zaka
żenia z zewnątrz. Łącznie grupy te stanowią 50% wszystkich przypadków 
nawrotów duru wysypkow ego (tabela V).

Dla serologicznej diagnostyki duru wysypkowego charakterystyczne 
jest zestawienie odczynu Weil-Felixa i odczynu wiązania dopełniacza 
w wym ienionych czterech grupach. W  tabeli VI uwzględniono miano 
1:200 i wyższe odczynu Weil-Felixa oraz 1:50 i wyższe — odczynu 
wiązania dopełniacza, jako m iarodajne dla potwierdzenia rozpoznania 
duru wysypkowego.

Ja k  wynika z tabeli VI, naw roty  duru wysypkowego charakteryzuje 
niskie miano odczynu Weil-Felixa lub odczyn ujem ny (56%). Grupa cho
rych, u k tórych wyłączono możliwość zakażenia z zewnątrz, wykazuje 
prawie taki sam odsetek ujem nych odczynów Weil-Felixa, co nawroty 
duru wysypkowego. Przemawia to za tym, że charakter zachorowań 
w tych dwu grupach jest taki sam. W  grupie chorych, dla k tórych nie 
można było wyłączyć możliwości zakażenia z zewnątrz, odsetek przy
padków o ujem nym  odczynie Weil-Felixa jest wprawdzie wysoki 
(38,7%), ale niższy niż w poprzednich dwóch grupach. Na tej podstawie 
można sądzić, że większość zachorowań w tej grupie odpowiada charak
terem nawrotom duru wysypkowego, ale niewątpliwie znajduje się tam 
część chorych, którzy ulegli zakażeniu za pośrednictwem wszy. W  gru
pie zachorowań o ustalonym źródle zakażenia 92% przypadków zostało 
potwierdzonych odczynem Weil-Felixa.
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T a b e l a  V
Dur w ysypkow y w  P olsce w  latach 1952— 1954 w ed ług  zawodu i zatrudnienia  

oraz charakteru epidem iologicznego

T a b e l a  VI

Dur w ysypkow y w  P olsce w  latach 1952— 1954, przypadki potw ierdzone badaniam i 
serologicznym i, odczynem  W eil-F elixa  o miajnie 1:200 i w yżej oraz odczynem  w iązania  

dopełniacza z Ri. p row a zek i  o m ianie 1:50 i w yżej
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N aw roty  duru wysypkowego stanowią tylko około 50% wszystkich 
zachorowań sporadycznych. W yłania  się więc pytanie, jaka  jest przy
czyna i jaki mechanizm zakażeń pozostałych zachoro.wań sporadycz
nych. Część tych przypadków są to zapewne również nawroty  choroby, 
gdy chory nie zdaje sobie sprawy z tego, że w przeszłości chorował na 
dur wysypkowy. Przebieg choroby mógł być bardzo lekki lub też cho
rował we wczesnym dzieciństwie. Jednak  poza tymi przypadkami należy 
przyjąć również możliwości zakażenia bezobjawowego nabytego w prze
szłości; w myśl poglądów Nicollea  (45, 46) oiraz spostrzeżeń terenowych 
Ramsine'a  (49), Barykina  (3) i innych — to zakażenie bezobjawowe zapo
czątkowało długoletni okres przewlekłego utajonego zakażenia (premu- 
nition-Sergent i Parrot (52a), które po kilkunastu lub kilkudziesięciu la
tach ujawniło się jako zachorowanie.

Należy jeszcze podkreślić sprawę nawrotów duru wysypkowego 
u ludzi, którzy po uodpornieniu szczepionką Weigla, Durand i Giroud, 
Coxa lub inną ulegli zakażeniu i zachorowali na dur wysypkowy. Ja k  
wiemy, uodpornienie zabitą szczepionką nie daje całkowitego zabezpie
czenia przed chorobą. U takich osób również jest możliwy nawrót duru 
wysypkowego. Takie naw roty  obserwowano w Polsce, a w piśmien
nictwie znaleziono opis podany przez Holler a i Kollerta (21).

PRZEW IDYW ANIE NAWROTÓW DURU WYSYPKOWEGO W PRZYSZŁOŚCI

Charakterystyczny jest rozkład przypadków powtórnych zachorowań 
na dur wysypkow y w zależności od przerwy pomiędzy pierwszym zacho
rowaniem a nawrotem choroby. Rycina 4 przedstawia te stosunki. 
Większość powtórnych zachorowań dzieli się na dwie podstawowe 
grupy; grupa pierwsza stanowiąca około 35% to chorzy, którzy po raz 
pierwszy chorowali w czasie drugiej wojny światowej, a druga grupa

Ryc. 4. Dur w ysypkow y naw rotow y w  Polsce w  latach 1952— 1954. D ługość okresu  
przerw y od zachorow ań do naw rotu

Lata przerwy od zachorowano do nawrotu

większa, bo wynosząca ponad 60%, to chorzy, którzy pierwszy raz choro
wali w czasie pierwszej wojny światowej. Przerwa pomiędzy pierwszym 
a drugim zachorowaniem w pierwszej grupie wynosiła od 8 do 12 lat, 
a w drugiej grupie od 29 do 41 lat. Byli również chorzy, u których 
przerwa wynosiła 50 lat lub nawet więcej — 51 i 52 lata. Taki rozkład 
zachorowań był nieoczekiwany.

W  pracach ogłoszonych w latach 1953— 1954 dokonano analizy sta
tystycznej nawrotów duru wysypkowego. Analiza ta pozwoliła wyjaśnić
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przyczyny narastania zachorowań w latach 1930— 1935 w krajach nawie
dzonych epidemią w  czasie pierwszej wojny światowej (Kostrzewski  — 
— 28, Grużewski  — 19, Kostrzew ski , Grużewski, Adonajło  — 27). Na 
podstawie 583 przypadków nawrotów duru wysypkowego zgromadzo
nych z piśmiennictwa (głównie radzieckiego) stwierdzono, że najwięcej

Ryc. 5. Dur w ysypkow y naw rotow y z 18 prac różnych autorów  ogłoszonych  
w  latach 1921— 1951. D ługość okresu przerw y od zachorow ania do nawrotu

nawrotów zdarza się po upływie 10 do 20 lat od pierwszego zachorowania 
(rycina 5). Przy tym największe prawdopodobieństwo nawrotu zachodzi 
po upływie 14 i 15 lat od pierwszego zachorowania. Opierając się na 
tych spostrzeżeniach obliczono teoretycznie okres czasu, w jakim po
winna pojawić się fala nawrotów duru wysypkowego po dużej epidemii 
w Polsce w czasie pierwszej w ojny światowej. Krzywa uzyskana na dro
dze obliczeń teoretycznych wykazała dosyć zgodny przebieg z krzywą 
zachorowań rejestrowanych w latach 1930— 1938. Obliczenia powtó
rzone dla innych krajów  (Egipt, ZSRR, Jugosławia) potwierdziły 
zgodność przebiegu krzywych teoretycznych i krzywych faktycznie za
rejestrowanych przypadków duru wysypkowego w tych krajach. Na tej 
podstawie założono, że epidemia duru wysypkowego w okresie drugiej 
wojny światowej, której rozmiary niewiele ustępowały epidemii z lat 
1917— 1921, również spowoduje falę nawrotów. Teoretyczne obliczenia 
pozwalają przypuszczać, że liczba sporadycznych zachorowań na dur 
wysypkow y w Polsce będzie się zwiększać od roku 1951 do 1956 i 1957.

Jednakże rozkład nawrotów duru wysypkowego według okresu przer
wy między zachorowaniem a nawrotem sporządzony dla przypadków 
obserwowanych w Polsce w latach 1952—54 zaskoczył nas dużą liczbą na
wrotów u osób, które chorowały w okresie 1 w ojny  światowej. P rzy
czyna tego stała się jasna po zestawieniu wszystkich przypadków, na 
których oparto analizę statystyczną (rycina 6). Zestawienie wykazuje, że 
większość spostrzeżeń pochodzących ze Związku Radzieckiego, które sta
nowią główną masę statystyczną, urywa się w roku 1940; również 
dopiero od roku 1952 zaczynają się nowe spostrzeżenia z terenu Polski. 
A więc w zestawieniach brak chorych z lat od 1940 do 1952. Ta dzie
sięcioletnia przerwa w obserwacjach jest przyczyną w yrw y w wykresie 
sporządzonym po dodaniu wszystkich nawrotów duru wysypkowego po
chodzących z prac autorów zagranicznych i z terenu Polski (rycina 7).
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Na podstawie tych wszystkich zestawień możemy przewidzieć z du
żym prawdopodobieństwem dalsze losy nawrotów duru wysypkowego 
w Polsce. Od trz,ech lat zaczęły pojawiać się naw roty  zachorowań 
z okresu drugiej wojny światowej, liczba ich w  najbliższych kilku la
tach będzie wzrastać, po czym po roku 1957— 1960 bardzo powoli liczby 
te będą się zmniejszać. Należy się liczyć z możliwością nawrotów tak  
długo, jak  długo będą żyli ludzie, którzy zostali zakażeni durem w y
sypkowym.

i

Ryc. 7. Dur w ysypkow y naw rotow y. Zachorowania w  latach 1921— 1954 z 20 prac 
różnych autorów  zagranicznych i z Polski w  latach 1952— 1954. D ługość okresu 
przerwy od zachorow ania do nawrotu. Sum aryczny w ykres m ateriału przedstaw io

nego na rycinie 6

Na częstość nawrotów duru wysypkowego wpływa wiele czynników. 
W śród nich główne znaczenie posiadają czynniki obniżające odporność 
ludzi. Tym należy tłumaczyć między innymi nasilenie epidemii duru 
wysypkowego w okresie klęsk społecznych. Z jednej strony wpływają 
one na nasilenie się wszawicy, z drugiej zaś strony obniżenie odpor
ności dużych zbiorowisk ludzkich powoduje zwiększenie liczby naw ro
tów duru wysypkowego. Te dwa czynniki decydują o powstawania
i rozwoju epidemii.

Jakie  wnioski praktyczne możemy wyciągnąć z przedstawionych roz
ważań epidemiologicznych?

1. W obec nawrotów duru wysypkowego, które zdarzają się nawet po 
upływie 50 lat od pierwszego zachorowania, całkowita likwidacja duru 
wysypkowego jest niemożliwa w ciągu krótkiego okresu czasu przy 
obecnym stanie wiedzy.

2. Jedynie  przez radykalne zwalczenie wszawicy można zapobiec 
epidemicznemu szerzeniu się choroby. Całkowita likwidacja zawszenia 
we wszystkich krajach uniemożliwi nowe zachorowania, a przez to
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stworzy warunki dla całkowitej likwidacji duru wysypkowego w okre
sie kilkudziesięciu lat.

3. W skazane jest zapobieganie durowi wysypkowem u drogą szcze
pień ochronnych, ale należałoby zastąpić dotychczas stosowaną zabitą 
szczepionkę — szczepionką żywą z niezjadliwego szczepu. Żywa szcze
pionka — opierając się na przesłankach teoretycznych — daje większe 
możliwości zabezpieczenia przed przewlekłym utajonym zakażeniem. 
Nadzieje pod tym względem budzą prace nad szczepem E, jeśli znajdą, 
potwierdzenie (Everitt i in., 9 oraz Fox i in. 10).

4. Należy rozpocząć badania nad leczeniem przewlekłego utajonego 
zakażenia u ludzi, którzy w przeszłości chorowali na dur wysypkowy. 
W yniki na tym polu przyspieszą całkowitą likwidację duru w ysypko
wego.

Я н  К о с т ж е в с к и

ЭПИДЕМ ИОЛОГИЯ СПОРАДИЧЕСКОГО СЫПНОГО ТИФ А В ПОЛЬШ Е
В 1 9 5 2 -5 4  Г.

С о д е р ж а н и е

Задачей настоящей работы была всесторонняя эпидемиологическая обработка 
сыпного тифа на территории нашей страны. Работа была произведена в 1952-54  г. 
автором при содействии областных эпидемиологов и серологических лаборатории. 
Этот период отличается исчезновением эпидемического сыпного тифа.

В 1952-54  г. обследовано 76 8  случаев спорадического сыпного тифа — из них 
3 0 4  (45,2°/о) это были повторные заболевания. В 1954  г. лишь в 5,9%  заболе
ваний можно было определить источник инфекции.

Здесь уместно указать на разницы в эпидемиологической характеристике за 
болеваний сыпным тифом и его рецидивов. Это относится к: сезонным подъе
мам, распределении больных по возрастным группам, распределении заболе
ваний между городом и сельскими местностями, профессии больных, "результатам 
серологических исследований.

Изучение этих материалов позволяет сделать следующ ие выводы:
1. Taie как рецидивы сыпного тифа появляются иногда даже по истечении 

50  лет от заболевания — при современном состоянии наших знаний — полная 
ликвидация сыпного тифа невозможна в ближайшие годы.

2. Вопрос ликвидации эпидемического сыпного тифа разреш ается в первую  
очередь с ликвидацией вшивости. Полное исчезновение вшивости во всех стра
нах устранит возможность новых заболеваний, и создаст условия для окончатель
ного истребления сыпного тифа.

3. Предохранительные прививки против сыпного тифа являются большим до
стижением. Ж елательно было бы однако заменить употребляемую сейчас убитую  
вакцину, живой вакциной. Материалом для ее приготовления служат авиру- 
лентные культуры. Теоретически живая вакцина дает большую гаранцию преду
преждения хронических латентных инфекций.

4. Необходимо приступить к изучению методов лечения хронических, латентных 
форм инфекции у людей болевших в прошлом сыпным тифом. Положительный 
эффект таких исследований может ускорить полную ликвидацию сыпного тифа
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J. K o s t r z e w s k i  
i

EPIDEMIOLOGY OF SPORADIC TYPHUS IN POLAND IN 1952— 1954

S u m m a r y

A survey of the typhus fever  situation in Poland in 1952— 1954 w as m ade by 
the author together w ith  the ch ief epidem iologists of provinces, and w ith  the help  
of serological laboratories. D uring the years in  question the epidem ic typhus cam e 
under control.

Of late an increased attention has been  paid to sporadic cases of typhus. In 
1952— 54 a speciajl investigation  w as m ade regarding 768 cases of sporadic typhus 
of w hich 304 (45,2 % of all cases) w ere second attacks. In 1954 the source of in 
fection  could be trąced to 5.9% of cases only.

D istinct ep idem iological d ifferen ces could be ascertained, b etw een  cases of first 
attack of typhus and the relapses. The dissim ilarity could be established regarding: 
the attack — rate at d ifferent ages, the distribution of cases among the rural 
and urban population, types of occupation of the pątients, and the serological 
findings.

The sum m ary is  as follow s:
1. On account of the fact, that relapses of typhus fever  occur som etim es as late  

as 50 years a,fter the first attack the com plete eradication of typhus — in the  
present state of science — is not to be expected in the near future.

2. Only a radical cam paign against louse infestation  m ay prevent the epidem ic 
spread of the disease. A  com plete eradication of lousiness in a ll the countries can 
prevent the occurrence of new  cases of typhus, and in  th is w ay produce conditions 
under w hich  the final liquidation of the d isease w ill be possible.

3. The protection against typhus by vaccination  is advisable. H ow ever, steps 
should be taken to substitute the vaccine in use at present, by liv in g  vaccine pre
pared from  avirulent strains. T heoretically  a liv in g  vaccine gives better pro
tection against chronic inapparent infection.

4. Investigation  regarding the treatm ent of inapparent typhus infection  in men, 
w ho already had typhus, should be inaugurated. The outcom e of such a study  
could quicken the com plete exterm ination  of typhus.
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REGULAMIN OGŁASZANIA PRAC

1. Redąkcja „Przeglądu Epidem iologicznego" zamieszcza: a) prace dośw iadczalne, 
terenow e i poglądow e z dziedziny epidem iologii, b) prace kliniczne i poglądow e  
z dziedziny klin ik i chorób zakaźnych o znaczeniu epidemiologicznym," c) stresz
czenia prac z p iśm iennictw a obcego, d) oceny książek, e) spraw ozdania ze zjaz
dów  naukow ych, f) kronikę.

2. Rękopisy nadesxane do R edakcji pow inny być gotow e do druku, tzn. starannie 
popraw ione i przepisane z zachow aniem  obow iązującej pisow ni polskiej oraz m ia- 
now nictw a polskiego.

3. Objętość prac w raz z tabelam i i rycinam i nie może przekraczać 20 stron m aszy
nopisu.

4. R ękopisy pow inny być pisane na m aszynie jednostronnie, z zachow aniem  m ar
ginesu 4 cm z lew ej strony i podw ójnych odstępów  m iędzy w ierszam i (31 w ier
szy na stronie). N ależy nadsyłać prace w  2 egzem plarzach, w  tym  jeden orygi
nalny (nie kopia).

5. N ie należy spacjow ać (czcionki rozstrzelone) poszczególnych w yrazów  lub zdań, 
ani też podkreślać. W yrazy lub zdania, na które autor chce położyć nacisk, 
należy podkreślić o łów kiem  linią przerywaną.

6. T ytuły  prac pow inny być m ożliw ie krótkie.
7. Pożądane jest, aby każda praca oryginajna była zakończona w nioskam i autora.
8. W pracach oryginalnych należy podać zakład, z którego praca pochodzi ora^ n a

zw isko kierow nika zakładu.
9. Każda praca oryginalna w inna być zaopatrzona parafą k ierow nika zakładu.

10. Do każdej pracy oryginalnej należy dołączyć streszczenie w  języku polskim , nie 
przekraczające 20 w ierszy m aszynopisu, w  2 oddzielnych egzem plarzach z poda
niem  nazw iska ąutora i tytu łu  pracy.

11. W w ykazie piśm iennictw a, które m usi być ułożone w  porządku alfabetycznym  
należy uw zględnić w yłączn ie te prace, na które autor pow ołuje się w  treśtii. N a
leży zachow ać praw idłow ą p isow nię nazw isk autorów  i dbać o zgodność jej 
z nazw iskam i cytow anym i w  tekście. W w ykazie piśm iennictw a w inna być za
chow ana następująca kolejność: a) nazw isko autora, b) pierw sza litera im ienia, 
c) tytu ł czasopism a, d) rok, tom, zeszyt oraz pierw sza strona pracy. D la dzieł 
poza tym  tytu ł pracy oraz m iejsce i rok w ydania.

12. R yciny lub w ykresy należy załączyć do prac oddzielnie, n ie w klejając ich do 
m aszynopisu, nie należy też pozostaw iać w  m aszynopisie w olnych m iejsc na  
ryciny, lecz tylko znak —  np. (rye. 1) lub (ryc. 2) itd. Na odw rocie każdej rycm y  
należy podać: nazw isko autora, tytuł pracy oraz kolejny num er ryciny. Fotografie  
w inny być w ykonane na b łyszczącym  papierze, rysunki — czarnym  tuszem .

13. Redakcja zastrzega sobie prawo popraw ienia w  rękopisie usterek sty listycznych  
i m ianow nictw a bez porozum ienia się z autorem  oraz dokonyw ania koniecznych  
skrótów.

14. Każdy rękopis w in ien  być zaopatrzony pełnym  im ieniem , nazw iskiem  i ak tu a l
nym  adresem  autora.

15. W skazane jest aby autorzy zaznajom ili się z treścią artykułu T. Szczechury pt. 
„W skazówki dla autorów  prac m edycznych“ zam ieszczonego w  Polskim  T ygo
dniku Lekarskim . 1955, nr 26, str. 879.

16. Prace oryginalne, streszczenia i notatki są honorowane.
17. Autorzy prac oryginalnych i poglądow ych otrzym ują po 25 odbitek na koszt 

w łasny. Koszt 1 odbitki w ynosi od 1 do 3 zł. w  zależności od objętości prac.
18. W ydawca zastrzega sobie prawo przeznaczenia niektórych odbitek do handlu  

księgarskiego.



Roman Pakuła , Felicja Rabczyńska, Krystyna Iwańska

EPIDEMIOLOGIA 
ZAKAŻEŃ G Ó RN YCH  DRÓG OD D ECH OW YCH  

GRONKOW CAM I OPORNYM I N A A N T Y B IO T YK I 
U OSÓB H O SPITALIZO W AN YCH , LECZO N YCH  

CHLORAMFENIKOLEM

Z Zakładu B akteriologii Państw . Zakładu H igieny w  W arszawie

Stosowanie, antybiotyków w chorobach zakaźnych, poza hamującym 
działaniem na czynnik zakaźny, powoduje często zachwianie równowagi 
normalnej flory bakteryjnej ustroju. Najczęściej takie zachwianie równo
wagi nie jest połączone z poważniejszymi konsekwencjami klinicznymi
1 wraz z przerwaniem podawania antybiotyku flora baktery jna  wraca do 
normy. Stwierdzono, iż podawanie penicyliny powoduje zmniejszenie, się 
w jamie gardłowej flory gramdodatniej przy jednoczesnym wzroście ilo
ściowym bakterii gramujemnych, zwłaszcza z grupy pałeczek okrężnicy 
(1, 3 i 5).

Antybiotyki o szerokim zakresie działania powodują często zanik pa
ciorkowców, co przyczynia się do wzrostu ziarenkowców z rodzaju Neis
seria, gronkowców, drożdży oraz pałeczek okrężnicy. W  wyniku łącznego 
podawania penicyliny z chlortetracykliną lub oksytetracykliną regu
larnie stwierdza się zanik flory gram-dodatniej w  gardle (4).

Ten stan rzeczy powoduje często u chorych nowe zakażenie, w yw o
łane bądź przez drobnoustroje inne niż te, które były przyczyną p ier
wotnego zakażenia, bądź przez ten sam drobnoustrój, ale już oporny na 
działanie stosowanego antybiotyku.

W  związku z tymi faktami interesowały nas zmiany we florze gór
nych dróg oddechowych u osób leczonych chloramfenikolem. Badania 
z konieczności przeprowadzaliśmy na grupie, osób hospitalizowanych 
w szpitalu zakaźnym. Z faktu tego wynikła oczywista potrzeba 
uwzględnienia w obserwowanych zmianach środowiska szpitalnego, 
gdzie są możliwe bezobjawowe superinfekcje różnymi drobnoustrojami 
niezależnie od aktualnego stosowania antybiotyków.

Już na początku opracowywania omawianego zagadnienia mogliśmy 
stwierdzić masowe zakażenia chorych gronkowcami opornymi na an ty 
biotyki. Zjawisko to było tak wyraźne, iż poświęciliśmy mu główną 
uwagę.

MATERIAŁ I METODY

Przedmiotem badania była flora jamy nosowo-gardłowej 32 chorych. 
Wśród nich było 22 chorych na dur brzuszny, 3 na dur wysypkowy,
2 na czerwonkę oraz 5 z innymi chorobami zakaźnymi. U wszystkich 
chorych badano florę jam y nosowo-gardłowej w momencie przyjęcia do
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szpitala, w czasie pobytu i tuż przed jego opuszczeniem. Czas pobytu 
w  szpitalu wahał się w granicach 17—35 dni. Chorzy na dur brzuszny, 
wysypkow y i czerwonkę leczeni byli chloramfenikolem, otrzymując 
łącznie od 15 do 70 g chloramfenikolu. Trzy osoby z innymi schorze
niami leczono chlortetracykliną, jednego chloramfenikolem oraz jednego 
penicyliną, chlortetracykliną i chloramfenikolem. W  odniesieniu do 
gronkowców braliśmy tylko pod uwagę szczepy koagulazo- i fosfatazo- 
dodatnie, a zatem potencjalnie chorobotwórcze. Z innych drobnoustro
jów badano paciorkowce zieleniejące i Monilia albicans. Wrażliwość 
izolowanych drobnoustrojów (paciorkowców i gronkowców) na działa
nie antybiotyków badaliśmy w płynnych podłożach, stosując cztery 
stężenia danego antybiotyku. U izolowanych szczepów gronkowców 
badano także wrażliwość na bakteriofagi.

W YNIKI

Obserwacje poczynione w odniesieniu do paciorkowców zielenieją
cych z jam y gardłowej chorych w ykazyw ały nieustanną zmianę szcze
pów. Można się było o tym przekonać, stosując przyjęte obecnie fizjo
logiczne m etody klasyfikacji tych drobnoustrojów. Zmiany dotyczyły 
zdolności fermentacyjnych, charakteru  wzrostu w obecności 5% sacha
rozy oraz tolerancji na żółć i błękit metylenowy. W  wielu przypadkach 
u danej osoby izolowano paciorkowce zieleniejące, które można było 
zaliczyć do 2—3 różnych gatunków. Najczęściej hodowano Str. mitis  
i Str. salivarius , a w kilku przypadkach również enterokoki. W szystkie 
szczepy Str. mitis i Str. salivarius, zarówno te, które hodowano w  czasie 
przyjęcia do szpitala, jak  i te, które hodowano w  czasie pobytu, okazały 
się wrażliwe na chloramfenikol. Brak danych co do zmian zachodzących 
we florze paciorkowców zieleniejących u osób nie, leczonych antybio
tykami nie pozwala przypisać obserwowanych zmian działaniu chlo
ramfenikolu. Za tym przemawia również fakt, iż wszystkie izolowane 
szczepy, z wyjątkiem  z natury  opornych e.nterokoków, były wrażliwe 
na ten antybiotyk.

N a 32 badanych osób nosicielajmi Monilia albicans przy przyjęciu 
do szpitala było 11. W  czasie pobytu w  szpitalu wykryto  te drobno
ustroje u 22 osób. W ym azy pobrane w ostatnim dniu pobytu w szpitalu 
wykazały obecność Monilia albicans tylko u 6 osób. Spadek, być może, 
spowodowany jest tym, iż chorzy w ciągu 5—7 dni poprzedzających 
opuszczenie szpitala nie otrzymywali antybiotyków.

Bardzo wyraźne zmiany zaobserwowano w  odniesieniu do flory gron- 
kowcowej. Dotyczy to zarówno ilościowego stanu nosicielstwa, jak  
i wrażliwości izolowanych szczepów na antybiotyki. Zmiany te, ilustruje 
tabela I.

Przy przyjęciu do szpitala było 18 nosicieli w gardle lub w nosie po
tencjalnie chorobotwórczych gronkowców, przy czym na 28 izolowanych 
szczepów 14 było wrażliwych i tyleż opornych na działanie penicyliny. 
Z omawianej liczby szczepów tylko 5 było opornych na chloramfenikol. 
Przy opuszczeniu szpitala w ykryto  gronkowce u 29 osób przy czym 
wszystkie izolowane szczepy okazały się oporne na penicylinę, a 45 było 
również opornych na chloramfenikol.
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Godny podkreślenia jest fakt, że wszystkie szczepy izolowane od człon
ków personelu są oporne na penicylinę oraz że. wszystkie, prócz jednego, 
są wrażliwe na chloramfenikol. Należy dodać, iż członkowie personelu 
są nosicielami nosowymi.

U niektórych chorych izolowano gronkowce w chwili przybycia do 
szpitala, w czasie pobytu oraz w  dniu wypisania ze szpitala. Ponieważ 
w pewnej części przypadków wrażliwość na penicylinę lub na chloram
fenikol, względnie na oba te antybiotyki, była w poszczególnych okre
sach badania różna, należało izolowane gronkowce zidentyfikować za 
pomocą bakteriofagów. W yniki badania 10 takich przypadków przed
stawia tab. III.

T a b e l a  III
T ypow anie fagiem  gronkow ców  izolow anych od nosicieli

O b j a ś n i e n i e :  Przyb. — przybycie. Pob — pobyt. Wyp. — шуpisanie. O — oporny. 
W — mrażliiry. NT — nie typuje.

Po lewej stronie tabeli umieszczono przypadki, w których szczepy 
początkowo izolowane były oporne na penicylinę bądź na chloramfe
nikol, bądź na oba te antybiotyki.

W odniesieniu do tych przypadków można stwierdzić, iż chorzy za
trzymali szczepy gronkowców, z którymi przybyli do szpitala. Zakła
damy oczywiście, że szczepy o tej samej wrażliwości na bakteriofagi 
są identyczne.

Po prawej stronie tabeli przedstawiono przypadki, w których począt
kowo izolowane szczepy były wrażliwe na penicylinę i chloramfenikol, 
a następnie stały się oporne na te antybiotyki. W  przypadkach tych 
stwierdza się zmiany ,,typu‘ bakteriofagowego, czyli zmianę szczepu.
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OMÓWIENIE WYNIKÓW

Z materiału naszego nie można wyciągnąć wniosków co do mecha
nizmu zmienności flory paciorkowców zieleniejących i Monilia cilbicans 
u badanych chorych.

W  odniesieniu do gronkowców niewątpliwy jest fakt, iż około 90% 
osób opuszcza szpital jako nosiciele opornych szczepów na dwa an ty 
biotyki, wobec których wrażliwość była oznaczana. Prawie wszyscy 
stają się nosicielami nosowymi, a wiadomo, iż rozsiewalność drobno
ustrojów z nosa jest wielokrotnie większa niż z gardła (2).

W związku z zaobserwowanymi faktami nasuw a się pytanie, jaki jest 
mechanizm zakażenia opornymi na antybiotyki gronkowcami. Pomocą 
w odpowiedzi na to pytanie  są wyniki przedstawione na tab. III. Dane 
uwidocznione po stronie lewej wykazują, iż chorzy przybyw ający do 
szpitala z gronkowcami opornymi na penicylinę lub na penicylinę 
i chloramfenikol na ogół nie podlegają superinfekcji innym szczepem 
gronkowca. Dotyczy to również i tych przypadków, w których szczep 
był początkowo oporny na penicylinę, ale wrażliwy na chloramfenikol.

Ponieważ w tych ostatnich przypadkach uodpornieniu szczepu na 
chloramfenikol nie towarzyszyła zmiana ,,typu" bakteriofagowego, m a
my prawo sądzić, iż zmiana wrażliwości szczepu na chloramfenikol była 
wynikiem bezpośredniego działania antybiotyku. Za tym sądem prze
mawia również fakt, iż tylko jeden jedyny  członek personelu szpital
nego był nosicielem opornego na chloramfenikol szczepu. Jest mało 
prawdopodobne, by wszyscy chorzy zakazili się od niego tym opornym 
szczepem. Zresztą oporne szczepy chorych należały do różnych „ty
pów" fagowych, co byłoby niemożliwe przy jednym źródle zakażenia.

Po prawej stronie tabeli III uwidocznione są przypadki, w  których 
chorzy przybywali do szpitala ze szczepami wrażliwymi na penicylinę 
i chloramfenikol. W  tych przypadkach każdorazowo, gdy w czasie po
bytu chorego w szpitalu lub przed jego opuszczeniem izoluje się szczepy 
oporne, stwierdza się równocześnie, iż izolowane szczepy oporne na
leżą do innego „typu" bakteriofagowego niż izolowane początkowo 
szczepy wrażliwe. In vitro  dotychczas nie stwierdzono bakteriofagowo 
u danego szczepu zmiany ,,typu" i prawdopodobnie taka zmiana nie za
chodzi również in vivo. Jeśli tak  jest w istocie, to zmiana ,,typu“ bak te
riofagowego w om awianych przypadkach oznacza wymianę poprzednio 
wrażliwego szczepu na szczep oporny, pobrany ze środowiska. Taka w y
miana szczepów jest szczególnie łatwa w przypadkach drobnoustrojów 
osiadłych w otwartych jam ach ciała, m ających bezpośredni kontakt 
z otoczeniem. Źródłem szczepów opornych mogą być chorzy, a także 
personel szpitalny w wysokim odsetku zakażony gronkowcami.

W ymianę gronkowców wrażliwych na oporne obserwował również 
Metzger  wraz ze współpracownikami (1953).

Tak więc wydaje  się, iż mechanizm zakażenia chorych szpitalnych 
gronkowcami opornymi na antybiotyki jest dwojaki. W  jednych przy
padkach oporność pojawia się w wyniku bezpośredniego działania an ty 
biotyku, w innych stwierdza się wymianę szczepu wrażliwego na oporny 
pobrany z otoczenia.

Na podstawie badań przeprowadzonych w klinice położniczej na ko
bietach nie leczonych antybiotykami (Pakuła i inni — 1955) wydaje się, 
że w przypadkach wymiany szczepów udział antybiotyków jest raczej
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pośredni. Jest on pośredni w tym znaczeniu, iż wymiana szczepów 
wrażliwych na oporne w środowisku szpitalnym może zachodzić bez 
aktualnej terapii antybiotykami, w ostateczności jednak  wszystkie szlaki 
zakażenia drobnoustrojami opornymi na antybiotyki wywodzą się z che
moterapii stosowanej w coraz szerszym zakresie.

Р. П а к у л а ,  Ф.  Р а б ч ы н ь с к а ,  К. И в а н ь с к а

ЭПИДЕМ ИОЛОГИЯ ИНФЕКЦИИ ВЕРХ Н И Х  ДЫ Х А ТЕЛ ЬН Ы Х  ПУТЕЙ 
СТАФИЛОКОККАМ И РЕЗИ СТЕН ТН Ы М И  В ОТНОШ ЕНИИ  

К АНТИБИОТИКАМ  У ГОСП И ТИ ЛИ ЗИ РО ВАН Н Ы Х БОЛЬНЫ Х  
Л ЕЧЕН Н Ы Х  ХЛОРАМ Ф ЕНИКОЛОМ

С о д е р ж а н и е

Лечение хлорамфениколом было назначено 3 2  больным с диагнозом брюшного 
тифа, сыпного тифа и других болезней. В се больные были госпитализированы  
в инфекционном госпитале. В лечении применялся флорамфеникол. Изучению  
подвергаю сь изменчивость бактерийной -флоры верхних дыхательных путей.

Особого внимания заслуживает массовая инфекция верхних дыхательных пу
тей стафилококками резистентнимы к пеницилину и хлорамфениколу. Распоз
навание изолированных стафилококков при помощи бактериофага приводит 
к заключению, что пути инфекции штаммами невосприимчивыми к антибиотикам 
бывают двоякие: 1) в одних случаях появление резистентности является резуль
татом непосредственного воздействия применяемого антибиотика, 2) в иных слу
чаях в госпитальной среде — происходит замена восприимчивых штаммов на 
резистентные.

R. P a k u ł a ,  F. R a b c z y ń s k a .  К.  I w a ń s k a

EPIDEMIOLOGY OF ANTIBIOTIC R ESISTANT STAPHYLOCOCCAL  
INFECTIONS AMONG HOSTITALIZED PATIENTS TREATED WITH  

CHLORAMPHENICOL

S u m m a r y
Variations of bacterial flora of the upper respiratory tract of 32 patients w ith  

typhoid fever, typhus and other diseases treated w ith  chloram phenicol in a infectious 
hospital, w as investigated. Special attention w as devoted to pen icillin  and chloram 
phenicol resistant staphylococcal infections of nose and throat.

Phage typing of the isolated staphylococcal strains show s that there are probably  
two d ifferent paths of infection  by antib iotic-resistant staphylococci; one in w hich  
the resistance is due to the direct action of the antibiotic used, w h ile  in  other cases 
there is a replacem ent of sensitive strains by resistant ones w hich  originate in the  
hospital.
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BADANIA EPIDEMIOLOGICZNE N AD  TULAREMIĄ 
W POLSCE W LATA CH  1953— 1954

Z Zakładu Epidem iologii Państw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie

W  Łodzi w lutym 1949 r. rozpoznano po raz pierwszy w Polsce przy
padek tularemii u człowieka. Była to postać oiczno-dymienicza. Przyczyną 
zakażenia była przypuszczalnie skórka z zająca, miejsce pochodzenia 
którego nie zostało wykryte. Kliniczny opis tego przypadku podała 
Kraw czyk  w roku 1952. _

Pierwsze duże ognisko epidemiczne tularemii, które pojawiło się 
w jednymi z powiatów województwa olsztyńskiego w kwietniu i maju 
1950 roku, opisał Zembrzuski  (1954 r.). W  epidemii tej zarejestrowano 
42 chorych. Przyczyną zachorowania był najprawdopodobniej zając. 
W yw iady epizootiologiczne ustaliły, że na wiosnę 1950 r. znajdowano 
na terenie  tego powiatu padłe i chore zające.

Przyczyną dalszych zachorowań były zwierzęta doświadczalne (mysz
ki) zakażone materiałem pobranym od chorych z ogniska epidemicznego 
na terenie województwa olsztyńskiego. Od myszek tych W ałecki  i W o j
ciechowski  wyhodowali po raz pierwszy w Polsce szczep B. tularense. 
W skutek  zakażenia laboratoryjnego w maju 1950 r. zachorowały cztery 
osoby, pracownicy PZH w W arszawie. Opisy tych przypadków podali 
Kassur i Naróg  w roku 1951.

Mimo że pierwsze zachorowania na tularemię wzbudziły w  Polsce duże 
zainteresowanie tą chorobą, przez następne dwa lata nie wyjawiono no
wych przypadków. Dopiero w październiku 1952 r. Rozowski  wykrył
3 ogniska epidemiczne na terenie województwa szczecińskiego. Te nowe 
ogniska epidemiczne pojaw iły się w trzech różnych powiatach. Zacho
rowania miały charakter rodzinny. W  pierwszym ognisku zachorowało
6 osób, w drugim 4 osoby, w trzecim 3. W szystkie zachorowania pojawiły 
się od października do grudnia 1952 r. Opisy tych ognisk epidemicznych 
i przypadków tularemii podali w roku 1953 Markowicz, Rozowski  
i Świerczewski  oraz Gelber.

W  tym samym czasie, gdy na terenie województwa szczecińskiego w y 
kryto pierwsze ogniska epidemiczne, pojawiły się zachorowania w jed 
nym z południowych powiatów województwa białostockiego. 21 listo
pada 1952 r. w szpitalu wojewódzkim na oddziale zakaźnym rozpoznano 
tularemię u chłopca w wieku 18 lat, k tóry zachorował w październiku 
tego roku. Zakaził się przypuszczalnie na punkcie skupu dziczyzny. 
W  tym samym domu, w któryjał-Tiriąszkał chory, stwierdzono, że gospo
dyni lat 44 przez blisko 2 tygodnie ' \ h o r o wała wśród podobnych obja-
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w ów , nie leczona przez lekarza. Badania wykonane u niej w miesiąc po 
przebyciu choroby na odczyn zlepny z zawiesiną pałeczek tularemii dały 
w ynik dodatni (miano odczynu 1:100). W  toku dochodzeń epidemiolo
gicznych przeprowadzonych przez W ojewódzką Stację Sanitarno-Epide
miologiczną w Białymstoku pod kierunkiem dra Poznańskiego  wykryto 
jeszcze jednego chorego, mieszkającego w sąsiedztwie poprzednio w y 
mienionych chorych. Zachorował on jednak  trzy miesiące wcześniej 
(8 sierpnia). Był leczony operacyjnie na oddziale chirurgicznym, gdzie do
konano nacięcia zropiałych węzłów chłonnych w lewej pachwinie. Kilka 
dni przed zachorowaniem, w czasie koszenia traw y przebił sobie nogę 
trzciną.

Badania serologiczne wykonane 24 listopada, a więc po 15 tygodniach 
od dnia zachorowania, wykazały miano odczynu zlepnego z pałeczką 
tularemii 1:400 i pozwoliły na ustalenie ex post rozpoznania tu la
remii.

Od początku 1953 r., dzięki badaniom prowadzonym energicznie przez 
W ojewódzką Stację Sanitarno-Epidemiologiczną pod kierunkiem Rozow- 
skiego  i Markowicza, poczęto wykryw ać zachorowania na tularemię 
w województwie szczecińskim.

Rozowski  zestawił 70 przypadków tularemii, które zarejestrowano 
w województwie szczecińskim od października 1952 r. do czerwca 1953 r. 
Przypadki były rozsiane głównie w  czterech powiatach, pojawiały się 
grupowo jako zachorowania rodzinne. Prawie we. wszystkich ogniskach 
jako źródło zakażenia można było przyjąć zająca (w 67 przypadkach, .co 
stanowi 96%).

Dalsze badania epidemiologiczne w roku 1953 podjęły Kicińska  i W y 
socka  w ramach ekspedycji naukowej i doprowadziły do wykrycia k ilku
dziesięciu zachorowań wśród ludzi na terenie wszystkich powiatów w oje
wództwa szczecińskiego. Kicińska  prowadziła masowe badania ludności 
w miejscowościach, w których ostatnio zarejestrowano zachorowania na 
tularemię oraz badania osób zatrudnionych w zawodach, które na jbar
dziej narażają  na zakażenie tularemią (służba leśna, myśliwi, osoby za
trudnione przy obrocie i przerobie dziczyzny). W ysocka  prowadziła 
badania retrospektywne chorych, którzy w kilku ostatnich latach prze
bywali w szpitalach z różnymi rozpoznaniami, a u których na podstawie 
obrazu i przebiegu choroby można było podejrzewać tularemię. Kicińska  
wykryła  59 osób zakażonych tularemią w roku 1953 i w latach dawniej
szych (dodatnie wyniki badań serologicznych i alergicznych); spośród 
nich 29 osób chorowało z objawami klinicznymi, przemawiającymi za 
zakażeniem tularemią. W ysocka  wykryła  179 osób, u których badania 
serologiczne dały w ynik  dodatni, a spośród nich bezpośrednio zbadała 
155 osób, w tym u stu sześciu ustaliła, że chorowały na tularemię wśród 
charakterystycznych objawów.

Rycina 1 przedstawia mapę epidemiologiczną województwa szczeciń
skiego, ilustrującą powiaty, w których zarejestrowano zachorowania na 
tularemię w roku 1952 i 1953, oraz powiaty, w których wykryto  ludzi za
każonych tularemią w dawniejszych latach. Z badań epidemiologicz
nych przeprowadzonych w roku 1953 wynika, że zachorowania na tula
remię pojawiały się w województwie szczecińskim od 1945 r. na terenie 
różnych powiatów całego województwa. W  przeważającej liczbie przy
padków źródłem zakażenia były zające. Tylko w pojedynczych przypad-
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kach można było podejrzewać inne źródła zakażenia, jak  kleszcze, 
gryzonie polne lub zwierzęta domowe. Również i badania Kicińskiej  
oraz W ysock ie j  wykazały rodzinny charakter zachorowań.

W  W arszawie w lutym 1953 r. rozpoznano tularemię u chorej, która 
była zatrudniona przy w eterynary jnych  oględzinach zajęcy (opis przy
padku podał Rafalowicz  1954 r.) oraz u inflej chorej, która skaleczyła się 
przy oprawianiu zająca kupionego w sklepie spożywczym w Warszawie. 
Po dokonaniu szczegółowych badań epidemiologicznych wykryto  jeszcze 
18 osób zakażonych tularemią wśród pracowników zatrudnionych 
w przedsiębiorstwie zajmującym się obrotem dziczyzną. Źródłem zaka
żenia były zające, prawdopodobnie sprowadzone z terenu województwa 
zielonogórskiego (Kicińska , K ostrzew ski , Łęczycka , 1954 r.).

W październiku 1953 r. wykryto  zachorowania na tularemię u trzech 
osób w jednej rodzinie zamieszkałej w województwie olsztyńskim na
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terenie powiatu sąsiadującego z terenem nawiedzonym tularemią 
w roku 1950. I w tym wypadku źródłem zakażenia był zając.

W  związku z wynikami badań na terenie W arszaw y zorganizowano 
orientacyjne badania pracowników zatrudnionych w  przedsiębiorstwach 
obrotu dziczyzną w kilku województwach. W  badaniach posługiwano się 
odczynem zlepnym oraz próbą skórną. Badania te, z wyjątkiem  woje
wództwa szczecińskiego, były przeprowadzone przez epidemiologów 
wojewódzkich pod kierunkiem PZH antygenami przygotowanymi przez 
Zakład Epidemiologii PZH.

Zbadano łącznie 526 osób w 10 województwach. Dodatnie odczyny 
serologiczne (od miana 1:25) i alergiczne uzyskano w 10 przypadkach, 
a wątpliwe u 10 osób. W  stosunku do liczby zbadanych osób dodatnie 
i wątpliwe ddczyny stanowią 3,6%. Objawowo chorowało tylko 5 osób.

W  badaniach tych na uwagę zasługują województwa: szczecińskie
i białostockie, w których wykryto  osoby zakażone tularemią, a gdzie 
w roku 1952 i 1953 zarejestrowano zachorowania na tularemię. Na terenie 
Łodzi i województwa łódzkiego wykryto również ludzi, u których stw ier
dzono dodatnie odczyny, co po uwzględnieniu zachorowania na tu la 
remię w roku 1949 może wskazywać na istnienie ognisk epizootycznych 
wśród zajęcy na terenie tego województwa. Podobnie, przedstawia się 
sytuacja na terenie województwa poznańskiego, gdzie również wykryto 
osoby, u k tórych należy podejrzewać przebyte zakażenie, a które stykały 
się z zającami pochodzącymi z .te renu  województwa poznańskiego. W y 
krycie ogniska epidemicznego w jednym  z powiatów tego województwa 
w roku 1955 potwierdza przypuszczenie, że również tutaj znajdują się 
w przyrodzie ogniska tularemii.

W  maju 1954 roku w ykryto  jeszcze jedno ognisko tularemii (4 osoby 
w jednej rodzinie) na terenie województwa olsztyńskiego w tym samym? 
powiecie, w którym  panowała  epidemia w r. 1950, i w sierpniu stw ier
dzono tam jeszcze, jeden przypadek. Ponadto zarejestrowano 9 zachoro
wań w dwóch powiatach województwa szczecińskiego, jeden przypadek 
w województwie białostockim oraz dwa zachorowania na terenie w oje
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wództwa bydgoskiego, dotychczas nie, nawiedzonego tularemią. W e 
wszystkich ogniskach zając był źródłem zakażenia.

Rycina 2 przedstawia mapę epidemiologiczną Polski, ilustrującą w oje
wództwa i powiaty, w których stwierdzono ogniska tularemii od roku 
1945 do 1955. J a k  w ynika  z mapy, we wszystkich północnych w oje
wództwach, z wyjątkiem  gdańskiego, w ciągu ostatnich kilka lat wykryto 
ludzi 'zakażonych tularemią. Ponadto badania osób zawodowo s tyka ją 
cych się z dziczyzną wykazały, że również niektóre województwa Polski 
środkowej mogą posiadać epizootyczne ogniska tularemii wśród zajęcy. 
W skazują na to wyniki uzyskane w Warszawie, Poznaniu, Łodzi 
i Lublinie.

m ie jsc o w o śc i, g d z ie  o trzy m a n o  d o d a tn ie  w y n ik i ser o lo g ic z n e  lu b  
a le r g icz n e  w  b a d an iach  z r. 1953 u p r a co w n ik ó w  s ty k a ją c y c h  s ię  

O  z d z iczy zn ą

Ryc. 2. O gniska tularem ii w  P olsce w  latach 1945— 1954 (do sierpnia 1955)

Do sporządzenia m apy epidemiologicznej, poza materiałami zgroma
dzonymi w drodze w yw iadów dokonanych w terenie, posługiwaliśmy się 
materiałami uzyskanymi od epidemiologów wojewódzkich oraz udostęp
nionymi przez dra Zembrzuskiego, za co składamy im podziękowanie.

W  celach diagnostycznych posługiwaliśmy się odczynem zlepnym
i odczynem skórnym. Ja k  wynika z naszych badań, odczyn zlepny w y
kazuje wyższość nad próbą skórną ze względu na większą czułość od
czynu, jak  również dzięki temu, że nie naraża badanego na ewentualne
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przykre następstwa w postaci silnych odczynów miejscowych lub od
czynów ogólnych. Aby uniknąć nadmiernych odczynów po sródskórnym 
wstrzyknięciu alergenu tularemii, posługiwaliśmy się antygenem przy
gotowanym według metody Foshaya. Metoda ta polega na odzjadliwieniu 
zawiesiny pałeczek tularemii działaniem kwasu azotawego.

W  ciągu dwu i pół lat wykonano 1108 prób skórnych, w tym 878 po
równawczo z odczynami zlepnymi dokonanymi systemem Widala, 
a 230 porównawczo — aglutynacją szkiełkową z grubą kroplą krwi. 
Na 1108 wykonanych prób, u 45 osób uzyskano wyniki dodatnie. Ani 
razu nie spotkaliśmy się z nadmiernym odczynem miejscowym ani ogól
nym, co świadczy o małej toksyczności alergenu. Odzjadliwienie odbywa 
się jednak  przypuszczalnie kosztem czułości alergenu, gdyż na 89 osób, 
u których na podstawie badań serologicznych oraz epidemiologicznych 
należało przypuszczać zakażenie tularemią, tylko w 45 przypadkach 
uzyskano wyraźne dodatnie wyniki. W  20 przypadkach dodatni odczyn 
skórny był zgodny z dodatnim odczynem zlepnym (40%), a u 6 osób odczyn 
był wątpliwy przy dodatnim odczynie zlepnym. Doświadczenia wykonane 
z alergenem przygotowanym  metodą Foshaya wykazują więc, że jest on 
za mało czuły dla celów diagnostycznych.

WNIOSKI

1. Tularemia istnieje w Polsce w trzech województwach: szczecińskim, 
olsztyńskim i białostockim. Świadczy o tym pojawianie się zachorowań 
wśród ludzi w tych samych powiatach kilkakrotnie w ciągu ostatnich 
pięciu lat.

2. Również w innych województwach Polski północnej i środkowej 
stwierdzono zachorowania u ludzi: bydgoskim, poznańskim, w miastach 
W arszawie i Łodzi. Na terenie województw poznańskiego i bydgoskiego 
przypuszczalnie istnieją ogniska epizootyczne tularemia wśród zajęcy, 
a zachorowania w Łodzi i w W arszawie są, być może, wynikiem zaka
żenia od zajęcy importowanych z innych województw. Nie można jednak 
wyłączyć ognisk epizootycznych również i na terenie województwa w ar
szawskiego, łódzkiego oraz lubelskiego, gdyż jak  wynika z badań w yko
nanych u pracowników przedsiębiorstwa, trudniącego się obrotem dzi
czyzny w tych województwach, niektóre osoby stykające się z dużą 
liczbą zajęcy wykazują  dodatnie odczyny serologiczne lub alergiczne.

3. Głównym źródłem zakażenia dla ludzi są zające. W  badaniach epi
zootycznych należy więc szczególną uwagę zwrócić na rozmieszczenie 
tularemii wśród zajęcy na terenie Polski. Konieczne jest również zwró
cenie uwagi na właściwe przerzuty zajęcy, aby uniknąć przeniesienia 
tularemii na inne tereny  Polski, być może wolne dotychczas od ognisk 
epizootycznych.

4. Alergen przygotowany metodą Foshaya okazał się za mało czuły 
dla celów diagnostycznych.

H. K IC IŃ SK A , J. K O STR Z E W SK I jvjr  |
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Г. К и ц и н ь с к а ,  Я.  К о с т ж е в с к и

ЭПИДЕМ ИОЛОГИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ Н А Д ТУЛЯРЕМ И ЕЙ  
В ПОЛЬШ Е В ТЕЧЕНИЕ 19 5 3 — 1954  ГГ.

С о д е р ж а н и е

Первые заболевания туляремией в Польше были обнаружены в олынтинском  
воеводстве в 1950  г. В 1952  г. появились заболевания в воеводстве Щ ецинском  
и Бялостоцком, а в 1953  г. — в Варшаве. В 19 5 4  г., отмечен один эпидемиче
ский очаг в Быдгоском воеводстве, а в 1955  также один очаг в воев. Познанском.

Авторы представляют исследования, проведенные на территории Ольшгын- 
ского воеводства, Щ ецинского, Бялостоцкого и в Варшаве в 1953  г. 5 4  гг.. 
а кроме того ориентировочные исследования производились в 10 воеводствах 
среди работающих в предприятиях, торгующих дичью и перерабатывающих ее. 
В этих исследованиях обнаружено с помощью серологических и аллергических 
реканий среди 5 2 6  исследованных 20 лиц с положительными реакциями.

Для диагностических целей применялась реакция агглютинации с палочкой 
туляремии, а также кожная реакция с аллергеном, изготовленным по методу 
Фошея. В течение 3 лет проведено 1108  кожных проб. У 4 5  лиц получены по
ложительные результаты. В 40%  случаев результаты кожной пробы совпадали 
с реакцией агглютинации. У 20  лиц результаты кожной пробы были отрица
тельны, а у б — сомнительные при положительных серологических реакциях, 
чаях в госпитальной среде — происходит замена восприимчивых штаммов на 
ступает в Польше в виде энзоотических очагов в северных областях.

0

Н. K i c i ń s k a ,  J.  K o s t r z e w s k i

EPIDEMIOLOGICAL INVESTIGATIONS ON TULARAEM IA IN POLAND
IN 1953— 1954

S u m m a r y

The first cases of tularaem ia in Poland w ere ascertained in the O lsztyn province  
in  1950. In 1952 tularaem ia appeared in the provinces of Szczecin and B iałystok, 
and in that of W arsaw. In 1954, one epidem ic focus w as notified  in the Bydgoszcz 
province, and in  1955 one also in the Poznań province.

The paper presents the investigations carried out in the provinces of Olsztyn, 
Szczecin, B iałystok  and W arsaw in 1953— 1954, in addition to the investigations for 
purposes of orientation carried out in 10 provinces am ongst w orkers in  enterprises 
engaged in the purchase and processing of game. D uring these investigations, 
20 individuals w ith  positive reactions w ere discovered among the 526 persons exa 
m ined by m eans of serological and allergic tests.

The agglutination test w ith  Pasteurella  tularensis  w as em ployed for diagnostic 
purposes, as w ell as a skin test w ith  allergen prepared by Foshay’s m ethod. In the  
course of three years, 1108 skin tests w ere carried out. P ositive results w ere obtained  
in 45 persons. The results of the skin test w ere in agreem ent w ith  the agglutination  
test in 40 per cent of cases. In 20 persons w ith  positive serological reactions the 
results of the skin test w ere negative and in 6 doubtful.

An epidem iological map has been drawn, from w hich it fo llow s that tularaem ia  
appears in the form of enzootic foci in the northern provinces of Poland.
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BADANIA N AD  G O RĄCZKĄ BŁOTNĄ 
N A LUBELSZCZYŹNIE W  R. 1954

DONIESIENIE I
Z Instytutu Med. Pracy i Iiig . Wsi w  Lublinie, z P racow ni Leptospiroz P. I. W. 

w e W rocławiu i W ojew. Stacji San.-Epid. w  Lublinlie

Do roku t948 nie. notowano w Polsce gorączki błotnej, natomiast 
w  roku 1948 wystąpiła ona epidemicznie w  trzech województwach: 
lubelskim, rzeszowskim i wrocławskim, a w roku 1949 wybuchła w  woj. 
wrocławskim duża epidemia, k tóra rozszerzyła się na cały Dolny, a czę
ściowo i Górny Śląsk. W  woj. lubelskim epidemia została opracowana 
przez Chromińskiego, w woj. rzeszowskim przez Bileka, a na Śląsku 
przez Zwierza. Od roku 1948 w woj. lubelskim corocznie zgłaszano nie
liczne przypadki zachorowań o obrazie klinicznym przypominającym 
gorączkę błotną.

W  roku 1954 przystąpiono do szczegółowego opracowania pod wzglę
dem epidemiologicznym, klinicznym i serologicznym przypadków go
rączki błotnej, które, wystąpiły  na terenie powiatu Tomaszów Lubelski. 
Badania przeprowadzono w  jesieni i dotyczyły one zachorowań, które 
miały miejsce pomiędzy czerwcem a wrześniem. Oparto je na materiale 
typowanym  z dokumentacji szpitala powiatowego i kolumny sanitarnej, 
częściowo uzupełnionym badaniem otoczenia ozdrowieńców. W ybrano 
do badania zarówno przypadki klinicznie rozpoznane lub podejrzane jako 
gorączka błotna, jak  i rozpoznane jako grypa. Serologicznym odczynem 
rozpoznawczym był odczyn aglutynacyjno-lityczny z surowicą chorych 
lub ozdrowieńców.

Rozpoznano 44 przypadki gorączki błotnej, które z pewnością nie. w y 
czerpują całkowitej ilości zachorowań na wymienionym obszarze. Tylko
7 przypadków było rozpoznanych lub podejrzanych jako gorączka 
błotna, pozostałe zaś były  mylnie rozpoznane jako grypa.

BA D A N IA  KLINICZNO-ROZPOZNAW CZE

Badania mające przede wszystkim charakter retrospektywny, a tylko 
w kilku przypadkach opierające się na bliższych spostrzeganiach kli
nicznych, nie mogą dawać wyczerpującego obrazu klinicznego choroby. 
Można w tym miejscu przytoczyć tylko bardziej uchwytne objawy, na 
które chorzy zwrócili wyraźniej uwagę i które zapamiętali. U 37 osób 
choroba przebiegała objawowo. W  7 przypadkach bezobjawowych lub
o niejasnym przebiegu oparto rozpoznanie na podstawie dodatniego od
czynu aglutynacyjno-litycznego.

JMagły początek choroby ustalono u 33 chorych, u 3 nie można było 
tego określić z całą pewnością, a tylko u 1 chorego objawy rozwijały

* Autorzy dziękują lek. w et. H. P in k iew icz  za pomoc w  badaniach terenow ych.
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się stopniowo. Ta charakterystyczna więc cecha dla gorączki błotnej zo
stała i na tym materiale uwidoczniona. Z bardziej typowych dla gorączki 
błotnej objawów zanotowano następujące:

1. Mocne bóle mięśniowe, umiejscowione szczególnie w kończynach 
dolnych, występowały u 25 osób. W  zasadzie jest to objaw powszechny. 
U wymienionej liczby osób bóle były wyjątkow o dokuczliwe. W śród 
nich byli chorzy, którzy zmuszeni opuścić łóżko czołgali się po podłodze' 
nie mogąc stanąć na nogach.

2. Na silne bóle głowy skarżyło się również 25 chorych.
3. Osłabienie, towarzyszące zawsze od początku choroby i stanowiące 

obok bólów mięśniowych objaw wiodący, było bardzo znaczne u 29 
osób.

4. Zaburzenia żołądkowo-jelitowe, wymioty, biegunkę zanotowano 
u 3 chorych.

5. U 4 chorych rozwinął się przy wysokiej gorączce krótkbtrwały stan 
odurzenia. Brak było danych o zachowaniu się objawów oponowych 
i płynu mózgowo-rdzeniowego zarówno u chorych przymroczonych, jak
1 cierpiących na gwałtowne bóle głowy.

6. W ysypka była widoczna u 1 chorego. Nie uzyskano należytych do^ 
wodów, jaka  była istotnie częstość jej występowania.

Starano się określić czas trwania gorączki w 37 przypadkach objawo
wych. Do 1 tygodnia u trzym ywała się gorączka u 4 chorych, od 1 do
2 tygodni u 19 chorych, od 2 do 3 tygodni u 2, od 3 do 4 tygodni również 
u 2 chorych; u 10 chorych nie, określono czasu dokładniej. Spadek go
rączki nie dowodzi jednak  zakończenia choroby. Inne objawy utrzymują 
się jeszcze różnie długo, czyniąc chorych zupełnie lub częściowo nie
zdolnymi do pracy. Z tego punktu widzenia usiłowano określić czas 
trwania choroby u wspomnianych 37 chorych. Czas trw ania choroby 
u 6 osób określono na 1—2 tygodnie, u 10 chorych na 2—3 tygodnie, 
u 5 chorych na 3—4 tygodnie, u 1 osoby na 1—2 miesiące, u 12 chorych 
nie udało się oznaczyć czasu.

Rozpoznanie kliniczno-epidemiologiczno-serologiczne lub tylko epide- 
miologiczno-serologiczne (zakażenia bezobjawowe) postawiono w 32 
przypadkach. Rozpoznanie kliniczno-epidemiologiczne, nie poparte b a 
daniem serologicznym, postawiono w 12 przypadkach.

T a b e l a  I
M iana odczynu aglutynacyjno-litycznego z leptospiram i u ludzi
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Tabela I daje wykaz typów leptospir, które wywołały zakażenie ludzi. 
U kilku ozdrowieńców udało się kilkakrotnie kontrolować odczyn aglu- 
tynacyjno-lityczny i w tych przypadkach w tabeli I uwzględniono tylko 
miana najwyższe z uzyskanych. Tabela I wskazuje, że oprócz przeciw
ciał dla L. grippotyphosa  wywołującej gorączkę błotną, stwierdzono 
u jednej chorej przeciwciała dla L. sejroe  i u jednego chorego dla L. 
mitis. W  pierwszym przypadku brak było uchwytnej anamnezy choro
bowej, w drugim natomiast zespół objawów, czas trwania choroby i w y 
wiad epidemiologiczny nie odbiegały od danych właściwych dla go
rączki błotnej.

B A D A N IA  EPIDEMIOLOGICZNE

Na 44 przypadki gorączki błotnej przypadało 38 mężczyzn i 6 kobiet. 
W iększa zachorowalność wśród mężczyzn, podkreślana powszechnie, 
znalazła wyraz również w niniejszym zestawieniu. Drugą cechą epide
miologiczną gorączki błotnej jest sezonowość jej występowania. Lato, 
szczególnie dżdżyste, jest okresem wybuchów epidemii. Łączy się to 
z jednej strony z istniejącymi wówczas warunkami przeżywania lepto
spir w  przyrodzie, a z drugiej — z nasileniem prac rolnych, używania 
kąpieli, picia wody z naturalnych zbiorników itp. Sezonowość zapadal
ności w naszym zestawieniu przedstawia się następująco: na czerwiec 
przypadło 1 zachorowanie, na lipiec 28 zachorowań, na sierpień — 7, 
na wrzesień — 1; dla 7 zachorowań nie określono pory roku.

Chorowali wyłącznie rolnicy. W yw iad wskazywał na następujące źró
dła i warunki zakażenia: 1. Sianokosy i inne czynności przy zbiórce siana 
u 25 osób. Prace te były w ykonyw ane zawsze na m okrych gruntach, 
boso albo w przem akającym  obuwiu. 2. Żniwa przeprowadzane na pod
m okłych i suchych gruntach u 3 osób. 3. Inne zajęcia na m okrych polach 
(bronowanie) u 1 osoby. 4. Picie wody stojącej na gruntach mokrych 
u 5 osób. 5. Mycie się lub kąpiel w wodzie stojącej po wylaniu rzek, 
stawów itp. u 2 osób. 6. W ypas bydła na m okrych pastwiskach, bose, 
u 1 osoby. 7. Niezupełnie wyjaśnione, ale zbliżone do poprzednich oko
liczności u 3 osób. 8. Zupełnie nieznane okoliczności zakażenia u 6 osób. 
Szereg osób podawało kilka równoczesnych możliwych przyczyn zaka
żenia.

Z powyższej, choć skąpej statystyki można wyciągnąć 3 wnioski:
1. Dominuje zawodowy charakter choroby, będącej w przedstawianym 

m ateriale wyłącznie chorobą wiejską.
2. Brak dostatecznego uświadomienia ludności wiejskiej. W  znacznym 

odsetku przypadków postępowanie niehigieniczne i lekkomyślne pro
wadzi do zakażenia na terenach objętych gorączką błotną.

3. Brak w anamnezie powiązania sprawy zakażenia ludzi z chorymi 
zwierzętami gospodarskimi. W  dalszym etapie pracy na ten moment 
epidemiologiczny należy zwrócić pilniejszą uwagę; będzie to możliwe 
przy zespołowym badaniu ludzi i zwierząt oraz po lepszym poznaniu 
kliniki leptospiroz u zwierząt przez lekarzy weterynarii.

Przeprowadzone badania doprowadziły do określenia ognisk epide
micznych gorączki błotnej w powiecie Tomaszów Lub. Największe ich 
skupienie obserwuje się w środkowo-wschodniej, równinnej części po
wiatu, gdzie przeważają rędziny, lessy i ziemie bagienne, poprzerzynane 
licznymi, łatwo wylewającym i po deszczach stawami, rzeczkami, bag-
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nami itp. Zachodnia część powiatu jest pagórkow ata i piaszczysta. W  tej 
części stwierdzono pojedyncze, odległe od siebie ogniska. Zachorowa
nia, które notowano tutaj, miały przede wszystkim źródła zakażenia na 
m okrych i obszernych łąkach sąsiedniego powiatu B., dokąd ludzie uda
wali się na zbiórkę siana. Przy epidemiologicznej ocenie zgłaszanych 
przypadków gorączki błotnej nie można, jak  z tego widać, kierować się 
tylko podanym adresem zamieszkania chorego, ale należy wniknąć do
kładniej w okoliczności, w jakich mogło nastąpić zakażenie.

Objaśnienia Gleby
A Ogniska gorączki błotnej r i Lessowe t rędziny 
x- -> Prowadzi od miejsca zamieszkania do mte/soa zakaż Bagienne
A Badania z  wynikiem ujemnym i —  Piaszczyste

Rye. 1. P ow iat Tom aszów Lubelski — gorączka błotna 1954

W ykonane badania stanowią uzupełnienie pierwszych badań Chromiń
skiego  w woj. lubelskim oraz wkład do poznania mapy rozmieszczenia 
gorączki błotnej w Polsce. Na podstawie dotychczasowych wyników ba 
dań Ośrodka leptospiroz PZH we W rocławiu i Pracowni do badań nad 
leptospirozami PIW (Zwierz  i współpracownicy) wiadomym jest, że go
rączka błotna w ystępuje endemicznie na terenach województw: kosza
lińskiego, szczecińskiego, gdańskiego, bydgoskiego, warszawskiego, b ia
łostockiego, lubelskiego, rzeszowskiego, stalinogrodzkiego, kieleckiego, 
wrocławskiego, poznańskiego i zielonogórskiego. Rozpoznano ponadto 
1 przypadek gorączki błotnej u rolnika leczonego w  Klinice Chorób Za
kaźnych w Krakowie (Donhaiserowa i Kownacki).

SEROLOGICZNE B A D A N IA  ZWIERZĄT GOSPODARSKICH W OGNISKACH
I POZA OGNISKAM I GORĄCZKI BŁOTNEJ

Nowoczesne poglądy na rolę zwierząt hodowlanych w zakażeniu ludzi 
różnymi typami leptospir były podstawą do przeprowadzonych w Polsce 
serologicznych badań zwierząt domowych. Zwierz  i współpracownicy 
pierwsi dokonali badań zwierząt z różnych terenów Polski na nosiciel
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stwo leptospir. Przekonali się o występowaniu u nas zakażeń różnego 
typu leptospirami, włącznie z L. grippotyphosa  wśród zwierząt. Badania 
koni wykonane przez D ym ow ską  i współpracowników na terenie woj. 
warszawskiego potwierdziły poprzednie wyniki.

Jednym  z celów niniejszej pracy było określenie odsetka zwierząt do
mowych wykazujących dodatni odczyn aglutynacyjno-lityczny w ognis
kach epidemicznych i dla kontroli na terenach, gdzie gorączka błotna 
mniej licznie w ystępuje lub dotychczas w ogóle nie była notowana. Do
niesienie obecne obejmuje wyniki pierwszego etapu badań w tym za
kresie i dotyczy następujących grup zwierząt:

1. 739 sztuk bydła, z czego 670 sztuk pochodziło z okolic rozrzuconych 
po całym powiecie tomaszowskim, głównie z miejscowości stanowiących 
ogniska gorączki błotnej; 63 pochodziło z różnych stron innych powiatów 
woj. lubelskiego; 6 sztuk z woj. kieleckiego.

2. 79 koni z powiatu tomaszowskeigo, głównie z miejscowości odpo
w iadających ogniskom gorączki błotnej.

3. 17 owiec z różnych miejscowości woj. lubelskiego.

T a b e l a  II
W yniki odczynu aglutynacyjno-litycznego z leptospiram i u bydła pochodzącego  

z różnych pow iatów  w oj. lubelsk iego i k ilku sztuk z woj. k ieleckiego

Tabela II wykazuje wyniki odczynu aglutynacyjno-litycznego z róż
nymi typami leptospir u badanego bydła i koni. Przeciwciała w ykryto  
u 29,1% bydła w powiecie Tomaszów Lub., a tylko w 11,6% u bydła 
z innych okolic.

W  tabeli III zamieszczono szczegółowy wykaz zachowania się odczynu 
aglutynacyjno-litycznego z poszczególnymi typami leptospir. Uwzględ
niono miana od 1:100 wzwyż i oddzielnie od 1:400 wzwyż. W spółaglu- 
tynacja  wystąpiła u 55 sztuk bydła, przy czym miana jednakow e dla 
dwu typów leptospir wystąpiły  u 15 sztuk; w przypadkach tych przyjęto 
za miarodajne to, które odnosiło się do częściej obserwowanych typów  
leptospir.

Wnioski z badania tej grupy zwierząt są następujące:
1. W ybieranie do badania  bydła z epidemicznych ognisk gorączki 

błotnej znalazło' swe odbicie w różnicy wyników serologicznych, będą
cych sprawdzianem zakażenia.
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2. Zakażenia wywołane przez L. grippotyphosa  i L. sejroe  przew a
żają nad zakażeniami pozostałymi typami leptospir.

Tabela III wskazuje także na występowanie odczynów dodatnich 
u koni. W spółaglutynacja w różnych mianach wypadła u 2 koni; przy 
odczytywaniu wyniku postępowano podobnie jak  w grupie poprzedniej. 
Uwzględniając tylko miana od 1:400  wzwyż jest widoczne, że zakażenia 
leptospircwe zdarzają się częściej u koni niż u bydła. Zakażenie w yw o
łane przez L. grippotyphosa  i L. sejroe  u koni, podobnie, jak  u bydła, 
przeważa nad zakażeniami wywołanymi innymi typami leptospir. N a
leży podkreślić jednak, że oba te wnioski oparte są na przebadaniu małej 
liczby koni. Wreszcie z tabeli III wynika, że u owiec można się liczyć 
również z występowaniem  zakażenia L. grippotyphosa  i L. sejroe.

W yniki pierwszego etapu badań pozwalają potwierdzić przyjęte po
glądy, że zwierzęta domowe stanowią jedno z ogniw w łańcuchu epi
demiologicznym gorączki błotnej. Sprawa ta wymaga dokładniejszego 
opracowania.

Ф. В ы с о ц к а ,  Ю.  3  в e ж,  JI. Ю з е ф о в и ч ,  Л.  М е р е с т а

ИССЛЕДОВАНИЯ Н А Д БОЛОТНОЙ ЛИ ХО РАДКО Й В ЛЮ БЛИНСКОЙ  
ОБЛАСТИ В 1954  ГОДУ (СООБЩ ЕНИЕ 1)

С о д е р ж а н и е

В Томашовском уезде Люблинского воеводства распознано было 44 случая 
болотной лихорадки, которые наблюдались в периоде от июня по сеньтябрь. За  
болевали исключительно лишь земледельцы, заражаясь главным образом во 
время работ, связанных с сенокосами. У 4 2  исследованных обнаружены были 
противотела для L. grippotyphosa, а у остальных двух не выступали противотела, 
характерные для этого типа лептоспиры, но вместо того обнаружены в одном 
случае противотела для L. sejroe, а в другом — для L. m itis. Подвергнуты были 
серологическому исследованию хозяйственные животные в районе эндемических 
очагов и вне очагов болотной лихорадки. Исследовано было 739  штук скота 
обнаруживая у 9,3°/о титр агглютинационно-литической реакции с лептоспирами, 
начиная с 1 : 4 0 0  и выше. Большой процент положительных реакций найден 
у скота, происходящего из местностей, об’ятых эндемией болотной лихорадки. 
В обсервации находилось 79  лошадей и обнаружено у 11,4°/о противотела с тит
ром свыше 1 : 400 . В обеих группах животных превалировала инфекция 
L. grippotyphosa и L. sejroe над другими инфекциями лептоспирозами. Среди 
17 исследованны х'бы л найден у одного титр 1 : 100 для L. grippotyphosa 
и у одного тигр 1 : 4 0 0  для L. sejroe. Ведутся дальнейшие исследования людей 
и животных.

F. W y s o c k a ,  J.  Z w i e r z ,  L. J ó z e f o w i c z ,  L. M e r e s t a

INVESTIGATIONS OF MUD FEVER IN THE LUBLIN REGION IN 1954
FIRST REPORT

S u m m a r y

In the d istrict of Tom aszów, of Lublin province 44 cases of mud fever w ere d isco
vered, occurring in the period from  June to Septem ber. Only agricultural labourers 
fe ll ill, m ąinly becom ing infected during work connected w ith haym aking. In 42 of those
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exam ined, antibodies for L. gr ippotyphosa  w ere ascertained, w h ile  in  the rem aining 2, 
antibodies for this type of Leptospira  did not appear. In one of these latter, ho
w ever, antibodies for L. sejroe  w ere ascertained, and in  the other antibodies for 
L. mitis.

D om estic anim als in the endem ic foci and outside these foci of mud fever w ere  
subjected to serological tests. In 9.3 percent of the 739 cattle exam ined, titres of 
1:400 upwards w ere ascertained in the ly tic  aglutination test w ith  Leptospirae.

H igher percentages of positive tests w ere ascertained in cattle com ing from  
districts in w hich mud fever  w as endem ic. Out of 7Э horses also exam ined, a n ti
bodies w ith  a titre over 1:400 w ere dem onstrated in 11.4 per cent. In both groups 
of anim als infection  w ith  L. grippotyphosa  and L. sejroe  preponderated over 
in fection  w ith  other types of Leptospira. Out of the 17 sheep exam ined, one show ed  
a titre of 1:100 for L. grippotyphosa,  and one a titre of 1:400 for L. sejroe.  Further 
exam inations of hum ans and dom estic anim als are in progress.
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Feliks Grabowski, Maria Łach - Zajacovoa

N IECO D ZIEN N Y PRZYPADEK ŻÓ ŁTACZKI ZAKAŹNEJ 
(ICTERUS INFECTIOSUS)

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

Niżej opisany przypadek zasługuje na wzmiankę z powodu wystąpienia 
objawów ze strony trzustki i niezwykłego zachowania się poziomu azotu 
pozabiałkowego we krwi.

Chora Sz, J. lat 51, zatrudniona w  jadłodajni, zachorow ała 20. XI. 1954, tj. 4 dni 
przed prz3Tbyciem  do kliniki. Choroba rozpoczęła się burzliw ie wśród dreszczy, bólów  
głow y, nudności. Ciepłota podnosiła się szybko, osiągając w  drugim  dniu choroby  
40°. Tegoż dnia objaw y ogólne nasila ły  się i dołączyły się bóle łydek oraz kręgosłupa.

W dniu przyjęcia do k lin ik i stw ierdzało się następujące odchylenia od stanu pra
w idłow ego: skóra różowa, n ą  obw odow ych częściach kończyn górnych i dolnych n ie 
znacznie podżółtaczkowo zabarwiona. Spojów ki i podniebienie w yraźniej podżół- 
taczkow e. N a w argach opryszczką znacznego stopnia. Ś luzów ki suche, język obłożony  
grubym, skórzastym  nalotem . Granice serca poszerzone zw łaszcza w  lew o (na około
1,5 cm), tony ciche, RR 110/70. W obrębie jam y brzusznej, wątroba pow iększona, 
w ystaje na trzy palce spod łuku żebrowego, tkliw a. G oldflam  obustronnie dodatni. 
Silna bolesność uciskow a m ięśni łydek. O bjawy oponow e zaznaczone (sztyw ność  
karku na dwa palce, Kerriig, Brudziński słabo dodatni).

Badania dodatkow e: krw. cz. 3 580 000, Hb 70n/o, w sk. =  1, krw. b. 13600, P. 20n/o,

w iel. 70%, lim f. 4%, mon. 5%, nieozn. 1%. О в / 12 0 ^ 91,7. P łyn  m ózgow o-rdzeniow y
127

prócz w zm ożonego poziom u cukru, w ynoszącego 95 mg% (z czego można w nosić o od
pow iednio podw yższonym  poziom ie w e krwi), przedstaw iał się praw idłow o.

N astępnego dnia żółtaw e zabarw ienie pow łok nasiliło  się, zw ięk szy ła  się tk liw ość  
w okolicy w ątroby i w ystąp iła  w yraźna bolesność okolicy trzustki zarówno sam o
istna, jak i na obm acyw anie.

Trzeciego dnia pobytu w  k lin ice w ystąp iła  już bardzo silna żółtaczka, osłabienie  
ogólne w zm ogło się, nasiliły  się w ym ioty, bóle brzucha (wątroba, trzustka), w ystąpiła  
bardzo dokuczliw a suchość w  ustach i pragnienie (chora w ypijała  około 4 1. p łynów  
na dobę). B adanie moczu w ykazało tego dnia: białko + + ,  cukier: ślad, osad: 5— 10 
leukocytów  w  polu w idzenia, 2—3 krw inki w yługow ane w  p. w . pojedyncze w ałeczki 
ziarniste (co k ilka pól), n ieliczne w ałeczki nabłonkow e, pojedyncze komórki okrągłe. 
Poziom  azotu pozabiałkow ego w e krw i 15,5 mg%, bilirubiny 26,2 mg°/o, próba tym o-

38°
Iowa 2,6, próba kadm ow a +  + ,  poziom  cukru 160 mg%, d i a s t a z a -------- - w e

(D30’)
krw i 64 j., w  moczu 16 j. W ohlgem utha (rozbieżność zachow ania się diastazy w  krwi
i moczu spotyka się w  chorobach trzustki przebiegających z uszkodzeniem  nerek —  
O rłow ski *). Tegoż dnia zaszczepiono krew  chorej św inkom  morskim. Padły wśród  
znam iennych objaw ów  dnia 9. X II, tj. w  13 dniu po zaszczepieniu (objawy żółtaczki, 
zm iany w  narządach w ew nętrznych, w yhodow anie Leptospira  icterohaemorrhagiae).

W następnym  dniu pobytu chorej w  K linice, tj. w  9. dniu choroby, gorączka  
opadła. Jednakże stan ogólny i sam opoczucie ulegały  z dnia na dzień dalszem u po
gorszeniu, narastało osłabienie, w ym ioty  utrzym yw ały się, chora w  tym  czasie n ie  
spożyw ała praw ie żadnych posiłków , jedynie bardzo dużo płynów , przew ażnie obo

* „Nauka o chorobach w ew nętrznych1*. Т. VII (PZWL) W arszawa, 1950.
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Jan Makarewicz

N A W R O TY W DURZE BRZUSZNYM 
W ZALEŻNOŚCI OD PÓR ROKU

Z Klinikii Chorób Zakaźnych A. M. w  Gdańsku  
K ierow nik K liniki: prof, dr W. Bincer

Częstość występowania nawrotów w durzę brzusznym przeważnie 
notuje się w granicach od 3 do 14%, w zależności od epidemii.

Biegański (3) powołuje się na Schilla i podaje liczbę nawrotów w epi
demii duru brzusznego w Jenie w r. 1875 na 32,4%, a Curschmann  (4) 
w opisywanej epidemii w Hamburgu w r. 1886 podaje odsetek naw ro
tów duru brzusznego dochodzący aż do 90%.

Częstość nawrotów duru brzusznego obliczana na podstawie m ate
riału Kliniki Chorób Zakaźnych A. M. G. za lata 1947— 1954 waha się 
od 3,9% w r. 1947 do 33,8% w r. 1952 (tabela I).

T a b e l a  I
Chorzy na dur brzuszny leczeni w  II K linice Chorób W ewn. w  r. 1947 
i w  K linice Chorób Zakaźnych A. M. G. w  latach 1948— 1954, w edług dat 

i płci. (W naw iasach liczby nawrotów)

Przyczyny częstości nawrotów duru brzusznego w różnych epide
miach i tak dużych w ahań liczby nawrotów w różnych latach, jak  to 
wynika z załączonego zestawienia materiałów naszej Kliniki (3,9—33,8%) 
dotychczas nie znalazły przekonującego wytłumaczenia i są wciąż 
aktualnym przedmiotem zainteresowań świata lekarskiego.

Piśmiennictwo na ten temat jest dość bogate. Szereg autorów, 
w oparciu o własne spostrzeżenia i posiadany materiał, wysuwa różne 
domniemane przyczyny, które miałyby mieć decydujący wpływ na 
powstawanie nawrotów duru brzusznego. Niektórzy autorzy główną 
rolę w powstawaniu nawrotów widzą w ponownym uzjadliwieniu się 
i rozmnażaniu w ustroju ozdrowieńca oraz wysiewie do krwi pałeczki 
durowej, co daje  powtórny obraz kliniczny przebytej choroby.
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Inni autorzy dopatru ją się przyczyny naw rotów  w durzę brzusznym  
w samym  organizm ie chorego. Andrzejew ska  (2) i Lisienko  (7) zaobser
wowali w ięcej naw rotów  u dzieci niż u dorosłych i tłum aczą ten  fakt 
w iększą skłonnością w ieku dziecięcego w skutek mniej w ykształconego 
obronnego m echanizm u ustroju.

Zestaw ienie m ateriału  naszej Kliniki pod tym  kątem  w idzenia 
w ykazuje tylko niew ielką przew agę naw rotów  w grupie chorych du
row ych do lat 10 (tabela II) w stosunku do chorych starszych wiekiem , 
gdyż różnica ta  w ynosi zaledwie. 2% na rzecz dzieci.

T a b e l a  II
Chorzy na dur brzuszny leczeni w  K linice w  latach 1947— 1954 w edług grup w ieku: 

do 10 lat życia i pow yżej. (W naw iasach liczby naw rotów)

Rok 1947 1948 1949 1950 1951 1952 19)3 1954 Razem 
za 8 lat

0 o na
wrotów

Do .0 lat 13 16 II 23 11 26 12 17 29 1 Q X
życia ( - ) П) (1) (5) (2) (7) (3) (6) (25)

Powyżej Ю 63 54 54 45 44 45 49 58 412
lat życia (3) (6) (8) (2) (8) (17) (14' (15) (73) 17,/

Być może, że pogląd tych autorów  jest słuszny, lecz nie tłum aczy on 
istotnej przyczyny naw rotów  w durzę brzusznym  i dość dużego odsetka 
naw rotów  (17,7%) w grupie starszych. A utor radziecki Padałka (8) p rzy 
pisuje duże znaczenie w  zapobieganiu naw rotom  pielęgnacji chorych 
durow ych. W edług tego au tora w czesne w staw anie chorych po durzę 
brzusznym  m a szczególnie sprzyjać pow staw aniu naw rotów .

Górecki  i Kulesza  (5), na podstaw ie w łasnych spostrzeżeń, w ysuw ają 
pogląd, że osobnicy z grupą krw i AB m ają upośledzone zdolności w y
tw arzania przeciw ciał i dlatego przebieg choroby u nich jest bardziej 
ciężki, z w iększą ilością pow ikłań i częstszym  zejściem  śm iertelnym . 
Przez analogię należałoby w tej grupie chorych durow ych spodziewać 
się częstszych naw rotów  duru brzusznego. N ieste ty  dostępny nam m a
teriał nie daje na to odpowiedzi.

Biegański  (3) dopatruje się w pływ u sposobu leczenia chorych duro
w ych na częstość naw rotów . Podobnie nasza Klinika próbow ała w y tłu 
maczyć w yjątkow o w ysoki procent naw rotów  wśród chorych leczonych 
w r. 1952, czyniąc za to odpow iedzialnym  now y antybio tyk  — chloro- 
m ycetynę, w prow adzoną po raz pierw szy w tym  roku w Klinice do 
leczenia chorych na dur brzuszny. A naliza m ateriału  klinicznego za 
o s ta tn ie ’trzy lata, przedstaw ionego na tabeli III, raczej tem u przeczy, 
gdyż przew aga naw rotów  w grupie leczonych chloromyce.tyną jest mała
i może być uspraw iedliw iona ciężkością przebiegu duru brzusznego 
chorych kw alifikow anych do leczenia antybiotykiem . Jeżeli naw et 
chlorom ycetyna m iała jakiś w pływ  na pow staw anie naw rotów , to 
m usiał on być m inim alny, poniew aż w grupie chorych o lekkim  p rze
biegu duru brzusznego nie leczonych antybiotykiem , mieliśmy także 
w tym samym czasie wysoki procent naw rotów  w ynoszący aż 26,9%. 
M ateriał naszej Kliniki dotyczący w pływ u chlorom ycetyny rozpatruje 
dokładniej w osobnej pracy  Zawistowska  (12).

Rozpatryw anie istoty zagadnienia naw rotów  w durzę brzusznym, 
osobno w odniesieniu do mikro- i m akroorganizm ów , w oderw aniu od
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T a b e l a  III

Chorzy na dur brzuszny leczeni w  K lin ice Chorób Zakaźnych A. M. G. w  latach: 
1952— 1954 chlorom ycetyną i bez chlorom ycetyny oraz naw roty (liczby w  naw iasach)

w  obu tych  grupach

środow iska otaczającego obu partnerów , jest błędem  i jest niezgodne 
z nowoczesnym  dialektycznym  poglądem  na świat. W  poszukiw aniu 
w ytłum aczenia przyczyny naw rotów  w durzę brzusznym  i różnej ich 
częstości należy uwzględnić w szystkie elem enty: zarazek, chorego czło
w ieka i środow isko zew nętrzne. Są one ściśle ze sobą powiązane, w spół
żyją ze sobą i w zajem nie na siebie oddziałują. Los chorego musi zależeć 
zatem  od stanu rów now agi makro- i m ikroorganizm u, uw arunkow anej 
środow iskiem  zewnętrznym . W arunki środow iskow e mogą mieć wpływ 
na zjadliw ość zarazka, a naw et na zmienność jego cech antygenow ych 
(Timaków, 10, Adam ski  i Przesmycki  1, Kunicki-Goldtinger  6). Chory 
może nie posiadać ciał odpornościow ych w stosunku do zmienionego 
zarazka i w tedy może dochodzić niejako do nowego zakażenia własnym  
zarazkiem  o nieco zm ienionym  składzie antygenow ym , co objaw ia się 
klinicznie naw rotem  durfi brzusznego. W pływ  środow iska może. iść 
także i w kierunku zm niejszenia lub zw iększenia oporności i odporności 
m akroorganizm u (Slonim , 9). Od stopnia i k ierunku zachow ania rów no
wagi m iędzy obu partneram i zależy dalszy los chorego na dur brzuszny. 
Raz może dojść do naw rotu  choroby, a innym  razem  rekonw alescencja 
przebiega pom yślnie.

Pojęcie środow iska jest bardzo obszerne i złożone z bardzo wielu 
elem entów, z k tórych  każdy z osobna i grupowo we wzajem nym  po
wiązaniu mogą mieć w pływ  na makro- i m ikroorganizm y i na ich w za
jemne. współżycie. D opatryw anie się przyczyny naw rotu  duru brzusz
nego tylko w jednym  elem encie środow iskow ym  w ydaje się niesłuszne. 
Każdy z osobna i w szystkie razem  elem enty środow iska mogą w yw ierać 
m niejszy lub w iększy w pływ  na zachw ianie rów now agi m iędzy makro-
i m ikroorganizm em  i mogą doprowadzić do naw rotu duru brzusznego. 
Zarówno sposób leczenia, jak  również odżyw ianie i p ielęgnacja cho
rego na dur brzuszny oraz stan psychiczny ozdrow ieńca mogą w yw ierać 
pew ien w pływ  na pow staw anie naw rotów . Lisenko  (7) zaobserw ow ał 
w ięcej naw rotów  duru brzusznego w czasie w ojny  niż w czasie pokoju.

Jeśli w arunkom  środow iskow ym  otoczenia przypisujem y tak  duże,
i zasadnicze znaczenie w pow staw aniu naw rotów , to i zjaw iska m eteoro
logiczne, jako jeden z elem entów, mogą także mieć wpływ  w om aw ia
nym zagadnieniu.

Biegański (3) podaje, że w edług Murchisona naw roty  w durzę brzusz
nym najczęściej zdarzają się w  m iesiącach jesiennych, a w edług innych 
autorów  — przew aga naw rotów  w ystępuje w m iesiącach zimowych.

Zejtlenok  (11) pow ołując się na Merczysowa, Pasternackiego i Poda- 
mowskiego  w skazuje na wzrost naw rotów  duru brzusznego w miesią-
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cach jesiennych i zimowych. Ten sam autor na podstaw ie w łasnego m a
teriału  634 chorych durow ych z 66 z naw rotam i zauważył, że poczy
nając od m iesiąca sierpnia częstość naw rotów  w yraźnie w zrasta osią
gając najw yższy szczyt w listopadzie.

W  czasie pracy  m ojej w Oddziale durow ym  Kliniki Chorób Zakaź
nych A. M. G. zauw ażyłem  także wzrost naw rotów  duru brzusznego 
w m iesiącach późnej jesieni. Dla spraw dzenia swoich spostrzeżeń, po
czynionych na Oddziale, przejrzałem  historię chorób chorych durow ych 
leczonych w II Klinice Chorób W ewn. A. M. G., w r. 1947 i leczonych 
w Klinice Chorób Zakaźnych A. M. G., w latach 1948— 1954, razem 
w liczbie 541 chorych z 98 nawrotam i.

Ze względu na szczupłość posiadanego m ateriału  nie zestaw iłem  go 
w edług m iesięcy kalendarzow ych z obaw y przypadkow ości liczb m a
łych. M ateriał ująłem  w edług różnych 3 pór roku dających się w yodręb
nić w klim acie naszego W ybrzeża (tabela IV).

T a b e l a  IV
Chorzy na dur brzuszny leczeni w  K linice Chorób Zakaźnych A. M. G. 

w  latach: 1947— 1954 w edług pór roku i naw roty

Tak zestaw iony m ateriał potw ierdza przypuszczenie, że liczba naw ro
tów duru brzusznego w zrasta w m iesiącach późnej jesieni i zimy (25,6%),
oo jest zgodne z w yw odam i innych autorów  na ten tem at. W  moim m a
teriale częstość naw rotów  w chłodnej porze roku (listopad — luty: 
25,6%) była dw ukrotnie w iększa w porów naniu z m iesiącami w iosen
nymi (12,3%) i praw ie o połowę przew yższa procent naw rotów  w m ie
siącach lata i w czesnej jesieni (18,1%), jakkolw iek  w tej ostatniej porze 
roku zaznacza się już wzrost liczby naw rotów  w stosunku do m iesięcy 
wiosennych. Po zimie, gdy co czw arty chory na dur brzuszny przechodził 
jeden lub w ięcej naw rotów , w ystępuje na w iosnę w ybitny spadek ich 
częstości. Szczytowym nasileniem  naw rotów  pod względem częstości 
w ystępow ania w ciągu roku są m iesiące listopad (36,3%) i grudzień 
(25,8%), nie uwidocznione w moim zestaw ieniu w edług pór roku.

Biorąc pod uwagę, że praw ie cały mój m ateriał, z w yjątkiem  roku 1947, 
pochodzi z jednej Kliniki Chorób Zakaźnych A. M. G., gdzie chorzy 
mieli bardzo podobne w arunki bytow ania, p ielęgnacji i leczenia w ciągu 
całego roku — można z dużym praw dopodobieństw em  przyjąć pogląd 
zależności naw rotów  duru brzusznego od w arunków  m eteorologicznych 
zw iązanych z poram i roku. Być może, że zjaw iska fizyczne zachodzące 
w otaczającym  nas pow ietrzu, w zależności od pory roku, w yw ierają 
bezpośredni lub pośredni wpływ  zarów no n& m akroorganizm ,' jak  i na 
m ikroorganizm , w sensie podatności ustro ju  i zjadliw ości zarazka oraz 
jego zmienności (Slonim 9, Timakow, 10).
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Dzięki nauce Pawłowa  fizjolodzy radzieccy udowodnili wpływ n iek tó 
rych czynników  klim atycznych na ustrój człow ieka poprzez wyższe 
ośrodki centralnego układu nerw ow ego (Słonim, 9). Być może, że na tej 
samej drodze i w arunki m eteorologiczne zimnej pory  roku w pływ ają na 
zw iększanie się naw rotów  duru brzusznego w tym  okresie.

Dokładnie prow adzona obserw acja zjaw isk m eteorologicznych w  od
niesieniu do częstości w ystępow ania naw rotów  duru brzusznego p o z w o l i 
łaby na w ykrycie korelacji między poszczególnym i elem entam i zjaw isk 
w przyrodzie i częstością naw rotów  oraz na znalezienie na tej drodze 
skutecznych środków  profilaktyki naw rotów . Jeśli przyjm iem y praw 
dziwość w niosków nasuw ających  się z analizy m ateriału  zestaw ionego 
za osiem lat co do częstości naw rotów  duru brzusznego w zależności od 
pory roku, należałoby ze względu na dużą liczbę naw rotów  wzmóc 
czujność na O ddziałach durow ych przed nastaniem  późnej jesieni.

Я. М а к а р е в и ч

РЕЦ И ДИ ВЫ  БРЮ Ш НОГО ТИФ А В ЗАВИСИМ ОСТИ ОТ ВРЕМ ЕН ГОДА

С о д е р ж а н и е

Автор собрал материал из Клиники инфекционных болезней А. М. Г. за 
1947— 1954 годы в количестве 541 случаев брюшного тифа с 9 8  рецидивами 
и старался найти об’яснение причины очень различной частоты рецидивов в раз- 
были одни и те ж е (в клинике). Возможное влияние лечения хлоромицетином  
были одни и те же (в клиниче). Возможное влияние лечения хлоромицетином  
на появление рецидивов исключено, так как в группах леченных и нелеченных 
этим антибиотиком частота рецидивов была почти одинакова. На основании соб
ственных наблюдений и анализа собранного материала автор приходит к выводу, 
что рецидивы при брюшном тифе являются результатом взаимодействия макро- 
и микроорганизмов, обусловленного воздействием окружащей среды. В этой среде 
могут оказывать влияние также метеорологические условия, за что говорит отме
ченный рост числа рецидивов в течение сезона от ноября по февраль. Под
счет, произведенный на основании собранного материала, показывает, что 
25 ,6°/о .в сех  рецидивов за год падает на эти месяцы.

J. M a k a r e w i c z

RELAPSES IN TYPHOID IN RELATION TO THE SEASON OF THE YEAR

S u m m a r y

The authors collected  m aterial from  the Clinic of Infectious D iseases of the 
Gdańsk M edical Academ y, for the years 1947-—1954, to the num ber of 541 cases of 
typhoid w ith 98 relapses, and attem pted to elucidate the reason for the great varia
tions in the frequency of relapses in d ifferent years at d ifferent seasons of the 
year, postulating the sam e‘conditions for the patients (stay in hospita.1). The possi
b ility  of the in fluence of treatm ent w ith  chlorom ycetin on the appearance of re
lapses w as excluded, since the frequency of relapse both in the groups treated and 
untreated w ith  this antibiotic w as alm ost the same. On the basis of his ow n obser
vations and analysis of the collected m aterials, the author h as'com e to the con-
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elusion that relapses in typhoid are the result of the reciprocal action of the m acro- 
■and m icro-organism s conditioned by the in fluence of the external environm ent. M e
teorological conditions m ight also exert a marked in fluence on this environm ent, 
as the increase in the num ber of relapses observed from  N ovem ber to February goes 
to show.
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Elżbieta Zawistowska

N A W R O TY W DURZE BRZUSZNYM LECZONYM  
CHLOROM Y C E T Y N Ą

Z K lin ik i Chorób Zakaźnych A. M. G.
K ierow nik K liniki: prof, dr W. Bincer

A utorzy zajm ujący się dotąd zagadnieniem  naw rotów 1 w durzę brzusz
nym, leczonym  chlorom ycetyną, zw racali uw agę na następujące p ro
blemy: 1) częstość w ystępow ania naw rotów  w przypadkach leczonych 
i nie leczonych chlorom ycetyną; 2) zależność m iędzy częstością w ystę 
pow ania naw rotów  a długością leczenia chiorom ycetyną; 3) wpływ 
różnych sposobów podaw ania chlorom ycetyny na częstość w ystępo
w ania naw rotów ; 4) w artość leczenia samą chlorom ycetyną i leczenia 
skojarzonego.

W edług autorów  francuskich (Mollaret, Reilly, Bastin, Tournier) 
(16) — m echanizm  naw rotów  tłum aczy się w ten  sposób, że w leczeniu 
chlorom ycetynow ym  kępki krezkow e sta ją  się ogniskam i m artw iczym i — 
zones de necrose; w nich przebyw ają bakterie. Po w ytw orzeniu nowych 
naczyń bak terie  są znowu w kontakcie z układem  krążenia i tak  dochodzi 
do naw rotu. A utorzy ci tw ierdzą, że chodzi nie tyle, o naw rót, ile
o zaostrzenie procesu chorobowego. Niem cy (Hoering, Weller, Kurze, 
21) — przypisują częstość w ystępow ania naw rotów  w leczeniu chloro
m ycetyną temu, że nie dochodzi do takiego w ytw orzenia ciał odporno
ściow ych, jak  przy sam ow yleczeniu; w w ytw orzeniu odporności gra rolę 
nie ty le działanie bakteriostatyczne, ile od truw ający  w pływ  na toksyny. 
Chorzy ze skłonnością do naw rotów  należą do grupy, w której rozwój 
odporności w ym aga dłuższego czasu niż w  innych.

S tatystyki częstości naw rotów  w  dobie przedchlorom ycetynow ej w y
nosiły (cytuję za Ruehlingiem, 19):

1873— 1885 — 1,4— 17%
1900— 1909 — 10,4% (Rolleston i Ronaldstori)
1924— 1948 — 9,5% (Staehelin). Tenże autor w czasie epidem ii w ro

ku 1931 podaw ał 16,2%.
W  dobie chlorom ycetynow ej:

1950 — 20% (Taylor)
1949/50 — 33% (Windorfer)

W edług innych autorów  (cytuję za Reilly  i  Compagnon, 17): Ben- 
hamou  — 14 —20%, Naussac  — 26%, Laporte — 21,5%; w reszcie według 
zestaw ienia Habenichta (1) — El Ramii, Bradley, W odward  podaja 
25—30%.

Ruehling  podaje obserw acje 646 przypadków , z czego 87 leczono ch lo
rom ycetyną, 94 piriferem , a 465 objawowo. W  grupie 465 leczonych 
objaw ow o autor miał 75 naw rotów , a więc 16,7%. Durów było 300 przy-
P rze g lą d  E p id em io lo g iczn y  — 4
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padków, reszta dury rzekom e, 135 ciężkich, 131 lekkich, 34 śm iertelnych. 
W śród 35 ciężkich przypadków  było 35,6% naw rotów , na 131 lekkich •— 
8,4% naw rotów . A utor ten uważa, że naw roty  w ystępują w ciężkim du
rzę leczonym  czy to chlorom ycetyną, czy objawowo, a więc ciężki p rze
bieg duru, a nie chlorom ycetyną, w arunkuje  w ystępow anie nawrotu.

W edług Klose i Knothe  (cyt. 18) chlorom ycetyną obok działania bakte- 
riostatycznego ma w pływ  na przem ianę bakterii, tzęi. ham uje w ytw arza
nie endotoksyny, przez co następuje  popraw a kliniczna, lecz także za
ham ow anie procesów  odpornościowych.

Habenicht (1) starał się znaleźć kryterium  w przebiegu choroby, które 
m ogłoby w skazyw ać na zbliżający się naw rót. O becność bakterii w kale, 
żółci i krw i nie ma tu  znaczenia, również w ysokość m iana zlepnego* nie 
jest charakterystyczna. M iano zlepne nie jest w yrazem  stanu odporności, 
jest jedynie w yrazem  zetknięcia się organizm u z bakteriam i duru.

Staehelin  opisał w r. 1934 przypadki duru brzusznego, w k tórych od
czyn W idala był dodatni dopiero w okresie rekonw alescencji.

W inkler  mówi, że odczyn W idala może, być w ciężkich przypadkach 
duru długo lub w ogóle ujem ny. Ruehling  w swoich 57 przypadkach 
ciężkiego duru, obserw ow anego w latach  po ostatniej wojnie, otrzym ał 
odczyn W idala ujem ny w  23% dla antygenu „O", a w  76 przypadkach 
poniżej 1/200. Odczyn spraw dzano co 7 dni. Habenicht sądzi, że takim 
kryterium  św iadczącym  o zbliżającym  się naw rocie jest zniknięcie eozy- 
nofilów, które pojaw iają  się dopiero po spadku ciepłoty.

N aw roty  zgodnie z danym i z piśm iennictw a spostrzega się przeciętnie 
w 14 dni po pierw szym  obniżeniu gorączki. W eller , Kurze  (21) pod
kreślają , że u osób leczonych chlorom ycetyną przerw a m iędzy pow ro
tem  tem peratury  do stanu praw idłow ego a naw rotem  jest dłuższa (prze
ciętnie 16,2 dnia) niż u niele.czonych (przeciętnie 8,3 dnia). Podobnie 
sądzą Good, M ackenzie  i Edge.

Nad zagadnieniem  zależności m iędzy częstością w ystępow ania naw ro
tów a długością leczenia chlorom ycetyną pracow ali Smadel, W oodward  
i Bayley  (20, 22). A utorzy ci proponują leczenie chlorom ycetyną przez 
10— 14 dni po spadku ciepłoty. Stosują oni 3—4 g dziennie aż do spadku 
ciepłoty, a następnie połowę daw ki do 14 dni. Smadel spotykał naw roty  
w obserw ow anych 44 przypadkach w grupie leczonej 8 dni i krócej. 
N aw roty  nastąp iły  8.— 16. dnia, przeciętnie 11. dnia po ukończeniu le 
czenia, a przeciętnie 32. dnia od początku choroby. Nie było naw rotów  
w grupie leczonej przez dłuższy czas. O kres 14 dni w ydaje się dosta
teczny do zapobieżenia nawrotom . Inni autorzy w ysuw ają różne propo
zycje. Broglie (4) uważa, że leczenie wcześnie małymi daw kam i zapo
biega nawrotom . A utor ten  w 40 przypadkach (31%) widział naw roty  po 
12—25 dniach.

Na m arginesie należy wspom nieć o w ysokości daw ek chlorom yce- 
tyny. A utorzy am erykańscy wprow adzili do leczenia duże daw ki chloro- 
m ycetyny; uw ażają oni, że przy m ałych daw kach może dojść do uodpor
nienia bakterii na lek. M ollaret (15) natom iast przestrzega przed poda
w aniem  dużych dawek. O bserw ow ał on dwa zejścia w ciągu 48 godzin po 
dużych początkow ych daw kach leku. W ysunął więc koncepcję, że chlo- 
rom ycetyna odegrała tu rolę nie przez w łasną toksyczność, ale przez m a
syw ne uw olnienie endotoksyn. W  obu przypadkach sekcyjnie stw ier
dzono korelację m iędzy nikłym i zmianami durowym i a dużą rozstrze- 
nią naczyniow ą w narządach w ew nętrznych. Badania prow adzone przez
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Mollaret i Reilly  na św inkach w ykazały, że w grupie której zaszcze
piono endotoksynę durow ą i podano duże daw ki chlorom ycetyny, 
stw ierdzono sekcyjnie zmiany, które pow oduje w yzw olona toksyna du 
rowa. Zejście śm iertelne następuje w skutek  zaatakow ania w yzw oloną 
toksyną ośrodków  w egetatyw nych, praw dopodobnie najpierw  diencefa- 
licznych, a następnie л. splanchnicus. (Reilly, Compagnon, Bastin, Tour- 
niei, Du Buit, 17).

Jeżeli chodzi o wpływ  na naw roty  różnych sposobów podaw ania chlo
rom ycetyny, to usiłow ania w ielu autorów  idą w 3 kierunkach: a) poda
wanie niskich daw ek leku aż do spadku ciepłoty; b) leczenie przez okres 
bezgorączkow y; c) stosow anie leczenia przeryw anego (np. 5 dni po 3 g,
5 dni bez przerwy).

Ruehling  (19) nie obserw ow ał specjalnych różnic stosując w yżej 
wym ienione sposoby. Istn ieją  poglądy, że, leczenie przeryw ane sprzyja 
pow staw aniu anemii aplastycznej (Dennig). Przez zm iany daw kow ania 
chlorom ycetyny nie udało się obniżyć liczby naw rotów . O dsetek naw ro
tów w różnych grupach w ahał się od 30 do 36. N aw roty  najczęściej 
w ystępują 14.— 18. dnia po zakończeniu okresu gorączkow ego, ale zda
rzają się 30. i 50. dnia (Andrae, 1). C hlorom ycetyna nie skraca długości 
trw ania procesu chorobow ego, skraca natom iast okres rekonw alescencji, 
może dlatego, że ogólny stan chorego jest lepszy niż w erze przedchlo- 
rom ycetynow ej. Rzadko więc zdarzają się odleżyny, czyraczność, pyo- 
derm ie, w ypadanie włosów. W  leczeniu chlorom ycetyną spostrzegać m o
żemy jednak  niektóre pow ikłania związane z jej działaniem  ubocznym . 
Chlorom ycetyną działa nie tylko na bakterie, duru, ale i na fizjologiczną 
florę baktery jną. Temu przypisać należy szereg pow ikłań, jak  zaburze
nia żołądkow e, stomatitis, glossitis, krw otoki na skutek  braku wit. К 
(zniszczenie Bact. coli), egzema, vulvitis  (tu dochodzi przez uszko
dzenie norm alnej flory bak tery jnej do zakażenia niew rażliw ym  na 
chlorom y cetynę grzybkiem). Dlatego Sandmann  wprowadził bak te rie  
kwasu m lekowego w okresie leczenia chlorom ycetyną. Polecano rów 
nocześnie z podaw aniem  chlorom ycetyny stosow ać zespół wit. B.

Problem  skojarzonego leczenia duru brzusznego chlorom ycetyną 
i szczepionkam i zajm uje w piśm iennictw ie dużo m iejsca. Leczenie sko
jarzone ma pobudzać organiczne czynniki obronne odpow iedzialne za 
zw alczenie zakażenia. Reilly  opierając się na sw ojej wspom nianej w y
żej tezie, że bakterie  durow e mogą przetrw ać w gruczołach krezkow ych, 
gdzie trudno do nich dotrzeć antybiotykam i, proponuje terap ię gorącz
kową z użyciem  specjalnej szczepionki przeciw gorączkow ej. Lapoite  
(13) na 38 leczonych w  ten sposób przypadków  miał 2 naw roty. O po
m yślnych skutkach leczenia szczepionką piszą Mar mion  (14), Holler  
(8), Rappelini (cyt. 6); W oodward  (22) podaje szczepionkę durow ą w cza
sie rekonw alescencji. Zollo, Gabinus (7) proponują dla zapobiegania n a 
wrotom  stosow anie szczepionki lub innego leczenia gorączkowego. N a 
44 chorych mieli 3 naw ro ty  w  19. i 29. dniu choroby.

Inni autorzy proponują skojarzone leczenie duru sulfonamidami i chlo
rom ycetyną (Baldoni, 2). Baldoni uważa, że dopóki patogeneza naw rotu  
nie jest znana, należy stosow ać leczenie skojarzone, opierając się na 
bakteriostatycznym  działaniu jednego leku i bakteriobójczym  innego. 
W ielu autorów  niem ieckich stosuje chlorom ycetynę wraz z piriferem  
(Berger i inni, 3). De Flora (5) stosow ał w 31 przypadkach chlorom yce
tynę, adrenalinę i w yciąg kory  nadnerczy z w itam iną С oraz w okresie
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spadku ciepłoty szczepionkę przeciw durow ą. W ychodzi on z założenia, 
że tkanka gruczołów lim fatycznych stanow i w produkcji ciał o d p o rn o  
ściow ych dużą siłę, w spom aganą przez system  naczyniow y. Przysadka 
mózgowa i nadnercza regulują czynności przeciw ciał. Jest możliwe, że 
chlorom ycetyną uszkadza nadnercza. Podaje on, że w yniki co do po
w ikłań i naw rotów  były  w grupie leczonej w ten  sposób lepsze niż 
w grupie leczonej samą chlorom ycetyną.

W  polskim  piśm iennictw ie dane z tego zakresu podali już M igdalska- 
Kassurowa  (9), Kassur i Migdalska-Kassurowa  (10 i 11), Mcicierewiczowa, 
Niedźwiecka-Trzaskowska  (cyt. 12).

W  Klinice Chorób Zakaźnych A. M. G. obserw ow aliśm y w latach 
1952 do 1954 — 207 przypadków  duru brzusznego. N aw roty  w ystąpiły  
w 62 przypadkach, a więc w 29,9%. C hlorom ycetyną leczonych było 
129 chorych, nie leczonych 78 osób.

W śród leczonych chlorom ycetyną m ieliśm y 41 nawTotów (31,9%), 
wśród nie leczonych — 21 naw rotów  (26,9%). N ależy jednak  zaznaczyć, 
że chlorom ycetyną leczone były  przew ażnie przypadki ciężkie. W  gru
pie nie leczonych chlorom ycetyną było w iele przypadków  lekkich. N ie
którzy chorzy przybyw ali do Kliniki Chorób Zakaźnych z innych klinik, 
skierow ani tam  z innym  rozpoznaniem , skąd na skutek otrzym ania 
dodatnich w yników  serologicznych lub bakteriologicznych przybyw ali 
do  nas.

T a b e l a  I

W  rozpatryw anym  m ateriale m ieliśmy ciężkich przypadków  duru 47, 
średniociężkich — 75, lekkich — 85. Zestaw ienia te ilu tru ją  tab. I i II.

N aw roty, jak  widać z pow yższych tabel, w ystępow ały  w 46,8% 
w ciężkich przypadkach duru, w 38,6% w średniociężkich i w 12,9% 
w lekkich.

Tabela III ilustru je częstość w ystępow ania naw rotów  u chorych le
czonych chlorom ycetyną i leczonych objaw ow o w  przypadkach cięż
kich, średniociężkich i lekkich.

C hlorom ycetynę podaw aliśm y po ustaleniu  rozpoznania (niekiedy 
jeszcze przed otrzym aniem  w yników  badań serologicznych i bak terio 
logicznych), w daw kach 50— 100 m g/kg wagi, przeciętnie 3 g na dobę
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chlorom ycetyny lew oskrętnej (podwójną daw kę chlorom ycetyny race- 
micznej) aż do spadku ciepłoty, a następnie daw kę zm niejszającą 
(4,5; 2 g chlorom ycetyny racem icznej) przez kilka dni po spadku ciepłoty.

T a b e l a  III

33 chorym  podaw aliśm y chlorom ycetynę przez 1—2 dni po spadku 
ciepłoty; w tej grupie m ieliśm y 10 naw rotów  (30,3%). 72 chorym  po
daw aliśm y lek do 6 dni po spadku ciepłoty. N aw rotów  było w tej g ru
pie 24 (33,3%). Jeden  chory otrzym yw ał chlorom ycetynę przez przeszło 
6 dni — nie miał naw rotu. U 23 chorych nie w ykazano ustąpienia go
rączki w czasie podaw ania chlorom ycetyny. N iektórzy z nich mie.li 
przez cały czas stany podgorączkow e. W śród nich było 7 naw rotów . 
W  grupie chorych, którym  gorączka nie spadła zupełnie w czasie poda
w ania leku,-m ieliśm y 5 zgonów (ogólna ilość zgonów 8; tabela IV).

T a b e l a  IV

N ajczęstszym  powikłaniem , które obserw ow aliśm y w czasie podaw a
nia chlorom ycetyny, były  psychozy. Były to psychozy ze wzmożonym 
napędem  psychoruchow ym , z przew agą typu urojeń i omamów w zro
kow ych i słuchow ych. Podaw anie luminalu zm niejszało znacznie ilość 
psychoz, a przynajm niej ich natężenie. Luminal podaw aliśm y 3 razy 
dziennie w daw kach 0,1 dla dorosłych. Pierw szą daw kę leków  chorzy 
otrzym yw ali na pew ien czas przed podaniem  chlorom ycetyny.

Z innych pow ikłań obserw ow aliśm y dość często glossitis, pharyn
gitis, pyodermie. Powikłaniom  ze strony jam y ustnej i gardła staraliśm y 
się zapobiegać podaw aniem  w czasie leczenia chlorom ycetyną zsiadłego 
mleka.

Stw ierdzaliśm y różnicę w czasie pojaw iania się naw rotów  u chorych 
leczonych chlorom ycetyną. M ianow icie okres czasu między spadkiem  
gorączki a pojaw ianiem  się naw rotu u chorych leczonych chlorom y-
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cetyną był dłuższy niż u leczonych antybiotykiem . U chorych leczo
nych chlorom ycetyną naw roty  w ystępow ały  5.—22. dnia po spadku

gorączki, p rzeciętn ie 13,9. dnia.; 
u nie leczonych chlorom ycetyną —
4.— 18. dnia, przeciętnie 8,8. dnia, 
(tabela V).

W yższy odsetek naw rotów  spo
strzegaliśm y raczej u osób starszych: 
20 naw rotów  było u chorych do 15. 
r. ż. (na 76 chorych — 26,3%), 23 n a 
w roty u chorych 15—30 r. ż. (na 
88 chorych — 26,1%), 19 naw rotów  
u chorych liczących ponad 30 lat (na 
43 chorych — 44,1%; tab. VI).

Na podstaw ie obserw acji p rzy
padków  spostrzeganych w  naszej 
Klinice możemy w yciągnąć następu
jące wnioski: 1. N aw roty  w ystępo
w ały częściej w  ciężkich przypad
kach duru (46,8%) i średniociężkich 
(38,6%), niż w lekkich (12,9%).
2. W  przypadkach tych naw roty  w y
stępow ały częściej u nie leczonych 
chlorom ycetyną. 3. N ie było w ięk
szej różnicy w  częstości w ystępow a
nia naw rotów  u chorych, którym  
podaw aliśm y chlorom ycetynę przez 
1—2 dni po spadku tem peratury  
(30,6%) i w grupie, k tórej podaw aliś
m y lek  do 6 dni po spadku tem pe
ra tu ry  (33,3%). 4. W  grupie leczonej 
chlorom ycetyną naw ro ty  w ystępo
w ały  później (przeciętnie 13,9. dnia 
po spadku tem peratury) niż u nie 
leczonych chlorom ycetyną (prze

ciętn ie 8,8. dnia). 5. N aw roty  spostrzegaliśm y częściej u osób starszych: 
26,3% w grupie do 15 r. ż., 26,1%, w grupie 15.—30. r. ż., 44,1% w grupie 
ponad 30 lat.

T a b e l a  VI

N a m arginesie naszego wniosku co do częstości naw rotów  w gru
pach osób leczonych i nie leczonych chlorom ycetyną pow ołuję się też

T a b e l a  V



D UR B R Z U SZ N Y  LECZO NY CHLOROM YCETYNĄ

na pracę Makarewicza  (w tym że nr Przegl. Epid.), z k tórej w ynika, że 
naw roty  niezależnie od leczenia chlorom ycetyną w ystępują  częściej 
w pew nych porach roku (pogląd Zejtlenoka).

E. З а в и с т о в с н а

РЕЦ И ДИ ВЫ  ПРИ БРЮ Ш НОМ  ТИФЕ, ЛЕЧЕННЫ М  ХЛОРОМ ИЦЕТИНОМ

С о д е р ж а н и е

На 207  случаев брюшного тифа выступили рецидивы у 6 2  (29,9% ) больных, 
причем у леченных хлоромицетином в 31 ,9%  случаев, а у нелеченных этим ан
тибиотиком в 26,9%  случаев. На основании наблюдения этих случаев сделаны  
автором следующ ие выводы: 1) Рецидивы наблюдались чаще в случаях тифа 
с тяжелым течением, чем с легким; 2) В случаях тифа с тяжелым течением ре
цидивы были чаще у нелеченных хлоромицетином; 3) Рецидивы наблюдались 
также часто у больных, у которых применялся хлоромицетин до 1—2 дней после 
падения температиры, как и у тех, которым давался антибиотик до истечения
6 дней после падения температуры; 4) В группе больных, леченных хлоромице
тином, рецидивы наступали позж е, чем у нелеченных; 5) Рецидивы выступали 
чаще в группах больных старшего возраста.

Е. Z a w i s t o w s k ą

RELAPSES IN TYPHOID TREATED WITH CHLOROMYCETIN  

S u m m a r y

Out of 207 cases of typhoid, relapses appeared in 62 (29.9 per cent), v5z., 31.9 per 
cent of cases treated w ith  chlorom ycetin, and 26.9 per cent of cases not treated  
w ith  an antibiotic. On the basis of observation of these cases, the fo llow ing con
clusions w ere reached. 1) R elapses appeared m ore frequently  in severe than in  
slight cases of typhoid. 2) In oases of typhoid taking a severe course, the re
lapses w ere m ore frequent in those not treated w ith  chlorom ycetin. 3) R elapses 
appeared w ith  equal frequency in patients to w hom  chlorom ycetin had been  
adm inistered up to 1 or 2 days after the tem perature had fallen  and in  those to  
w hom  the antibiotic had been adm inistered up to 6 days after the tem perature  
had fallen. 4) R elapses appeared later in the group of patients treated w ith  chlo
rom ycetin than in that untreated. 5) R elapses appealed  m ore frequently in  the  
older age-groups.
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DW A OGNISKA ZACH O RO W AŃ  N A  GUZKI DOJARZY 
WŚRÓD PRACOW NIKÓW  ZATRUDNIONYCH PRZY DOJENIU KRÓW 

CHORYCH NA OSPĘ KROW IĄ

Z K atedry Chorób Zakaźnych Pom orskiej A. M. w  Szczecinie  
K ierow nik: zast. prof. dr T. R ozow sk i

W  nr 4 Przeglądu Epidemiologicznego z r. 1954 ukazał się artykuł 
B. Humeniuka, epidem iologa W ojew ódzkiej Stacji Sanitarno-Epidemio- 
logicznej w O lsztynie, pt. nOspa szczepienna przyczyną epizootii u by 
dła". W  tej zwięzłej p racy  au tor zw raca uw agę na to, że aczkolw iek 
m asow e zachorow ania na ospę u krów  zdarzają się obecnie nie często, 
jednakże okresow e epizootie tej choroby u krów  dojnych są notow ane 
po dziś dzień w naszym  kraju  i „w yw iady przeprow adzane w śród leka
rzy w eterynarii potw ierdzają, iż zjaw isko to nie jest rzadkie i pow tarza 
się rok rocznie w okresie szczepień przeciw ospow ych" (u ludzi — przy- 
p isek nasz). Jako  przykład takich okresow ych epizootii u bydła autor 
podaje opis epizootii spostrzeganej przez niego w czerw cu 1954 r. w jed 
nym  z PGR woj. olsztyńskiego, gdzie zakażeniu uległo całe pogłowie 
dojnych krów  w liczbie 78 sztuk, zaś przy dojeniu tych  zw ierząt zakaziły 
się trzy  do jarki.

W  związku z doniesieniem  B. Humeniuka, na poparcie poglądu tego 
autora, że okresow e epizootie ospy u krów  dojnych, jak  również p rzy 
padki zakażenia się personelu dojącego od chorych zw ierząt nie, należą 
do rzadkości w naszym  kraju, podajem y niżej opis kilku przypadków  
,,guzków dojarzy" spostrzeganych przez nas w ciągu ostatn ich  12. m ie
sięcy u pracow ników  dwóch gospodarstw  rolnych, gdzie pojaw iły się 
epizootie ospy u krów  dojnych. Uważaliśm y za w skazane podać w skró
ceniu h istorie choroby w przypadkach przez nas spostrzeganych tak 
z uw agi na charak terystyczny  obraz kliniczny typow y dla ,,guzków do
jarzy", jak  również ze w zględu na w yniki badań dodatkow ych przepro
w adzonych w jednym  z tych  przypadków , które stanow ią w pewnym  
stopniu przyczynek do w yjaśn ien ia w łaściwej etiologii ,,guzków doja
rzy", zagadnienia po dziś dzień jeszcze ostatecznie nie, rozstrzygniętego.

-------- O--------

Zakażenie krow ianką może przebiegać u człow ieka w edług Kaisera 
i Weinlurtera  pod trzem a postaciam i klinicznym i:

1. Jako  typowe, w ykw ity  krow iankow e przechodzące kolejno przez 
następujące charakterystyczne stadia: czerwonej grudki, pęcherzyka, 
k rosty  otoczonej większym  lub m niejszym  pierścieniem  zapalnym , 
strupa i blizny.

2. Jako  nietypow e w ykw ity  krow iankow e, 'gdzie b rak  stadium  p ę 
cherzyka czy krosty.
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3. Jako  tzw. ((cjuzki dojarzy" o charakterystycznym  w yglądzie m orfo
logicznym.

Jeśli chodzi o guzki dojarzy, aczkolw iek były one niew ątpliw ie znane 
od wieków, dokładny ich opis m orfologiczno-kliniczny został podany 
dopiero w roku 1899 przez Winternitzego,  zaś w roku 1914 Frieboes 
opisał ich obraz histologiczny. Guzki te w ystępują  na skórze odsłonię
tych części ciała, gdzie zarazek krow ianki z w ykw itów  na wym ionach 
i strzykach chorych krów może łatwo dostać się do ustro ju  po przez 
uszkodzony naskórek. Z reguły zmiany te  w ystępują na skórze rąk  i to 
przew ażnie po ich stronie grzbietow ej. W  rzadszych przypadkach guzki 
le mogą się um iejscaw iać na skórze tw arzy w skutek przeniesienia za
razków  na twarz przez samego dojarza ze zmian na chorych w ym ionach 
tub strzykach.

O kres w ylęgania guzków dojarzy wynosi średnio 8— 10 dni. M łode 
w ykw ity  m ają w ygląd półkuMstych tw ardych grudek barw y sinoczer- 
wonej, sinoczarnej lub też w rzadszych przypadkach żółtaw obrązow ej. 
W  pew nym  odsetku przypadków  w ykw itom  tym  tow arzyszy uczucie 
pieczenia lub sw ędzenia skóry. N askórek nad tymi guzkami jest gładki, 
nieuszkodzony, zrazu napięty, później zw iotczały i nieco wgłębiony 
pępkow ato na swym szczycie. N ierzadko stw ierdza się pod naskórkiem  
pokryw ającym  guzek w jego części środkow ej nieco przeźroczystego 
lub m ętnaw ego płynu. Starsze grudki mogą sięgać w ielkości ziarna 
grochu lub orzecha laskow ego. Typowym  dla gruzków  dojarzy jest słaby 
odczyn zapalny otaczającej ich skóry. W  pew nym  odsetku przypadków  
w ystępu je  zapalenie naczyń chłonnych oraz okolicznych węzłów chłon
nych. W  rzadkich przypadkach stw ierdza się w ielopostaciow ą w ysypkę 
na ciele. N ajczęściej zmianom m iejscow ym  nie tow arzyszą żadne 
objaw y ogólne; chory czuje się dobrze i p racy  nie przeryw a. Jeśli nie 
dochodzi do w tórnego zakażenia po uszkodzeniu lub zdarciu naskórka, 
guzki te w ysychają, u legają stopniowo w essaniu i pokryw ają  się biało- 
szarą łuską, bez w ytw orzenia charakterystycznego dla krow ianki szcze- 
piennej strupa. Po kilku, rzadziej kilkunastu  tygodniach łuski odpadają, 
nie zostaw iając po sobie blizn.

Swoisty w ygląd m orfologiczny guzków dojarzy, różniący się zasad
niczo od w yglądu zmian skórnych po szczepieniu krow ianką, stał się 
powodem  do przypuszczenia przez różnych autorów , że chodzi tu
o różne schorzenia spow odow ane przez różne drobnoustroje chorobo
twórcze. W  chwili obecnej zdania autorów  co do etiologii guzków  doja
rzy pozostają jeszcze podzielone. Jedni stanow iący w iększość są zdania, 
że guzki te są spow odow ane przez osłabiony w irus ospy krow iej 
(Frieboes, Schultze, Seitfried  i Schaaf, Kumer, Andrew s  i inni), drudzy 
(Groth, Senin, Dolgow  i M orozow, Becker  i Obermayer  i inni) p rzy
puszczają, że guzki te są w yw oływ ane przez w irus paraw akcyny  (vac
cine rouge  autorów  francuskich) tzw. Strongyloplasma paravaccinae  
Lipschiitzi; inni wreszcie (Katzenellebogen, W irth  i Diernhoier, Berger 
Laurance) uw ażają, że chodzi tu o zakażenie wirusem  „ospy rzekom ej" 
(falsche Pocken), choroby w ystępującej u bydła rogatego w postaci 
d ługotrw ałego schorzenia ze skłonnością do częstych naw rotów , w y
w oływ anego swoistym  zarazkiem  przesączalnym . W edług zdania tych 
ostatn ich  autorów  ,,ospa rzekom a" jest im m unologicznie całkow icie 
różna od w łaściw ej ospy krow iej, uodpornienie bowiem bydła rogatego 
przeciw  krow iance nie chroni zw ierząt przed zakażeniem  „ospą rzeko



ZA CH O R O W A NIA  N A  G UZK I

mą"; podobnie nie chroni bydła szczepienie krow ianką przed zakaże
niem zarazkiem  zaw artym  w guzkach dojarzy. Ponadto podkreślają  ci 
autorzy, że próba rogów kow a Paula na królikach z zaw artością guzków 
dojarzy daje w ynik ujem ny.

Zagadnienie zatem  etiologii guzków dojarzy oraz jej stosunek do 
etiologii krow ianki pozostaje w dalszym ciągu spraw ą otw artą, wym a- 
gagającą ostatecznego rozstrzygnięcia.

Przypadki guzków dojarzy spostrzegane przez nas dotyczą 6 pracow 
ników dwóch gospodarstw  rolnych, hospitalizow anych w W oj. Szpitalu 
Specjalistycznym  w Szczecinie na oddziale zakaźnym  dla dorosłych, 
pozostającym  pod naukow ym  kierow nictw em  K atedry Chorób Zakaź
nych Pom orskiej Akadem ii M edycznej.

O g n i s k o  I.

P r z y p a d e k  1. Chora J. М., lat 47 (h. ch. 1. ks. gł. 2440/54) zatrudniona  
w  charakterze dojarki w  Spółdzielni Produkcyjnej „Z“ na terenie w oj. koszaliń
skiego. Skierow ana do szpitala z rozpoznaniem : „podejrzenie ospy“. Zachorowała dnia 
27. IV. 54 r. z dreszczam i, uczuciem  ogólnego rozbicia, bólem  głow y i „gorączką*'; 
tem peratury nie m ierzyła. Jednocześnie z tym  w ystąpiło uczucie p ieczenia i sw ę
dzenia na skórze lew ego skrzydełka nosa oraz pow ierzchni grzbietow ej obu rąk. 
N astępnego dnia na skórze lew ego skrzydełka nosa oraz grzbietu rąk, w  m iejscach  
gdzie odczuw ała pieczenie i sw ędzenie, w ystąp iły  tw arde sinoczerw one guzki. W nocy 
z dnia 29 na 30 kw ietn ia  stan ogólny chorej znacznie się pogorszył, w ym ioto
wała, m iała dreszcze, ogólne złe sam opoczucie. Dnia następnego została skierow ana  
do naszego szpitala.

W dniu przyjęcia na nasz oddział 1. V. 54 r. chora skarży się na ból głow y  
i ogólne rozbicie; ciepłota ciała 37°. Na skórze lew ego skrzydełka nosa w idoczny jest 
sinoczerw ony guzek, średnlicy 0,5 cm, na szczycie którego stw ierdza się nadżerkę
o brzegach strzępiastych i dnie utw orzonym  przez ziarninę pokrytą częściow o w y 
siękiem  ropnym. Skóra dokoła guzka w  prom ieniu trzech centym etrów  na nosie, po
liczku i w ardze górnej zaczerw ieniona i obrzękła. O bm acyw anie guzka w yw ołuje  
lekki ból. Okoliczne w ęzły  chłonne nie pow iększone. N a pow ierzchni grzbietowej obu 
rąk oraz palców  rzuca się w  oczy obecność rozsianych guzków  barw y 9inoczerwonej 
(7 na ręce praw ej, 5 na ręce lew ej), średnicy od 0,5 do 1 cm, pępkow ato w klęsłych  na 
szczycie, zaw ierających w  części środkow ej nieco m ętnego płynu prześw iecającego  
przez cienkj naskórek. Guzki te są otoczone w ąską obwódką czerw oną i znajdują się  
na skórze barw y norm alnej, zlekka obrzękłej, zw łaszcza na ręce prawej po stronie 
przyśrodkowej. Na przedram ieniu praw ym  w zdłuż jego brzegu przyśrodkow ego w i
doczny jest pow rózek naczyń chłonnych zapalnie zm ienionych. W ęzły łokciow e po 
tejże stronie nieco pow iększone, bolesne przy obm acyw aniu. W pozostałych narządach 
nie stwierdza się  odchyleń od normy. O statni raz chora była szczepiona przeciw  
ospie w  dzieciństw ie. Podaje ona, że w  gospodarstwie rolnym , w  którym  pracuje, 
w ciągu tygodnia, który poprzedził jej zachorow anie, u pew nej liczby krów doj
nych (dokładnej liczby nie może podać) zaczęły w ystępow ać pęcherze i krosty na 
strzykach i w ym ionach (ospa krowia). W tym  też okresie przeprowadzano w iosenną  
akcję szczepień ochronnych przeciw ospow ych i pew na liczba dzieci pracow ników  
gospodarstwa została zaszczepionej. Zakażenie krów  dojnych nastąpiło najpraw do
podobniej przez przeniesienie zarazków krow ianki na krow y przez dojarkę lub do
jarki opatrujące sw e dzieci szczepione przeciw  ospie. Przez trzy dni przed zacho
row aniem  J. M. doiła krowy. Ponadto chora podaje, że jednocześnie z nią zacho
rowała jeszcze jedna dojarka, u której rów nież w ystąp iły  sinoczerw one guzki na 
skórze rąk; stan ogólny jej był dobry, pracy nie przerwała.
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Chora pozostała w  szpitalu przez 8 dni (do 8. V. 54 r.). W ciągu pierw szych 4 dni 
m iała stany podgorączkowe, następnie ciepłota ciała spadła do normy. Sam opoczu
cie ulegało stopniow o poprawie. Guzek na skrzydełku nosa stopniow o przysychał po
kryw ając się cienkim  żółtaw ym  strupkiem , zaś zaczerw ienienie i obrzęk skóry do
koła guzka stopniow o znikały. Podobnie guzkji na rękach i palcach stopniow o u le
gały w essaniu, pokryw ając się na pow ierzchni szaraw ą łuską. Leczenie polegało  
na jednorazow ym  w strzyknięciu  600 000 j. pen icyliny oraz podaw aniu sulfatiazolu  
w  dawkach: 6 razy po dw ie tabletki (0,5) dziennie w  ciągu 6 dni z powodu w tór
nego zakażenia guzka na skrzydełku nosa po uszkodzeniu naskórka. Ponadto le 
czona była objaw ow o. W dniu opuszczenia szpitala czuła się dobrze.

Rozpoznając u tej chorej „guzki dojarzy" na skórze rąk i tw arzy, postanow iliśm y  
w ykorzystać okazję dla przeprow adzenia w  tym  przypadku odpow iednich dodatko
w ych badań, m ających na celu w yjaśn ien ie etiologii tej choroby pod w zględem  usta
lenia stosunku etiologicznego m iędzy „guzkami dojarzy" a krowianką. W tym  celu  
pobraliśm y m ętną p łynną treść jednego z guzków  i przesłaliśm y do badania do 
P aństw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie. Odpowiedź PZH brzm iała jak nastę
puje: „Odczyn w iązania dopełniacza, z surow icą przeciw krow iankow ą dał w ynik  
dodatni. Próba biologiczna na królikach dała typow e zm iany krow iankow e. Wynik  
badania: w  nadesłanej ropie w ykryto zarazki krow ianki (dr Sporzyńsk i)“.

Powyższe w yniki badań m ętnaw ej treści jednego z typow ych „guz
ków do jarzy1' na skórze rąk  wyżej wspom nianej chorej, k tóra uległa 
zakażeniu przy dojeniu krów, są niezbitym  dowodem  tego, że tzw. 
„guzki dojarzy" są w yw oływ ane przynajm niej w części przypadków  
przez w irus krow ianki. Pokryw a się to z poglądem  większości autorów, 
którzy są zdania, że zarazek ospy krow iej w zależności od swej zjadli- 
wo-ści może w yw oływ ać u człow ieka zachorow anie o różnym  obrazie 
klinicznym : typow ej lub atypow ej krow ianki lub tzw. „guzków doja
rzy" (Kaiser i W einfurter  i inni).
O g n i s k o  II

P ojaw iło się w  PGR „W“ w  w ojew . szczecińskim . W gospodarstw ie tym  w  dru
giej połow ie stycznia 1955 r. zaczęły m asowo w ystępow ać u krów  dojnych na w y
m ionach i strzykach pęcherze i krosty, charakterystyczne dla ospy krow iej. W ciągu
3 tygodni całe pogłow ie krów  dojnych w  ilości 114 sztuk zapadło na tę chorobę. 
P rzyczyny tej epizootii n ie udało się ustalić. W ow ej m iejscow ości od przeszło 
7 m iesięcy nie przeprowadzano akcji szczepień ochronnych przeciw  ospie u ludzi. 
N ie jest jednak w ykluczone, że ktoś z personelu dojącego krow y zetknął się poza 
gospodarstw em  z m ateriałem  zakaźnym  i dojąc zakaził jedną lub k ilką krów, od któ
rych zakażenie zostało przeszczepione kolejno na inne krow y przez dojarzy. Jako 
inne przypuszczenie źródła zakażenia krów  krowianką. k ierow nictw o tego gospodar
stw a w ysuw a słom ę z sienn ików  brygady S. P., pracującej na terenie tego P. G. R., 
która to słom a została zużyta jako podściółka dla krów  w  oborze po opuszczeniu  
gospodanstwa przez brygadę. C złonkow ie brygady m ieli być szczepieni przeciw  ospie  
tuż przed przybyciem  do PGR i stąd m ożliw ość zakażenia słom y w  siennikach za
razkami krow ianki. Z akażenie krów  m iało nastąpić przez kontakt z tą słomą.

Przy dojeniu chorych krów  uległo zakażeniu 5 pracow ników  tego gospodarstwa. 
W szyscy ci pracow nicy zostali hospitalizow ani na naszym  oddziale. Choroba prze-- 
biegała u nich pod postacią typow ych guzków dojarzy z następującym  um iejsco
w ien iem  zmian: u dw óch chorych (chore М. H. i К. M.) — na skórze rąk, u dwóch  
następnych (chorzy Z. T. i М. H.) na skórze tw arzy, zaś u chorej E. M. guzki m ieściły  
się jednocześnie na skórze ręki i twarzy (patrz fotografie). U w szystk ich  tych cho- 
iy ch  stan ogólny był dobry. Jedynie u chorego Z. T. w skutek w tórnego zakażenia
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guzka na czole po zdarciu naskórka w ystąp ił znaczny obrzęk połow y tw arzy z przej
ściow ym  uczuciem  ogólnego rozbicia, które jednak n k  spow odow ało przerwania  
pracy zaw odowej.

Badania treści guzków  chorych z tego ogniska z powodu trudności technicznych  
nie w ykonano.

Reasum ując dane epizootiologiczne, epidem iologiczne, kliniczne oraz 
w yniki badań dodatkow ych, doityczące wyżej opisanych dwóch ognisk 
m asow ych zachorow ań na ospę u krów  dojnych oraz guzków dojarzy 
u ludzi, dochodzim y do następujących  wniosków:

. 1. M asowe zachorow ania na ospę krow ią u krów  dojnych nie są 
„w yjątkow o rzadkie" w naszym  kraju, jak  n iek tórzy  są skłonni p rzy
puszczać.

2. Z uwagi na to, że ospa krow ia nie należy do chorób zakaźnych 
podlegających obowiązkowi zgłaszania i zw alczania przez służbę w ete
rynary jną, nie m am y w chwili obecnej dokładnych danych dotyczących 
częstości w ystępow ania tej choroby u krów  czy to w  sensie sporadycz
nych zachorowań, czy też epizootii.

3. Jest w ysoce pożądane, by kom petentne władze centralne w ydały 
zarządzenie o obowiązku zgłaszania w szystkich przypadków  ospy 
u krów oraz opracow ały instrukcję  o sposobach zapobiegania tej cho>- 
robie u bydła. Umożliwi to dokładne zorientow anie się co do częstości 
w ystępow ania i nasilenia zachorow ań na ospę u bydła w naszym  kraju, 
jak  również przeprow adzenia należytej akcji profilaktycznej, m ającej 
na celu uchronienie krów  dojnych przed m asowym  zachorow aniem  na 
ospę. Choroba ta  bowiem  po dziś dzień poiwoduje, jak  to słusznie pod
kreślił B. Humeniuk, pow ażne stra ty  m aterialne tak  w sensie przej
ściowego zm niejszenia produkcji m leka przez chore krowy, jak  również 
całkow itej u tra ty  m leczności przez te zw ierzęta domowe w skutek za-
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palenia gruczołów m lecznych w ystępujących nierzadko w tej chorobie 
bydła.

4. Do chwili w ydania przez kom petentne w ładze centralne zarządze
nia o obowiązku zgłaszania przypadków  ospy u bydła i opracow ania 
instrukcji o zwalczaniu i zapobieganiu tej chorobie w gospodarstw ach 
rolnych, należy z jednej strony zobowiązać służbę w eterynary jną  do 
roztoczenia nadzoru sanitarno-epizootiologicznego w sensie zapobiega
nia i zw alczania ospy u krów  dojnych, z drugiej zaś strony zobowiązać 
kierow nictw a gospodarstw  rolnych, zwłaszcza w okresach pow szech
nych szczepień ochronnych ludzi przeciw  ospie, do przeprow adzania 
szeroko zakrojonej akcji ośw iaty  sanitarnej w zakresie zapobiegania 
krow iance tak  u krów dojnych, jak  u dojarzy.

5. Dodatnie w yniki badań na obecność zarazka krow ianki w treści 
płynnej typow ego „guzka dojarzy" w jednym  z wyżej opisanych przy- 
padków  (ognisko I) upow ażniają nas do tw ierdzenia, iż przynajm niej 
w części przypadków  „guzki dojarzy" nie stanow ią sam odzielnej jed 
nostki chorobow ej w yw oływ anej przez sw oisty zarazek typu w irusa 
paraw akcyny  lub „ospy rzekom ej", lecz są jedną z postaci klinicznych 
zakażenia człow ieka w yw oływ anego przez zarazek krow ianki, co też 
się pokryw a z poglądem  w iększości autorów  w tej sprawie.

Т. Р о з о в с к и ,  Ю.  М а р к о в и ч ,  Р.  Р а т а й

Д В А  ОЧАГА ЗА Р А Ж Е Н И Я  ДОЯРОК КОРО ВЬЕЙ ОСПОЙ 

С о д е р ж а н и е

Авторы описывают 6  случаев заражения рук доярок, работающих на двух 
фермах при доении коров, больных коровьей оспой.

При исследовании содержимого типичной пустулы у одной из больных обна
ружено заразное начало оспы коров.

Авторы высказываются против признания (по крайней мере в некоторых слу
чаях) пустул доярок как самостоятельную единицу вызванную специфическим  
вирусом, как это некоторые склонны предполагать. По мнению авторов описан
ные случаи являются одной из форм клинического заражения человека вирусом 
оспы коров.

Т. R o z o w s k i ,  J. M a r k o w i c z ,  R.  R a t a j

TWO FOCI OF N ATURAL COWPOX IN MAN  

S u m m a r y

This is a description of 6 cases of sore of cowpox, w hich  occurred in dairy w or
kers of tw o agricultural farm s, em ployed in the m ilk ing of cows.

The diagnosis of cowpox w as confirm ed by v irological investigation  of the content 
of a typical „sore of m ilkers” in one of the patients. T he authors are not inclined  
to regard the lesions in question (in som e cases at all events) as a disease distinct 
from  vaccin ia and due to a specific virus. Contrary to the suggestion of som e 
other w riters on the subject, they consider the described cases, as one of the 
clinical types of the in fection  pf man w ith  the virus of vaccinia.
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Zygm unt Pisarski 

R Ó ŻYCZK A

Z K lin ik i Chorób Zakaźnych A. M. G.
K ierow nik K liniki: prof, dr W. Bincer

Różyczkę uważa się za chorobę bardzo lekką, przebiegającą na ogół 
bez podwyższonej ciepłoty ciała i bez pow ikłań. Tak też byw a w prze
w ażającej liczbie przypadków , jednak  coraz częściej opisyw ane są 
przypadki z przebiegiem  ciężkim, co tłum aczyć można różnorodnością 
odczynu m akroorganizm u, a także i różnym  przebiegiem  poszczególnych 
epidemii.

Pragnę zwrócić w iększą uw agę ogółu lekarzy na tę  jednostkę choro
bową, która, w ydaje się, w ystępuje znacznie częściej niż jest rozpo
znaw ana. W iąże się to  z trudnościam i, na jak ie  napotyka naw et do
św iadczony lekarz w  różnicow aniu tej jednostk i przede wszystkim  
z odrą, płonicą, m ononukleozą zakaźną, rum ieniem  nagłym  i niektórym i 
stanam i uczuleniow ym i, tym  bardziej, że w różnych podręcznikach 
opisy obrazu i przebiegu różyczki odbiegają od siebie, a n iekiedy są 
naw et przeciw staw ne.

I tak  Kolie  i Hetsch  podają, że różyczka w ystępuje praw ie w yłącznie 
u dzieci, a w edług Z isch inskyego  i innych, spostrzegana byw a w rów 
nej m ierze u dzieci, jak  i u dorosłych. Schultz  i M atthes  w  sw ych 
podręcznikach zw racają uw agę na odm ienne zachowanie, się ciepłoty 
ciała w odrze i różyczce. W  odrze — w przeciw ieństw ie do różyczki — 
z chw ilą pojaw ienia się w ysypki następuje ponow na zw yżka ciepłoty 
ciała, w związku z czym pow staje dw ugarbny tor krzyw ej ciepłoty. 
Uważa się, że plam ki Koplika są patognom oniczne dla odry  i w różyczce 
nie w ystępują. A jednak  Bahrdt i Baumler są zdania, że plam ki Koplika 
mogą w ystępow ać w różyczce, a Schultz  spostrzegał w szeregu przypad
ków zm iany na śluzówce policzków  przypom inające do złudzenia plam ki 
Koplika. Inni autorzy uw ażają za patognom oniczne dla różyczki 
plam ki Forsheim era, k tórych  H um phrey  i Ekermeier  nie znajdow ali 
w swoich 305 obserw ow anych przypadkach różyczki; natom iast Glanz- 
mann, Brokman, W esselhoeft  i inni opisują n iekiedy przelotną enanthe- 
mę w postaci drobnych punkcikow atych w ybroczynek na podniebieniu 
miękkim, tw ardym  i języczku, nie przypisując jej jednak  większego 
znaczenia diagnostycznego.

Praw ie wszyscy autorzy podają charak terystyczny  dla różyczki obraz 
krwi, do którego należy leukopenia, oraz pojaw ienie się dużych limfo
cytów  i kom órek plazm atycznych, jednak  podręczniki am erykańskie 
Holta i M. Nelsona  (cyt. wg Brokmana) o tym  nie wspom inają, w zględnie 
podają, że „różyczka nie daje żadnego charakterystycznego obrazu 
krw i". Różne są też poglądy autorów  co do zachow ania się krw inek  
białych kw asochłonnych. Glanzmann, Brokman  podają, iż krw inki białe 
kw asochłonne znikają praw ie zupełnie z krw i obwodowej, natom iast
P rz eg lą d  E p id em io lo g iczn y  — 5



w podręcznikach Domarusa, Feera czy Matthesa w yrażony jest pogląd, 
że krw inki kw asochłonne — przeciwnie, niż w  odrze — nie są zm niej
szone i nie znikają z krw i obwodowej, a Naegeli  i Staehelin  znaleźli 
naw et znaczne pow iększenie liczby kw asochłonnych w przypadkach 
różyczki.

W edług niek tórych  autorów  (Todd, Bennett, Copeman, Shubsachs, 
a także Wesselhoeft), w  pew nej liczbie przypadków  różyczki w ystępują 
in tensyw ne bóle dziąseł, k tóre są brane przez chorych za ból zębów. 
Bóle te, n iekiedy bardzo dokuczliwe, uniem ożliw iają sen. O bjaw  ten  zo
stał uw zględniony dotychczas ty lko w  nielicznych opisach różyczki. To 
samo można pow iedzieć o spostrzeganym  przez Matthesa, a także przez 
nas, obrzm ieniu tw arzy, zwłaszcza powiek.

Feer, Lazarew  podają, że, ustępująca w ysypka różyczkow a nie pozo
staw ia przebarw ień ani łuszczenia. Glanzmann, W esselhoeft, W szelaki  są 
zdania, że niekiedy spostrzega się przebarw ienie i skąpe łuszczenie; 
Bennett, Copeman, a także Shubsachs, w obserw ow anej przez nich ep i
demii spostrzegali często łuszczenie tak  intensyw ne, jak  w płonicy, 
zwłaszcza na rękach. Różne są też zapatryw ania poszczególnych au to
rów  na częstość i rodzaj pow ikłań. Na przykład Ker tw ierdzi, że różyczka 
nie daje, pow ikłań, Osler w spom ina o możliwości w ystąpienia n iekiedy 
przelotnych pow ikłań gośćcowych, zdaniem  Z isch inskyego  różyczka 
poza szkodliwym  wpływ em  ną płód nie daje żadnych powikłań, na to 
m iast W esselhoeft  i inni uw ażają, że w różyczce w ystępują podobne 
pow ikłania, jak  w innych chorobach w irusow ych, lecz znacznie rzadziej.

W obec podapych wyżej przykładów  rozbieżności zdań i poglądów  
dotyczących obrazu klinicznego różyczki w ydaje się tym bardziej ce
lowe przedstaw ienie naszego m ateriału.

Zanim przejdę do om ówienia m ateriału  klinicznego, pozwolę sobie 
przypom nieć pew ne wiadomości o różyczce, zebrane na podstaw ie do
stępnego mi piśm iennictw a.

Różyczka jest chorobą w irusow ą, którą w yodrębnił Maton  w r. 1815, 
a Veale  (r. 1886) nazw ał rubella. Ogólnie p rzy ję ty  okres w ylęgania 
różyczki w ynosi 16— 18—21 dni. O kres zaraźliwości rozciąga się na 
pewno na 24 godziny przed i po w ystąpieniu  wysypki. Zaraźliwość 
w innym  okresie choroby jest mała. Nie, zostało stw ierdzone nosiciel
stwo w irusa różyczki.

W  pierw szych m iesiącach życia zdarza się w yjątkow o i przebiega 
łagodnie. W  w ieku szkolnym  tylko mała liczba chorych z różyczką 
zgłasza się do lekarzy i choroba jest rozpoznaw ana. Stąd wnioski co 
do grup w ieku, w jakich występuje, różyczka, czy też porów nyw anie 
w skaźników  zachorow alności z innymi chorobam i zakaźnym i są bez 
znaczenia.

Przebycie różyczki pozostaw ia w zasadzie odporność na całe życie. 
W  przebiegu różyczki opisyw ane są naw roty  choroby w około 6 do 8% 
(Humphrey, Price) i bardzo rzadko pow tórne zachorow anie, co tłum aczy 
się ponow ną ekspozycją w czasie niepełnej odporności. Różyczkę uważa 
się za najlżejszą z chorób w ysypkow ych. W  okresie przedw ysypkow ym  
skarżą się n iekiedy chorzy, naw et na 8 dni przed w ysypką, na lekkie 
dolegliwości, takie jak  bóle głowy, ból i napięcie pow iększonych węzłów 
chłonnych w typow ych m iejscach, ogólne złe samopoczucie, łzaw ienie, 
ka ta r i kaszel, rzadko nudności, w ym ioty i krw aw ienie nosa. O bjaw y n ie
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żytow e są w  okresie prodrom alnym  mniej nasilone i mniej w yraźne niż 
w odrze. Są one proporcjonalne do następującej fazy w ysypkow ej. I tak  
w przypadkach przebiegających w  tym  okresie bez podwyższonej tem pe
ra tu ry  lub z nieco podwyższoną — faza w ysypkow a jest łagodna i p rze
lotna.

W ysypka różyczkowa jest bledsza, a w ielkość poszczególnych w y
kwitów m niejsza niż w  odrze, natom iast w iększa niż w płonicy. W ykw ity  
są barw y bladoróżow ej, okrągłe lub owalne, o brzegach nieregularnych. 
Pojaw iają się w pierw  na tw arzy, owłosionej części głowy i szybciej niż 
w odrze szerzą się na tułów  i kończyny. N iekiedy plam ki zlew ają się na 
n iek tórych  częściach ciała, np. na tułow iu lub kończynach, jednak  w y
sypka pozostaw ia znacznie w ięcej wolnej od w ykw itów  skóry niż 
w  odrze czy w płonicy. W  przypadkach przebiegających ciężej stw ierdza 
się początkow y rum ień (rash) zwłaszcza na tw arzy, k tóra byw a tak  
u dzieci, jak  i u dorosłych obrzękła, szczególnie w okolicy pow iek i może 
przypom inać wówczas tw arz chorego w durzę w ysypkow ym . Policzki są 
nie tylko zaczerw ienione, ale często m ają w ygląd m arm urkow aty lub są 
pokry te  pojedynczym i grudkow ym i wykw itam i, co na pierw szy rzut oka 
czyni w rażenie tw arzy dziecka skazowego. Nieco później w ysypka staje 
się gęstsza i swym w yglądem  przypom ina łagodne postacie odry. Nie 
należą do rzadkości przypadki przebiegające z w ysypką płoniczo-po- 
dobną. Spostrzega się wów czas gęsto usianą drobnogrudkow ą w ysypkę
0 dość intensyw nym  zabarw ieniu oraz niew ielkie zm iany w gardle. Obraz 
ten, k tóry  należy odnieść bądź do łagodnej płonicy, bądź do różyczki, był 
do niedaw na niesłusznie w ydzielony jako odrębna jednostka chorobow a
1 znany jest pod nazwą rubeola scarlatinosa lub choroba Dukes-Fiłatowa, 
a także wg nom enklatury  radzieckiej — jako ,,choroba czw arta".

Jak  w ynika z wyżej podanego opisu w ysypki różyczkow ej, jej cechą 
charakterystyczną jest przelotność i w ielokształtność (Wesselhoeft). 
Długość utrzym yw ania się w ysypki zależy od jej intensyw ności, która, 
jak  już wspom niałem, jest proporcjonalna do ciężkości przebiegu i w y
nosi przeciętnie od 1 do 4 dni. Spostrzegano (Schultz) w ysypkę różycz
kową utrzym ującą się przez 8 dni. U stępująca w ysypka pozostaw ia 
w przypadkach ciężej przebiegających brunatnom iedziane przebarw ienia 
oraz otrębiaste łuszczenie. Ciepłota ciała jest z reguły  podwyższona 
w okresie w ysypyw ania, gdy narasta  schodkowato, ale potem  stosun
kowo szybko spada per lisim. W  części przypadków  byw a podw yższona 
już w okresie prodrom ów  i może naw et o-siągnąć 40°. Podkreśla się 
dobre, samopoczucie chorych w ysoko gorączkujących. O bjaw y n ieży
towe, takie jak  coniunctivitis, pharyngitis, tonsillitis, są częstym  zja
wiskiem, chociaż mniej in tensyw ne niż w odrze. Spotykana pharyngitis  
może być przyczyną skarg  na trudności w połykaniu  w skutek obrzęku 
m igdałków  i węzłów chłonnych regionalnych (Noack). N iekiedy w i
doczna jest delikatna enanlhema  i delikatne m ałe w ybroczynki na pod
niebieniu miękkim  i języczku (plamki Forsheim era), czego jednak  nie 
potw ierdzają inni autorzy. N atom iast w szyscy są zgodni co do nieobec
ności p lam ek Fiłatowa-Koplika, które są uważane, za patognom iczne dla 
odry; Bahrdt i Baumler  (cyt. wg M atthesa) tw ierdzą jednak, że w różyczce 
mogą w ystępow ać plam ki Koplika, a Schultz  podaje 38 przypadków  ró 
życzki, w k tórych obserw ow ał zm iany na śluzówce policzków, k tórych 
nie mógł odróżnić od plam ek Koplika.



Język  w części przypadków  byw a norm alny, w innych spostrzega się 
m alinow y koniuszek, bez objęcia tą zmianą całego języka, jak  to jest 
w płonicy.

Objaw em  szczególnie charakterystycznym  jest pow iększenie węzłów 
chłonnych pozausznych, na w yrostku sutkow ym  oraz węzłów podpoty- 
licznych, które mogą być nie tylko m acalne, ale w idoczne i tkliwe, 
a u osób dorosłych bolesne. Pow iększenie węzłów chłonnych może w y
stąpić na 8 dni przed w ysypką, w  innych przypadkach dopiero z chwilą 
w ystąpienia w ysypki lub naw et później. N iekiedy nie stw ierdza się 
pow iększenia w ym ienionych węzłów — co nie przesądza rozpoznania — 
względnie są pow iększone tylko* w ęzły szyjne (jak w odrze.) lub też spo
tyka  się uogólnione pow iększenie węzłów chłonnych. Sporadycznie 
może się zdarzyć naw et duże pow iększenie śledziony (Weicker).

B a d a n i a  p o m o c n i c z e :  Obraz krw i w  okresie gorączkowym  
jest różny. Spotyka się liczby norm alne, m ierną leukocytozę, jak  też 
i leukopenię (Matthes), przy czym w okresie zw iastunów  należy spo
dziew ać się leukopenii, a w  okresie w ysypkow ym  leukopenii ze 
względną lim focytozą i z kilkom a procentam i m onocytów. Leukocyty 
kwasochłonne, w przeciw ieństw ie do odry  nie znikają z krwi. W  okre
sie w ygasania choroby na 2.—3.—4. dzień w ysypki po jaw iają się w krwi 
obwodowej duże lim focyty (limfoblasty) o jądrze szprychow atym  i ko
m órki plazm atyczne (plazmocyty, plazm ocytoidy) o gęstej struk turze 
protoplazm y, barw iącej się silnie zasadowo. W  szpiku nie stw ierdza się 
odpow iednika tej plazm ocytozy obwodowej. Moeschlin  (wg Aleksan 
drowicza) na podstaw ie lim fadenogram ów uważa, że kom órki p lazm a
tyczne pochodzą z u tkania chłonnego czy też, jak  uw ażają inni (w od
niesieniu do m ononukleozy), z kom órek siateczki węzłów chłonnych, 
a  więc układu siateczkow o-śródbłonkow ego.

W ydaje  się, że podobnie do ujęcia m ononukleozy zakaźnej (Moe- 
Schlin, Trautmann)  można przyjąć i różyczkę jako  bardzo łagodną 
i przem ijającą retykulozę odczynow o-infekcyjną (Dyk) i stąd koniecz
ność różnicow ania ze schorzeniam i drażniącym i, wzgl. atakującym i 
układ siateczkow o-śródbłonkow y, a więc przede wszystkim, z mono- 
i lim focytozą zakaźną i rum ieniem  nagłym. Konieczność takiego różni
cow ania może zachodzić zwłaszcza w przypadku różyczki z uogólnioną 
lim fadenopatią.

Obraz pow yższy jest do tego stopnia zbliżony do obrazu m ononu
kleozy zakaźnej, że może okazać się koniecznym  w ykonanie innych badań 
dodatkow ych, np. odczynu Paul-Bunne.ll-Davidsona czy prób czynno
ściow ych w ątroby. W edług W eickera  w ypłynięcie kom órek plazma- 
tycznych do krw i jest synchroniczne z pow iększeniem  węzłów chłon
nych. Odczyn Biernackiego byw a przyśpieszony w  około 25% przypad
ków. Odczyn dw uazow y w ypada w różyczce ujem nie (w odrze często 
dodatnio). Różyczka nie w pływ a na odczyny tuberkulinow e. N iesw oiste 
odczyny aglutynacyjne, tak ie  jak  odczyn Paul-Bunnela-D avidsona 
i ag lu tynacja  na zimno*, w ypadają dodatnio w  niższych m ianach w prze
biegu różyczki (Gębala). Istn ieją  też próby biologiczne m ające na celu 
ustalenie rozpoznania różyczki, a m ianowicie szczepienie małp zam ro
żonymi popłuczynam i z nosa, w zględnie odw łóknioną krwią.

, Prócz opisanego wyżej przebiegu różyczki spotykane są postacie zmo
dyfikow ane, I tak  Brokman  podaje jako  jedyny  objaw  różyczki pow ięk
szenie węzłów chłonnych (Rubella sine exanthemate).  W  naszym  m ate
riale spotkaliśm y podobnie do przypadku Flóystrupa w ysypkę ograni
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czoną tylko do twarzy, a także przypadek odw rotnego szerzenia się w y
sypki od kończyn w górę, podobnie do opisanego przez Schamberga  
i Kolmera. Ponadto zasługują na uw agę przypadki (Stróm) różyczki 
krw otocznej (Rubella ecchymotica)  o łagodnym  przebiegu, co w edług 
W esselhoefta  w iąże się z obniżeniem  odporności włośniczek bez rów no
cześnie zw iększonej ogólnej intoksykacji.

R ó ż n i c o w a n i e :  N ajczęściej zachodzi konieczność różnicow ania 
różyczki z odrą, płonicą, m ononukleozą zakaźną oraz stanam i uczulenio
wymi różnej etiologii; rzadziej z rum ieniem  nagłym , rum ieniem  zakaź
nym, ospą w ietrzną czy też w ysypkam i w przebiegu riketsjoz (dur w y
sypkowy).

Duże trudności napotyka różnicow anie różyczki z odrą o łagodnym  
przebiegu. N ależy wziąć pod uw agę zmienność w ysypki, stopień nasile
nia objaw ów  nieżytow ych, brak  plam ek Koplika, pow iększenie węzłów 
chłonnych oraz dane laboratory jne. N ależy też pam iętać o m om entach 
epidem iologicznych i o tym, że epidemie, różyczki poprzedzają względnie 
kończą epidem ię odry (Kramsztyk  wg Brokmana, Matthes). Może zacho
dzić ponadto konieczność różnicow ania różyczki z płonicą o lekkim  
przebiegu, zwłaszcza w okresie zejściow ym  w ysypki różyczkow ej, gdy 
byw a ona punkcikow ata, a gdy jednocześnie stw ierdza się tonsillitis
i język  m alinowy. Pomocnym we w łaściw ym  ustaleniu  rozpoznania może 
być inne um iejscow ienie pow iększonych węzłów chłonnych i charak te 
rystyczne łuszczenie, w płonicy. W  m ononukleozie zakaźnej w ysypka jest 
różow o-plam ista, a poszczególne w ykw ity  są znacznie w iększe niż w ró 
życzce. Um iejscowiona jest głównie na tułow iu i kończynach, tw arz na 
ogół pozostaje wolna. Znacznie dłuższy przebieg choroby, nalo ty  na 
m igdałkach, pow iększenie śledziony, k ilkakrotnie pow tarzane badania 
obrazu krw i i w yniki odczynu P. B. D. um ożliw iają ustalen ie w łaści
wego rozpoznania.

W ysypki polekow e, np. po antybiotykach, chininie, piram idonie, barbi- 
turatach, oraz późne w ysypki posurow icze połączone z uogólnioną lim- 
fadenopatią byw ają także, przyczyną pom yłek diagnostycznych.

P o w i k ł a n i a :  W edług danych klinicznych należy uważać w irus 
różyczki, podobnie zresztą jak  i w irus św inki czy też m ononukleozy za
kaźnej, za potencjaln ie pantrop'owy (Winter). Różyczka w edług tego 
au tora jest chorobą ogólnoustrojow ą, w przebiegu której w zależności 
od indyw idualnych sił odpornościow ych mogą być w ciągnięte do p ro
cesu chorobow ego te czy inne narządy. Istotnie liczba narządów  w cią
gniętych do procesu chorobowego może być duża, chociaż różyczka prze
biega na ogół bez powikłań.

N ajpow ażniejszym  pow ikłaniem  jest różyczkow e zapalenie mózgu, 
które w edług M argolisa, Wilsona  i Тора w ystępu je  raz na 6 tysięcy  przy
padków. Przebiega bądź w postaci meningo-encephalitis, bądź encepha-  
lo-myelitis. Z objaw ów  klinicznych należy wym ienić: bóle. głowy, w y
mioty, sztyw ność karku, drgawki, senność i śpiączkę, ponadto nie
rów ność źrenic i podw ójne widzenie, zaburzenia mowy, drżenie m ięś
niowe, niepokój ruchow y, osłabienie kończyn i niedow łady. Ciśnienie 
płynu m ózgowo-rdzeniowego jest zwiększone, a w płynie jest jedno- 
jądrzasta  pleocytoza. Szczepańska  na podstaw ie piśm iennictw a przytacza 
poglądy dotyczące czynnika przyczynow ego, w yw ołującego pow ikłanie 
nerw ow e zarów no w przebiegu różyczki, jak  i innych schorzeń w iruso
wych. M echanizm pow staw ania pow ikłań nerw ow ych nie jest znany.
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Próbuje się je  tłum aczyć (Putnam) bezpośrednim  działaniem  w irusa na 
tkankę nerw ow ą przez zam knięcie św iatła naczyń mózgu skrzepam i w iru
sowymi; w edług innych „drzem iący" u tajony  wirus encefalitu byłby 
aktyw izow any przez w irus różyczki. Jest też możliwe, że mam y do czy
nienia z odczynem  alergicznym  ze strony układu nerwowego.

N iem niej pow ażne pow ikłania może w yw ołać różyczka przebiegająca 
u kobiet będących w! pierw szych m iesiącach ciąży. Oftalm olog Gregg był 
zdziwiony „epidem iczną" m nogością w rodzonej zaćm y u dzieci, k tórych 
m atki podaw ały w w yw iadzie przebycie różyczki w pierw szych 3 m ie
siącach ciąży. Obw iniał on tow arzyszącego często zmianom nieżytow ym  
gardła paciorkow ca hem olizującego o spow odow anie tego rodzaju 
„uzjadliw ienia się" różyczki i sądził, że „ówczesna różyczka (1940 r.) 
bardzo odbiega pod względem epidem iologicznym  od zw yczajnej cho
roby w irusow ej noszącej tę nazwę". Gregg, Swan  i inni poza zaćmą 
stw ierdzali m ikroftalm ię, w ady rozw ojow e serca, takie jak  niezarośnięcie 
otw oru przew odu Botalla i otw oru przegrody serca, nadto głuchotę, poza 
tym  częste dysplazje innych narządów , mongolizm i znaczny ubytek 
wagi. D oniesienia powyższe zostały potw ierdzone badaniam i w szeregu 
krajów : w Stanach Zjednoczonych A. P. (Swan, Carruthers), we, Francji 
(Debre, Bamatter i inni, w Szwecji (Abolins).

Pannaneac i Ardison  donieśli ostatnio o szybkim  rozw oju now otw oru 
jąd ra  (embryoma)  w krótce po przebyciu różyczki i sądzą, że można po
równać działanie, w irusa różyczki na zarodek in utero z ew entualnym  
działaniem  na kom órki gonoblastyczne, które reagują  patologiczną pro li
feracją.

Podobnie do innych chorób w irusow ych różyczka może spowodow ać 
zaburzenia cyklu m enstruacyjnego.

Potter, Walker, Creudet, Gębala i inni spostrzegli płatow e i odoskrze- 
lowe, zapalenie płuc, a Gębala pow ołuje się na Kohna, Koirańskiego
i Millesa, którzy stw ierdzali tuż przed w ysypką zm iany radiologiczne, 
charakterystyczne dla w irusow ego zapalenia płuc i obw iniają o to w irus 
różyczki. O pisyw ane są też bronchity  i laryngity . Nie ulega wątpliwości, 
że zapalenie ucha środkow ego może w ikłać różyczkę, chociaż zdarza 
się to rzadziej niż w odrze i płonicy. H um phrey  i Ekermeyer  spo
strzegali je  w 1% przypadków . Z innych pow ikłań opisyw ane są przypadki 
k ró tkotrw ałych  skaz krw otocznych (purpura thiombopenica) o łagod
nym przebiegu. Ponadto spostrzegane były  zapalenia staw ów  (Geiger 
podaje 36 przypadków , Benett, Copeman, Shubsachs) o lekkim  przelot
nym  przebiegu i sporadyczne zapalenia trzustki (Giilzov), przelotne 
zapalenie m ięśnia sercow ego (Banks), w sierdzia i nerek (Geiger) oraz 
zapalenia w ielonerkow e.

Pozostaje do om ów ienia stosunek różyczki do w tórnych infekcji. 
W esselhoełt  nie widział zwiększonej w rażliwości na paciorkow ca u 100 
osób chorych na płonicę, w czasie której przeszli różyczkę. Hamburger 
natom iast uważa, że po przebyciu różyczki chorzy są wrażliwi — po
dobnie jak  w odrze — na zakażenie paciorkow cem  (co zresztą pokryw a 
się z naszym i spostrzeżeniam i).

L e c z e n i e  i z a p o b i e g a n i e :  Różyczka w przypadkach lek 
kich nie w ym aga leczenia, może się natom iast okazać celow e zastoso
w anie środków  objaw ow ych. W  przypadkach niepow ikłanych stosow a
nie an tybio tyków  czy sulfam idów jest m arnotraw stw em  tych cennych 
leków.
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Zapobieganie różyczce zwłaszcza u kobiet będących w ciąży jest 
problem em , k tó ry  w ym aga rozwiązania. Barenberg stosow ał skoncen
trow aną surow icę, w zględnie plazmę, k tóra m a zapobiegać różyczce. 
O kres trw ania takiej biernej imm unizacji jest nieznany. Korns stosow ał 
gam m a-globulinę, przy czym w pew nej liczbie przypadków  w artość za
pobiegaw cza gam m a-globuliny była oczywista. Inne jego badania nie 
dały w yraźnej różnicy, sądzi więc, że jest to związane, z m niejszą za
w artością przeciw ciał w gamm a-globulinie, którą stosował.

S p o s t r z e ż e n i e  w ł a s n e :  Przechodzę do przedstaw ienia i omó
wienia 115 przypadków  różyczki spostrzeganych od r. 1951 do chwili 
obecnej w Klinice Chorób Zakaźnych Akadem ii M edycznej w G dań
sku. M ateriał poniższy dotyczy częściowo przypadków , które zostały 
skierow ane do Kliniki w okresie zw iastunów  lub w okresie w ysypko
wym, pozostałe stanow ią przypadki zakażeń w ew nątrzoddziałow ych 
różyczką na oddziałach płonicy i błonicy. Te ostatnie, przebiegały  w  kilku 
rzutach, co pozwoliło na ustalenie źródła zakażenia i okresu w ylęgania 
dla 70 spośród 115 przypadków  i umożliwiło ich dokładną obserw ację 
kliniczną od początku zakażenia.

Z przedstaw ionych 115 przypadków : — 66 dotyczyło dzieci, u k tó 
rych różyczka w ystąpiła w przebiegu płonicy, 29 w  przebiegu błonicy, 
20 przypadków  było różyczki „czystej".

Chorych płci m ęskiej było 66, płci żeńskiej — 49. W iek chorych 
przedstaw iał się następująco:

w 1. roku życia 5 przypadków

20

Duża stosunkow o liczba chorych w wieku od 2 do 6 lat wiąże się 
z zachorow aniem  na płonicę i błonicę w tym  wieku, a te choroby były 
powodem  hospitalizacji dzieci. N iezależnie od powyższego podaje się 
ogólnie w iększą zachorow alność na samą różyczkę w  tej grupie wieku, 
co wiąże się praw dopodobnie z mniej częstym  zgłaszaniem  się do leka
rzy dzieci w  w ieku szkolnym  w przypadkach różyczki przebiegającej 
łagodnie. W  grupie powyżej 12 lat m ieszczą się przew ażnie przypadki 
różyczki „czystej". Są to junacy, żołnierze itp.

O kres w ylęgania różyczki w naszym  m ateriale  ilustru je zestaw ienie:
O k r e s  w y l ę g a n i a  L i c z b a  p r z y p a d k ó w  

poniżej 16 dni — 9 przypadków  
od 16— 18 „ — 39 
od 18—21 „ — 18 
powyżej 21 „ — 4 
nieustalony okres w ylęgania 45 __
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było ustalić zarów no źródło zakażenia, jak  i okresy  w ylęgania. W  45 
przypadkach  nie udało się dokładnie ustalić okresu w ylęgania. Były to 
przypadki różyczki zew nątrzpochodne; chorzy przybyli do Kliniki 
w  okresie w ylęgania, zw iastunów  czy w ysypki lub też były  inne trud 
ności z ustaleniem  źródła zakażenia. O kres w ylęgania w aha się 
w granicach 2—3 tygodni (16—21 dni), przew ażnie wynosi 18 dni, więc 
jest z reguły  dłuższy niż w  odrze (nie poddaw anej seroprofilaktyce). 
W łaściw e ustalenie okresu w ylęgania może przechylić nasze rozpo
znanie w kierunku różyczki. Ja k  w ynika z przedstaw ionego wyżej ze
staw ienia, w naszym  m ateriale  udało się w 70 przypadkach ustalić okres 
w ylęgania, k tó ry  w 57 przypadkach w ynosi od 16 do 21 dni, najdłuższy 28. 
Podkreślam , że z uw zględnionych tu  chorych 12 dzieci w  w ieku od
2 do -6 lat otrzym ało surow icę przeciw odrow ą w ilości 30 ml w  okresie 
od 16 do 1 dnia przed w ystąpieniem  w ysypki. (Surowicę przeciw odrow ą 
zastosow ano sądząc w pierw szej chwili, że jest to odra). U jednego zaś 
dziecka w w ieku 10 lat podano 4,5 ml gam m a-globuliny na 16 dni przed 
w ystąpieniem  w ysypki różyczkowej. W e w szystkich tych  przypadkach 
nie spostrzegaliśm y w yraźnego w pływ u zastosow anych środków  — po 
porów naniu  tych  przypadków  z innym i pojaw iającym i się w  tym  cza
sie, a nie leczonym i w pow yższy sposób — ani na przedłużenie okresu 
w ylęgania, ani na przebieg różyczki. Zachow anie się ciepłoty ciała 
w okresie nieżytow ym  oraz długość utrzym yw ania się podwyższonej 
c iepłoty ciała w  przebiegu różyczki ilustru ją poniższe tabelki:

W y s o k o ś ć  c i e p ł o t y  c i a ł a  L i c z b a  p r z y p a d k ó w

D ługość utrzym yw ania s ię  podw yższonej ciepłoty ciała  
(okres n ieżytow y i w ysypkow y)

Liczba przypadków

N ie podw yższona w  ogóle lub tylko do 37,2°C 17 
N ie ustalono (ze względu na możliwości 
istnienia innych przyczyn utrzym yw ania się)___ 3

R a z e m :  115
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C iepłota ciała byw a z reguły  podwyższona w okresie pojaw iania się 
w ysypki. Podw yższenie to jest proporcjonalne do stopnia nasilenia 
innych objaw ów  okresu nieżytow ego i późniejszej fazy w ysypkow ej. 
W  szeregu przypadków  ciepłota była już w okresie zw iastunów  znacznie 
podwyższona, dochodząc naw et do 39—40°. C iepłotę taką  obserw ow a
liśm y w 41 naszych przypadkach, tj. w 38,6%.

N asilenie objaw ów  nieżytow ych byw a różnie silne. Na ogół są to ła 
godne i przelotne objaw y, tak ie  jak  rhinitis, coniunctivitis, pharyngitis, 
tonsillitis, n iekiedy z punkcikow atym i nalotam i i bronchitis. W  pew nych 
epidem iach jednak  objaw y te  mogą być silne i bardzo silne, mogą się 
też niekiedy do nich dołączyć objaw y ze strony przew odu pokarm owego, 
tak ie  jak  w ym ioty i biegunki (Mitchie).

N asilenie objaw ów  nieżytow ych w naszym  m ateriale  ujm uje poniższe 
zestaw ienie:

N asilen ie objaw ów  n ieżytow ych  Liczba przypadków

Godna uw agi jest stosunkow o duża liczba przypadków , bo aż 29, 
przebiegających z silnym i i bardzo silnym i objawam i, co stanow i 26,6% 
(w stosunku do 109 przyp.), przy czym w 9 przypadkach w ystąpiły  u dzieci 
biegunki, w 5 wym ioty, a w  2 biegunki połączone z wym iotami. Spo
strzegaliśm y to u chorych, u k tórych różyczka w ystąpiła w przebiegu 
lekkiej płonicy. Plam ek Fiłatow a — Koplika u naszych chorych nigdy 
nie stw ierdzaliśm y.

Jako in teresujący szczegół podam, że jeden z chorych, 1. 19, spawacz, przybył ze 
skargam i na bóle i zaw roty głow y, bóle m ięśni i staw ów , brak łaknienia. Chory 
przybył w  4. dniu choroby. O statnio 2 dni leżał na izbie chorych, skąd skierow ano  
go jako podejrzanego o dur brzuszny do naszej K liniki. W dniu przyjęcia, stw ier
dzało się cfiepłotę ciała 38°, skargi jak w yżej, n ieznaczne objaw y n ieżytow e i po
w iększen ie w ęzłów  chłonnych na potylicy. N astępnego dnia ciepłota ciajła 39°, na  
skórze przedramion, dolnej części k latk i p iersiow ej i nadbrzusza pojaw iła się różo- 
w aw a grudkowa w ysypka, która szybko objęła całe ciało, zm ieniając przy tym  
sw ój charakter z grudkowej na plam istą. Obraz krw i przy przyjęciu: Hb 74%, krw. 
czerw. 3810.000, krw. białych 4.000, w  tym  mł. 1, pał. 6, podziel. 51, kw asochłon. 3, 
lim focyt. 35, monocyt. 4. W dalszym  przebiegu choroby tem peratura szybko w róciła  
do stanu praw idłow ego (w 7. dniu choroby), w ysypka ustąpiła pozostaw iając bru- 
natnaw e przebarw ienia.

Cechy charakterystyczne w ysypki różyczkowej podałem  w części 
w stępnej. Również w naszych przypadkach spostrzegaliśm y począt
kowo grudkow o-plam isto-odrow y charakter w ykw itów , ich bledszy kolor
i m niejszą tendencję do zlew ania się niż w odrze oraz nierów nom ierne 
zajęcie całego ciała — z pozostaw ieniem  w olnych od w ysypki prze
strzeni, np. na k latce piersiow ej, na brzuchu, na udach. W  niektórych 
przypadkach zwłaszcza obserw ow ana w okresie późniejszym  w ysypka

1. Brak objaw ów
2. N ieznaczne objaw y
3. Średnio nasilone
4. Silne objaw y
5. Bardzo silne
6. N ieustalone

9
34
37
23

6
6
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jest bardziej płonico-podobna. Pojedyncze nasze przypadki przypom i
nały  swą grudkow ą osutką ospę w ietrzną.

N a uw agę zasługują ponadto 3 przypadki w ysypki częściowej nie 
w ykształconej w pełni, jak  gdyby poronnej, k tóra w  dwóch przypadkach 
ograniczyła się w yłącznie do tw arzy (podobnie jak  w przypadku Flóy- 
strupa, w którym  jednak  w ykw ity  u trzym yw ały się bardzo krótko). W  3. 
przypadku ograniczona w ysypka objęła wyłącznie, kończyny dolne nie 
rozprzestrzeniając się (jak w opisanych przypadkach Kom sa  czy Scham- 
berga i Kolmera w g W esselhoefta)  na resztę ciała. Takie „odw rotne" 
szerzenie się w ysypki podaję opisując niżej p rzypadek zapalenia mózgu. 
W  innym  naszym  przypadku w ysypka utrzym yw ała się przez 4 dni na 
tw arzy, po czym przeszła na resztę ciała. Tw arze wyżej w spom nianych 
dzieci, podobnie zresztą jak  i w paru  innych przypadkach, przypom inały 
na pierw szy rzut oka tw arze dzieci ze skazą; w kilku innych zaś spo
strzegaliśm y obrzm ienie, zwłaszcza pow iek dolnych. Przypadki te  tylko 
na podstaw ie danych epidem iologicznych (zakażenie wew nątrzoddzia- 
łowe), ustalonych okresów  w ylęgania, dyskretnych  objaw ów  nieżyto
w ych oraz późnej w ysypki u jednego z cytow anych chorych, pozwoliły 
na w łaściw e rozpoznanie i włączenie, ich do naszego m ateriału.

W  22 przypadkach po ustąpieniu w ysypki u trzym yw ały się m arm ur- 
kow ate przebarw ienia, a w licznych delikatne otrębiaste. łuszczenie. 
Pow iększenie węzłów chłonnych, zwłaszcza węzłów zausznych, na w y
rostku sutkow ym  i podpotylicznych m a duże znaczenie rozpoznawcze. 
W naszym  m ateriale  pow iększenie węzłów chłonnych przedstaw ia się 
jak  następuje:

W 27 przypadkach było widoczne zdała pow iększenie typow ych w ę
złów, a w 56 w yraźnie m acalne węzły wielkości grochu (tj. w 82,5% 
przypadków  na 108). W  2 przypadkach pow iększenie dotyczyło węzłów 
tylnoszyjnych. N iekiedy spotyka się uogólnioną lim fadenopatię, co może 
spowodować pom yłki diagnostyczne. Brak pow iększenia węzłów chłon
nych w około 10% naszego m ateriału  nie przem aw ia, jak  już była o tym 
mowa, przeciw różyczce. Jest możliwe, że w tych przypadkach pow ięk
szenie węzłów nastąpiło później, co się również spotyka. M ałe dzieci 
nie skarżą się na bolesność ani w iększą tkliwość, natom iast osoby do
rosłe skarżą się na lekką bolesność i napięcie w okolicy powiększonych 
węzłów, przy czym pow iększenie węzłów chłonnych pojaw iło się po
dobnie jak u Todda przed pojaw ieniem  się wysypki.

O b r a z  k r w i :  Brokman przytacza zdanie autorów  am erykań
skich z roku 1950, że „różyczka nie daje żadnego charakterystycznego 
obrazu krwi". Dużą różnorodność rozmazu i ich podobieństw o do obrazu 
krwi w odrze w ykazał Lindberg, natom iast W eicker  uważa, że różyczka 
należy obok m ononukleozy zakaźnej i rum ienia nagłego do tych  nie
licznych chorób zakaźnych, w których obraz krw i jest tak  charak te ry 
styczny, że może być rozstrzygający w ustaleniu ostatecznego rozpo

Liczba przypadków
Silnie pow iększone 
Lekko, ale w yraźnie pow iększone 
Pow iększenie nietypow ych węzłów 
Brak pow iększenia
Dane niepew ne co do pow iększenia

27
66

2
13
7



N r 1 75



Nr 1

lub bezpośrednio po jej ustąpieniu. Tylko w 2 przypadkach zapalenie 
ucha środkow ego pojaw iło się na 8. i 13. dzień od w ystąpienia wysypki. 
Również w  2 w ypadkach dotyczyło ono obu uszu. W  tejże grupie 66 cho
rych  spostrzegaliśm y dwa przypadki błonicy gardła — jeden  w okresie 
zwiastunów, a drugi na 5. dzień od pojaw ienia się w ysypki; ponadto 
dwa przypadki błonicy nosa i dwa przypadki nosicielstw a m aczugowców 
błonicy w nosie. (Nadmieniam, że w szyscy chorzy byli badani na nosi
cielstw o błonicy przy przyjęciu, personel zaś zgodnie z regulaminem).

M ateriał Kliniki dotyczący pow ikłań usznych był już częściowo opra
cow any z innego punktu  widzenia przez Bincerci (1951), k tóry  donosił, 
że na 36 przypadków  płonicy z dodatkow ym  zachorow aniem  na różyczkę 
było 13 przypadków  zapalenia ucha środkow ego, co stanow iło 36,1%, 
wobec 34,7% w przypadkach płonica +  odra. W  dalszym m ateriale za
obserw ow aliśm y dodatkow e dw a przypadki zapalenia ucha środkow ego 
wśród przypadków  różyczki w płonicy, co stanow i razem 22,7%. Tę sto
sunkowo dużą liczbę pow ikłań różyczki w  przebiegu infekcji paciorkow 
cowej, jaką  jest płonica, tłum aczy Hamburger zwiększoną wrażliwością 
organizm u na paciorkow ce, podobnie jak  to się dzieje w odrze. Wessel-  
hoeit  jest innego zdania, uw ażając, że różyczka nie stanow i dodatko
wego niebezpieczeństw a jako  naw arstw iające się zakażenie.

Dalsze przypadki różyczki m ogły być w okresie płonicy bez takiej 
skłonności do pow ikłania usznego, jaka  zaznaczała się przedtem . W tedy
i zapaleń ucha środkow ego w płonicy +  różyczce (w płonicy +  odrze) 
mogło być mniej. Takimi różnicam i można by tłum aczyć sprzeczności 
m iędzy przedstawiionymi tu  poglądam i. Różyczka ,,czysta" tylko trzy 
krotnie przebiegała z powikłaniam i. Było to 1 zapalenie ucha środko
wego, które w ystąpiło na 4. dzień od w ysypki, 1 ropień krtani, k tóry 
w ystąpił na 9. dzień od pojaw ienia się w ysypki oraz 1 zapalenie mózgu. 
Różyczka pow ikłana zapaleniem  mózgu w ystępuje  bardzo rzadko (1 raz 
na 6000 — Margolis, W ilson  i Top); dotychczas opisano około 100 p rzy
padków.

Przypadek nasz, który tutaj pobieżnie przytaczam , zasługuje na uw agę ze w zględu  
n ą  odw rotne szerzenie się w ysypki. Po 4-dniow ym  okresie zw iastunów  przebie
gających ze średnio siln ie  zaznaczonym i objaw am i nieżytow ym i, pojaw iła się n ie- 
zlew ająca się, różow aw a drobnoplam ista w ysypka w pierw  na, kończynach dolnych, 
później na tułow iu, tw arzy i na ow łosionej skórze głow y. W ysypka szybko objęła  
całe ciało, aj następnego dnia zaczęła pow oli zanikać, pozostaw iając delikatne m ar- 
m urkow ate przebarw ienie skóry. W ęzły chłonne karkow e w yraźnie pow iększone. 
Jednocześnie w ystąp iły  objaw y zapalenia mózgu (senność, niepokój ruchow y, prę
żenie nóg i inne). B adaniem  neurologicznym  stw ierdzało się  lekki zez zbieżny, lekką  
niezborność w  zakresie kończyn górnych, obniżenie napięcia m ięśniow ego kończyn  
górnych i dolnych. D ziecko n ie  m ów iło, n ie  stało i n ie  siedziało naw et z pomocą. 
Przypadek nasz rozpoznaliśm y jako różyczkę ze w zględu na przedłużony okres 
w ylęgania  (2—3 tyg.), opisane już w yżej odw rotne i szybkie szerzenie się w ysypki, 
jej charakter i szybkie ustępow anie, a także w yraźne pow iększenie w ęzłów  chłon
nych karkowych. W naszym  przypadku w ystąp ien ie objaw ów  ze strony układu  
nerw ow ego (które, jak w iadom o, pojaw iają się m iędzy 1. a 7. dniem ), zbiegało się 
z w ystąp ien iem  w ysypki. Po burzliw ym  początku dalszy przebieg k liniczny w  na
szym  przypadku, podobnie jak w  innych opisyw anych, był na ogół łagodny i za- 

• kończył się zupełnym  w yleczeniem .

Z a k o ń c z e n i e :  Różyczka w ystępuje  częściej niż jest rozpozna
wana, a zwłaszcza rozpoznaje się ją  m ylnie jako odrę, co głównie sta 



nowi o problem atycznej w artości w yw iadu co do przebycia odry. W o
bec braku objaw ów  patognom onicznych i do czasu opracow ania bardziej 
dostępnych badań laborato ry jnych  (niż szczepienie, małp), um ożliw iają
cych nam  lepsze niż dotąd podbudow anie rozpoznania różyczki, należy 
je  oprzeć na obserw acji klinicznej i dośw iadczeniu oraz na danych epi
demiologicznych. N ależy przy tym  pam iętać o dużej rozpiętości zm odyfi
kow anych przebiegów  różyczki z jej efem eryczną i polim orficzną w y
sypką, pozostaw iającą n iekiedy w edług naszych obserw acji przebarw ie
nia i o trębiaste łuszczenie bezpośrednio po zniknięciu w ysypki, a także
o tym, że w niek tórych  epidem iach przebieg różyczki może być ciężki.

A czkolw iek pow iększenie typow ych dla różyczki węzłów chłonnych 
nie jest objaw em  stałym , a w części przypadków  występuje, ono późno 
z ustępow aniem  w ysypki, to jednak  stw ierdza się je  w  dużym odsetku 
przypadków  (Lorinan w 75%, a w naszym  m ateriale  w 82,5%). Jest ono 
jednym  z objaw ów, na k tórym  należy opierać rozpoznanie.

Pow ikłania płucne i uszne w ystępują  częściej w przebiegu płonicy 
z dołączającym  się zakażeniem  różyczkowym  w porów naniu z samą ró 
życzką czy też w zestaw ieniu  z innym i zakażeniam i poza płonicą. Prze
m awia to za opinią Hamburgera co do zw iększenia w rażliw ości (podat
ności) organizm u pod wpływ em  zakażenia paciorkow cow ego.

Niezależnie, od pow ikłań w yw ołanych przez w tórne zakażenie pacior
kowcow e, w irus różyczki może być powodem  pow ażnych pow ikłań tak  
ze strony układu nerw ow ego (przedstaw iony wyżej przypadek encefa- 
litu), jak  i ze strony  innych narządów  w zależności od indyw idualnych 
sił odpornościow ych ustroju.

Zainteresowanie., jak ie  wzbudziła ta  pozornie niew innie przebiega
jąca jednostka chorobow a wśród lekarzy różnych specjalności w ciągu 
ostatnich 10— 15 lat, jest zw iązana raczej z dysplastycznym  wpływem  
w irusa różyczki na płód we wczesnym  okresie rozwoju. Niem niej wobec 
nielicznych prac dotyczących różyczki, opublikow anych w naszym  piś
m iennictw ie fachowym, sądzę, że podanie do w iadom ości naszego m ate
riału  przyczyni się do lepszego poznaw ania tej interesującej jednostki 
chorobow ej.

3. П и с а р с к и
КРАСНУХА

С о д е р ж а н и е
Подвергнуто анализу в клиническом отношении 115 случаев краснухи, на

блюдавшихся в Инфекционной Клинике А. М. Г. • в течение 1951—1954 лет. 
Обращено особое внимание на раннее распознавание этой болезни и не диффе
ренцирование ее от болезней, которых клинические симптомы могут быть сход
ны с краснухой. Обнаружено большое разнообразие видоизмененных течений 
краснухи, начиная от очень легких до тяжелых. Краснушная сыпь может, но 
мнению автора, оставить после себя гиперпигментацию и отрубевидное шелу
шение, а характерное для краснухи увеличение типичных лимфатических узлов 
принадлежит к наиболее постоянным симптомам и в представленном материал? 
наблюдалось в 82,5% случаев. Подробно рассмотрены наблюдавшиеся осложне
ния. Обращено внимание на частоту легочных и ушных осложнений при одно 
временном выступлении скарлатины с краснухой, что — согласно мнению Гам
бургера — говорит за большую чувствительность организма к инфекции стреп 
тококковой в течение краснухи. В качестве редкого осложнения описан один 
случай воспаления мозга в течение краснухи.
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Z. P i s a r s k i
RUBELLA

S u m m a r y
An analysis from  th e clin ical aspect w as m ade of 115 cąses of rubella observed  

in  the C linic of Infectious D iseases, Gdańsk A cadem y of M edicine, betw een  1951 
and 1954. Special attention w as paid to the early diagnosis of this disease and to 
its d ifferentiation  from  som e morbid entities of w hich  the clin ical sym ptom s m ay 
be sim ilar. The author ascertained that there exists a w ide rajige of m odified  
courses of rubella, from  very slight to severe. The exanthem a of rubella, in  his 
opinion, m ay leave traces and a, branny peeling, w h ile  the enlargem ent of the 
typical lym phatic nodes, characteristic of rubella, is am ong the m ost constant 
sym ptom s, and appeared in 82.5 per cent of cases in  the m aterial presented. The 
com plications observed are discussed in detail. A ttention  is called to the frequency  
of pulm onary and aural com plications in  the sim ultaneous appearance of scarlet 
fever and rubella, w hich  in  accordance w ith  H am burger’s opinion seem s to indi
cate that the organism  is m ore sensitive to streptococcus  in fection  during the 
course of rubella. One case of encephalitis  is described as a rare com plication of 
th is disease.
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Danuta Łukaszewicz-Dańcowa

NOW E ZDOBYCZE NAUKOW E 
W ZAKRESIE PATO GEN EZY I IMMUNOLOGII 

CH O RO BY HEINEGO-MEDINA

Z Zakładu W irusologii Państw . Zakładu H igieny w  W arszawie 
K ierow nik: prof. dr F. P rzesm yck i  

Z M iejskiego Szpitala Zakaźnego Nr 3 w  W arszawie 
Dyrektor: dr E. Pom erska

Zdobycze m edycyny w ostatn ich  kilku latach zm ieniły nasze poglądy 
na patogenezę i im m unologię choroby Heinego-M edina.

W iadom o obecnie, że porażenia są rzadkim  objaw em  tego schorzenia, 
natom iast typow ym  jego obrazem  są um iarkow ane zaburzenia w za
kresie górnych dróg oddechow ych i przew odu pokarm owego.

Stosunek liczby przypadków  bezporażennych do porażennych w e
dług obliczeń różnych autorów  przedstaw ia się jak  od 1 : 8 do 1 : 100. 
Stosunek ten  zapew ne zmienia się zależnie od złośliwości danego szczepu 
zarazka, w arunków  czasow ych i m iejscow ych. W  czasie epidem ii w iele 
osób przechodzi schorzenia w postaci podklinicznej. C iekaw e są donie
sienia M elnika  i Ledinko  (według Kellera) z epidem ii w  roku 1948 w N orth 
Carolina. Badając surow ice kilkuset dzieci na poziom przeciw ciał przed 
epidem ią i w czasie epidem ii obliczyli oni, że u dzieci do lat 14 p rzypa
dało od 62 do 175 przypadków  zakażeń podklinicznych, dających  jedynie 
wzrost przeciw ciał — na 1 przypadek m anifestujący się klinicznie. N aj
w iększą liczbę zakażeń podklinicznych otrzym ano w grupie dzieci do
1 roku. N iezależnie od osób chorujących klinicznie czy podklinicznie 
istn ieją  jeszcze w czasie epidem ii setki nosicieli w irusa.

Choroba Heinego-M edina należy do chorób bardzo rozpow szechnio
nych, o czym św iadczy obecność sw oistych przeciw ciał u w iększości 
dorosłych (70—80%).

N ależy podkreślić, że niem ow lęta do 6 m iesiąca życia m ają zazw y
czaj poziom przeciw ciał zbliżony pod względem  ilościowym  do poziomu 
u dorosłych, stąd rzadkość zachorow ań na chorobę Heinego-M edina 
u bardzo m łodych niem owląt. Przeciw ciała te są nabyte od m atki przez 
łożysko lub przez pokarm . Około połow y pierw szego roku życia przeciw 
ciała szybko znikają. W  naszym  kraju  okres najbardziej ubogi w prze
ciw ciała trw a do 4 roku życia, stąd najw iększa liczba zachorow ań w y
stępuje w tej grupie wieku. W raz z w iekiem  podnosi się poziom przeciw 
ciał przeciw ko w szystkim  typom  w irusa choroby Heinego-M edina, n a j
częściej w skutek bezobjaw ow ego przebycia choroby. Na ogół uważa 
się, że im stan sanitarno higieniczny danego kraju  jest niższy, na tym 
młodszy wiek przesuw a się fala zachorowań. W  Egipcie, gdzie chorują 
głównie małe dzieci, na podstaw ie badań Paula (według Polonowskiego), 
u 50% niem ow ląt 14-miesięcznych spotyka się przeciw ciała przeciw ko
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Wirusom choroby H einego-M edina. W  krajach  o w ysokiej kulturze sani
tarnej, jak  A ustralia, k raje  Skandynaw skie, przeciw ciała pojaw iają się 
w  w ieku znacznie późniejszym  i dlatego choruje głównie młodzież.

Do niedaw na uw ażano, że w irus choroby Heinego-M edina jest ściśle 
neurotropow y, że nie w ykryw a się go w  ustro ju  poza tkanką nerw ową; 
ujem ne w yniki poszukiw ań w irusa we krwi chorych w ydaw ały  się po
tw ierdzać to przypuszczenie. Doniesienia jednak  Endersa i w spółpracow 
ników (1949— 1951 r.) o hodowli w irusa na tkance nie nerw ow ej, nasiliły  
poszukiw ania w irusa we krwi. O statn ie badania Koprowskiego, Horst- 
mana i Bodiana w ykazały, że we krw i chorych na chorobę Heinego-M e
dina w ystępuje okresow o wirem ia. N iepow odzenie poprzednich poszu
kiw ań tłum aczy się tym, że poszukiw ano w irusa we krw i zbyt późno, gdyż 
dopiero w okresie porażeń, podczas gdy w irem ia w ystępuje jedynie  
w  okresie przedporażennym . W  chwili w ystępow ania porażeń w irus 
znika ze krwi, praw dopodobnie w skutek gw ałtow nego w zrostu sw oistych 
przeciw ciał.

W  w yniku tych badań uleg ły  zm ianie poglądy na krążenie w irusa 
w ustroju. Uprzednio sądzono, że z przew odu pokarm ow ego w irus prze
dostaje się do ośrodkow ego układu nerw ow ego w yłącznie wzdłuż w łó
kien nerw ow ych. Stw ierdzenie wirem ii, jak  rów nież dośw iadczenie Ger- 
mana  i Trasca (wg Bodiana), k tórzy w ykazali, że choroba Heinego-M e- 
dina może w ystąpić u zw ierzęcia, którego kończynę pozbaw ioną w łókien 
nerw ow ych zanurzy się w środow isku o dużym stężeniu w irusa, pod
w ażyły dotychczasow e poglądy na krążenie w irusa w ustroju. Jak k o l
w iek w niek tórych  przypadkach (zwłaszcza po zabiegach w jam ie ustnej) 
nie można odrzucić drogi szerzenia się w irusa wzdłuż w łókien nerw o
wych, należy przyjąć, że jest to raczej droga rzadka; zgodnie z ostatnim i 
badaniam i należy przyjąć, że w irus dostaje się do ośrodkow ego układu 
nerw ow ego z kory ta  krwii. W edług Bodiana są 3 fazy szerzenia się w irusa 
w ustroju: 1) faza przew odu pokarm ow ego (alimentary phase), 2) faza 
naczyniow a (vasculary phase) i 3) faza ośrodkow ego układu nerw ow ego 
(neurale phase).

W  ośrodkow ym  układzie nerw ow ym  w irus nie. rozsiew a się, lecz szerzy 
się wzdłuż pew nych dróg nerw ow ych, zajm ując jedynie  określone okolice 
mózgu i rdzenia. Pow inow actw o w irusa do pew nych okolic ośrodkow ego 
układu nerw ow ego łączy się niew ątpliw ie ze. swoistym  m etabolizmem  
kom órek nerw ow ych tych  okolic mózgu i rdzenia kręgow ego, stw arzają
cym specjalnie dogodne w arunki dla rozw oju w irusa (Konowałow, 
Popow).

N ależy przyjąć, że w irus choroby Heinego-M edina rzadko i tylko w spe
cjalnych w arunkach przenika z krw i do ośrodkow ego układu nerwowego. 
Czynnikam i usposabiającym i są: przem ęczenie fizyczne, w yczerpanie psy
chiczne, uraz, różne zakażenia i czynniki horm onalne (Grossiord). N ie
k tóre p repara ty  horm onalne, jak  ACTH, w dośw iadczeniach na zw ierzę
tach w ybitnie sk racają  okres w ylęgania choroby Heinego-M edina i po
w odują w ystępow anie bardzo ciężkich, z reguły  śm iertelnych porażeń 
(Turiaf).

Zdobycze naukow e ostatn ich  lat dają now e możliwości w dziedzinie 
zapobiegania chorobie, Heinego-M edina.

U o d p o r n i a n i e  b i e r n e .  U odpornianie b ierne przeciw ko choro
bie H einego-M edina jest w  chwili obecnej oparte  głów nie na podaw aniu 
gam m a-globuliny. G am m a-globulina zaw iera zazw yczaj przeciw ciała
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przeciw ko wszystkim  trzem  typom w irusa choroby Heinego-M edina 
{Haas, Dostał). W  badaniach eksperym entalnych na zw ierzętach gamma- 
globulina w ykazuje w łaściw ości neutralizujące dla zaw iesin w szystkich 
typów  polio. Zależnie od koncentracji gam m a-globuliny otrzym uje się 
m niejsze lub w iększe zaham ow anie niszczącego działania w irusa na ho
dowlę tkanki nerki m ałpiej {Haas, Dostał). Jest to podstaw ą do zapobie
gawczego działania gam m a-globuliny, które najw ięcej szans posiada w ra 
zie podania jej przed m om entem  zakażenia. Podanie gam m a-globuliny 
w okresie w ylęgania posiada już działanie w ątpliw e; nie stw ierdzono do
tąd  działania leczniczego gamm a-globuliny.

Działanie zapobiegaw cze gam m a-globuliny jest jednak  przeceniane i nie 
rozw iązuje ono całkow icie problem u zapobiegania chorobie Heinego? 
M edina.

Odporność uzyskana przez podanie gam m a-globuliny jest krótkotrw ała, 
nie przekracza 5 tygodni, co stw arzałoby konieczność pow tarzania szcze
pienia w bardzo krótkich  odstępach czasu, praktycznie przez całe życie 
z rów noczesnym  praw dopodobnym  pozbawieniem  ustroju możliwości n a 
bycia odporności naturalnej. W obec małego ryzyka zachorow ania, obli
cza się, że naw et w okresie epidem ii w ykonałoby się w m asow ych szcze
pieniach około 1.000 w strzykiw ań gam m a-globuliny niepotrzebnie, aby 
zapobiec 1 m ożliwemu zachorow aniu {Hammon). W  okresach epidemii 
o w yjątkow o dużym nasileniu można by w strzykiw ać gamm a-globulinę 
pewnym  ściśle w ydzielonym  grupom wieku, w środow iskach szczegól
nie narażonych na zachorow anie. Hammon  uw aża jednak  za bardziej 
celow e szczepienie osób z bliskiego kontaktu  rodzinnego z chorym
o ustalonym  rozpoznaniu choroby Heinego-M edina, a  naw et po uzasad
nionym  podejrzeniu postaci poronnej choroby. W iadom o, że p ierw otne 
zachorow anie w rodzinie jest bardzo trudne do uchw ycenia, gdyż jest 
ono z zasady natu ry  poronnej. P rzypadek ujaw nionej choroby Heinego- 
M edina jest zazwyczaj w tórnym  zachorow aniem . Szczepienie w okresie 
pierw otnego zachorow ania m ogłoby zapobiec około 75% w szystkich 
w tórnych zachorow ań, podobnie jak  w odrze. Badania w tórnych zacho
row ań w rodzinie w ykazały, że w ciągu 5 dni po pierw szym  stw ierdzo
nym w ypadku choroby Heinego-M edina w ystępuje około 60% zacho
row ań w tórnych, na dalsze 7 dni przypada około 30% zachorow ań w tór
nych; po 12 dniach można się spodziewać już tylko 10% zachorow ań 
Być może, że szczepienie gam m a-globuliną w okresie możliwie jak  
najw cześniejszym  m ogłoby zapobiec późniejszym  zachorow aniom  w tór
nym i ew entualnie zm niejszyłoby ciężkość przypadków  w czesnych 
w tórnych  zachorow ań. W ydaje  się, że. szczepienie gam m a-globuliną 
rodzinnych kontaktów  może mieć uzasadnienie, naw et po uw zględnie
niu odsetka niepotrzebnych w strzykiw ań w skutek m ylnego podejrzenia 
choroby H einego - M edina. Próby stosow ania szczepień m asow ych 
gam m a-globuliną nie zdały egzam inu (Graber).

U o d p o r n i a n i e  c z y n n e .  Pierw sze próby uodporniania czyn
nego w r. 1930 przez Brodie i Kolmera okazały się w efekcie zupełnie 
niepom yślne. Szczepionki te były sporządzone z zaw iesiny tkanki ner
w owej, która posiadała silne w łaściwości toksyczne, w irus nie był 
dostatecznie inaktyw ow any, szczepionka nie była poliw alentna. Nowe 
możliwości dla ponow nych prób nad sporządzeniem  skutecznej szcze
pionki przeciw ko chorobie Heinego-M edina otw orzyły następujące 
zdobycze: stw ierdzenie istn ien ia  3 zasadniczych typów  w irusa choroby
P rzeg lą d  E p id em io lo g iczn y  — 6
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H einego-M edina (Brunhildę, Lansing, Leon), k tóre nie posiadają zupeł
nie (Haas, Dostał) lub posiadają w m ałym  stopniu (Salk, Sabin) w łaści
wości w ytw arzania ciał odpornościow ych hetejo typow ych; doniesienia 
Endersa, Weilera  i Robinsa (1949 r.) o możliwości hodowli w irusa cho
roby H einego-M edina na różnych tkankach  były  podw aliną pod hodowlę 
tkankow ą w irusa i dały możliwości nowych, stosunkow o łatwo dostęp
nych źródeł w irusa hodow anego na tkankach  znacznie mniej toksycz
nych od tkanki nerw ow ej. Pasażow anie w irusów  choroby Heinego-M e
dina przez szereg hodowli tkankow ych pozwoliło na znaczne zm niejsze
nie w iruletności w irusa przy zachow anych w łasnościach antygenow ych.

Poszukiw ania szczepionki przeciw ko chorobie Heinego-M edina idą 
w 3 kierunkach: 1) drogą szczepień zabitym i w irusam i (szczepionka 
Salka); 2) drogą szczepień aktyw nym i w irusam i pod osłoną przeciw ciał; 
3) drogą szczepień aktyw nym i w irusam i o w ybitn ie zm niejszonej zjad- 
liwości (Sabin, Koprowski  i inni).

1. Szczepionka z zabitych w irusów  (Salk). Do szczepionki tej użyto 
w irusa z hodowli na tkance jądrow ej i nerkow ej małp, stanow iącej 
szczególnie dobre, podłoże dla jego rozwoju. Hodowla była przeprow a
dzana w tak  zw anych ,,roller tubes”, tj. w specjalnych  tarczach obro
tow ych um ieszczonych w cieplarce. W irus inaktyw ow ano działaniem  
form aldehydu w tem peraturze topniejącego lodu. Szczepionka była 
dokładnie spraw dzana pod względem m ocy i nieszkodliw ości na m ał
pach, a następnie zastosow ana u ludzi. Używano roztw oru w odnego lub 
em ulsji w oleju m ineralnym , k tó ry  ma zw iększać w łaściw ości an tyge
nowe szczepionki. Uzyskane w yniki nalej у uw ażać za dobre, gdyż 
u w szystkich szczepionych uzyskano znaczny wzrost przeciw ciał w su
row icy w stosunku do poziomu ich przed szczepieniem. Przeciw ciała 
określano na hodow lach tkfankowych. Przy określaniu  przeciw ciał 
stw ierdzono, że są one specyficzne dla każdego typu i że u trzym ują się 
na wysokim  poziom ie co najm niej przez jeden  do dwu lat. Przy szcze
pieniu notow ano jedynie  lekkie m iejscow e reakcje  po stosow aniu w od
nych roztw orów  szczepionek. Nie stw ierdzono żadnych objaw ów ogól
nych. Szczepiono dw ukrotnie w odstępie 6 tygodni. Dalsze obserw acje 
w yjaśnią długotrw ałość uodparniającego działania szczepionki. Szcze
pionka Salka wchodzi obecnie w użycie.

2. Szczepionka z ak tyw nych w irusów  pod osłoną przeciw ciał, rokuje 
najm niej nadziei, gdyż zawsze pow staje ryzyko, że nieznaczna ilość 
zjadliw ego w irusa nie zostanie zobojętniona; ponadto m ieszanina w irusa
i przeciw ciał może ulec w przew odzie pokarm ow ym  rozszczepieniu. 
Dośw iadczenia Bodiana na m ałpach z podaw aniem  m ieszaniny gamma- 
globuliny z w irusem  w ykazały, że jakkolw iek  osiągano wzrost przeciw 
ciał, praw ie zawsze w' pew nym  odsetku zachodziła obawa w ystąpienia 
porażeń.

3. Szczepionka z ak tyw nych wirusów  o zmniejszonej zjadliwości, 
daje najw ięcej nadziei w dziedzinie zapobiegania chorobie Heinego- 
M edina, ze względu na najdłużej u trzym ujące się uodpornienie. Szcze
pionka ta jednak  jeszcze nie jest ujednolicona i nie wyszła poza m ury 
laboratoriów . Zagadnienie sprow adza się do usiłow ania osiągnięcia 
odm iany w irusa pow odującej zakażenie podkliniczne, ze znacznym  
wzrostem  przeciw ciała, bez ryzyka porażeń. Chodzi w ięc o w irus o osła
bionej zjadliw ości, ale o silnych w łaściw ościach im m unogennych. Tego 
rodzaju odm ianę w irusa otrzym yw ano po przepasażow aniu w irusa
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przez szereg hodowli tkankow ych (Sabin). Podobne w yniki otrzym ał 
Cobasso (wg Sabina), k tó ry  zaadaptow ał typ Lansing do zarodków  ku
rzych, oraz Сох i w spółpracow nicy (wg Polonowskiego), k tórzy po 
w ielu pasażach (120— 130) w irusa typu pierw szego na chom ikach dosto
sowali w irus do hodowli na ja jach  kurzych. Po opanow aniu techniki 
adaptacji w szystkich typów  w irusa do hodowli na ja jach  kurzych 
otrzym anoby łatw o dostępne źródło w irusa do m asowego sporządzania 
szczepionek.

W  poszukiw aniu niezjadliw ych odm ian w irusa choroby Heinego- 
M edina zbadano w iele zw ierząt na zaw artość sw oistych przeciwciał. 
Stwierdzono, m iędzy innymi, że dorosłe krow y posiadają w ysoką za
w artość przeciw ciał przeciw ko w szystkim  3 typom  wirusa. N ależy są
dzić, że w świe.cie zwierzęcym  w irus choroby Heinego-M edina w ystę
puje znacznie częściej, niż dotychczas sądzono. Być może, że pasażo- 
w anie w irusa przez pew ne zw ierzęta da upragnioną, pozbawioną 
zjadliw ości dla człow ieka odm ianę w irusa (analogia krowianki).
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M eszalowa A. N. — Stan działalności naukow o-produkcyjnej zakładów  surowic 
i szczepionek i zadania na najbliższe lata. W orobew  A. A. — Osadzanie na w odo
rotlenku glinu sw oistego antygenu anatoksyn tężcow ych o rozm aitym  stopniu  
oczyszczenia. A panaszczenko N. I., N echotenowa E. I. — Badania dośw iadczalne  
nad uczulającym i w łaściw ościam i natyw nej i oczyszczonej anatoksyny błoniczej. 
Chait S. L., Łupina М. I. — U zupełniające dane dotyczące w ykorzystania surow icy  
przeciwodrow ej dla produkcji gam m a-globuliny. K o w a lew ska ja  I. L. — O doborze 
szczepów  czerw onkow ych dla szczepionek i prostej m etodzie ich przechow ywania. 
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faga czerw onkowego. T ebjakina A. E. — Zarodek kurzy w  zastosow aniu do oceny  
leczniczego działania antybiotyków  w  dośw iadczalnej cholerze. W ołowicz N. I., 
Mikulinskaja  R. M. — M ateriały dotyczące badania skuteczności uodpornienia  
czynnego i ep idem iologii błonicy w  Charkowie w  latach 1949— 1950. K ral E. M. — 
Badanie skuteczności zapobiegania brucelozie za pomocą suchej żyw ej szczepionki 
brucelow ej I. E. М. A. M. N. ZSRR (D oniesienie tym czasowe). P aw łow a  I. W., Ser-  
geewa E. I., M artirosow L. A. — Epidem iologiczna skuteczność zapobiegania bru
celozie za pomocą szczepionki w  kom binacie m ięsnym  w  N. Drankin D. 1., S im a- 
gina W. A. — K liniczno-epidem iologiczna charakterystyka brucelozy u szczepio
nych żyw ą suchą szczepionką I. E. М. A. M. N. ZSRR. Reznikow a O. J., Sobolewa
E. S., K arn ickaja  N. W., Trusew icz A. I. — D ośw iadczenie z zapobiegania sezono
w ym  katarom  za pomocą m ieszaniny ekm oliny z penicyliną. D ubowa  W. S., M y-  
szew a  A. S., G ow en daew a  A. W., Szelpiakow a  W. P. — Porów nanie skuteczności 
leczenia dzieci chorych na czerw onkę syntom ycyną i- syntom ycyną z bakteriofagiem . 
Korneewa. G. F. — O leczeniu kolibakteryną chorych na czerwonkę. Filatowicz E. 
P. — W spraw ie leczenia nosicieli pałeczek duru brzusznego i duru rzekomego. 
Chejfec L. В. — O praw idłow ościach rozmnażania bakterii duru brzusznego i czer
w onki (Flexnera) w  w arunkach aeracji głębinow ej. Andżaparidze  O. G. — Hodowla  
w irusa w iosenno-letn iego i japońskiego zapalenia mózgu na zarodku kurzym. 
Gindin A. P., Jac im irsk a ja -K ron tow sk a ja  М. K., Z iw  B. W., Salagowa T. A. — 
Patom orfologia odczynu m iejscow ego po w prow adzeniu w ytrąconych szczepionek  
przeciwko durowi w ysypkow em u. Berain W. K.  — W pływ niedoboru kw asu askorbi
now ego na odczynow ość organizm u w  dośw iadczeniach dotyczących sprawdzania  
toksyczności szczepów  czerw onkow ych. M onaenkow A. M. — O zm ianach w  czyn
ności w yższego układu nerw ow ego po szczepieniu. Pop Al., D imitr iu  O., Wasilesku  
T. — N ow e badania nad brucelozą u ludzi w  R um uńskiej R epublice Ludowej. 
Gładkich S. G. — W yniki stasow ania środków odstraszających kleszcze w  ogniskach  
w iosenno-letn iego zapalenia mózgu. Zasuchin D. N. — Toksoplazm oza człow ieka, 
jej znaczenie dla służby zdrow ia i perspektyw y badań (przegląd).
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U w arow  A. A. — D ysocjacja hodow li bruceli z krw i i sposoby jej zapobiegania. 
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W ykrycie toksyny botulinow ej sztucznie wprowadzonej do produktów  żyw nościo
w ych za pom ocą określenia w skaźnika fagocytow ego. K ik ten k o  W. S. — Uprosz
czony odczyn adsorpcji aglutynin  w  zastosow aniu do badania leptospiroz. U w arow  
A., A., Chajkina B. G. — U proszczona i przyśpieszona m etodą hodow ania brucelli 
z krwi. Galperin М. E. — N ow e drogi w czesnej d iagnostyki chorób zakaźnych. 
Woinow 1. I. — Zjaw isko w spółaglutynacji pałeczki okrężnicy jako objaw  diagno
styczny przew lekłej czerwonki. O lsufew  N. G., Jam olow a N. G. — O zjadliw ości 
szczepów  tularem ii w yosobnionych drogą bezpośredniego posiew u z płciow o dojrza
łych  k leszczy Derm acentor m arginatus zebrapych w  przyrodzie. Teras J. Ch. —
0  w zroście Trichomonas vaginalis  w  czystych  hodow lach. Gorszanowa E. N. — N o
sicielstw o leptospir w  dośw iadczalnej leptospirozie susłów . Perw uszina L. A. — W spra
w ie bakteriobójczych w łaściw ości skóry. W orob jew  A. A. — Praw idłow ości im m u
nologiczne po dw ukrotnym  szczepieniu trudnow chłanialną anatoksyną tężcową. 
K lim en tow a  A. A. — Znaczenie odruchów  w arunkow ych dla w ytw arzania sw oistych  
aglutynin. Budylina W. W. — O ddziaływ anie receptorów  m ięśniow ych na uodpornia
n ie  przeciw  tężcow i. M arennikow a S. S., M as tiukow a J. N. — M etody określania  
zjadliw ości szczepionki ospow ej. Potapczik  J. A. — O ptym alne w arunki przygotow a
nia i stosow ania szczepionek z pełnych antygenów . C hatenew er M. L. — Los b ak 
terii szczepionki В. C. G. w  organizm ach zw ierząt szczepionych naskórnie.

Nr 9

R ybk in a  N. M. — O popraw ie jakości szczepień przeciw ko błonicy. Ter-Pogosjan  
R. A. — O bserwacje nad odczynam i w yw ołanym i przez oczyszczoną adsorbowaną  
anatoksynę błoniczą. P a w lo w  P., Bałajan L. — Uodpornianie przeciwko błonicy
1 płonicy skojarzonym  preparatem . S tarow erow a  A. G. — W pływ  czynnego uodpor
nienia innym  antygenem  na odporność przeciw ko błonicy u szczepionych anatok
syną. Berzin  W. K. — H ipowitam inoza С jako czynnik obniżający nabytą odporność 
przeciw  błonicy lub udarem niający jej rozwój. S a w iczew a  L. A. — Epidem iologiczne 
obserw acje dotyczące skuteczności szczepień przeciw ko błonicy. Fuks I. М., Sagi-  
tow a  R. G., A lgren  W. M. — W spraw ie skuteczności szczepień przeciw błoniczych. 
S zu m akow a  G. W. — W pływ odruchów  w arunkow ych na w ytw arzanie antytoksyny  
błoniczej. S ta ro w ero w a  A. G., Jablokow a Т. B. — Znaczenie różnych m etod badania  
hodowli b łonicy dla praktyki epidem iologicznej. S w e to w id o w a  W. M — O szcze
pach błoniczych rozkładających sacharozę. Iw an ow a S. P. — H em aglutynina pa
łeczek krztuśca. D oniesien ie I. W arunki w ytw arzania hem aglutyniny w  hodow lach  
pałeczek krztuśca i n iektóre jej w łasności. Palant B. L., F in tik t ikow a R. P., Mitel-  
man P. M. — Z naczenie m etody obróbki oraz budow y szczepu dla charakteru sub
stancji toksycznych otrzym anych z pałeczki krztuśca. Truszina  — Tum anow a E. F., 
M am aewa E. A.  — B adanie toksyny pałeczki krztuśca. D oniesien ie II. C zistowicz
G. N., Boczagowa D. I., S a w e lw o lf  G. B. — O trzym yw anie endotoksyny krztuś- 
cow ej oraz niektóre jej w łaściw ości. Sofronow B. N. —* D zia łacie  lew om ycetyny, 
streptom ycyny oraz preparatu nr 16 na rozplem  pałeczek krztuśca i na rozwój do
św iadczalnego zakażenia pałeczką krztuśca u b iałych  m yszy. Skla row a  N. N. — 
Porów naw cza ocenaj szczepionek krztuścowych. I. Ochronne działanie surow ic
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otrzym anych przez uodpornienie zw ierząt różnym i szczepionkam i. O sipow a P. W. —  
D ośw iadczalne zakażenie krztuścem  białych m yszy. B ezpałow a M. W. — W spraw ie  
otrzym yw ania anatoksyny płoniczo-paciorkow cow ej. Bezpałow a M. W. — W spra
w ie uodparniających w łaściw ości form alinow ych preparatów  oczyszczonej toksyny  
płoniczo-paciorkow cow ej. C ham idow  S. Ch. —  T rw ałość i stałość odporności anty
toksycznej po przebyciu płonicy. M usabaew  I. K., C ham idow  S. Ch. — N atężenie  
odporności antytoksycznej i odczynów  alergicznych u chorych na płonicę w  różnych  
porach roku. J ab łokow a  M. L., D im itr iew a  E. M .— W spraw ie odosobniania dzieci, 
które zetknęły się z chorym  na odrę. Pogorelskaja S. A., Pankow a I W. —  Zm ienność 
bakterii a diagnostyka choroby. D oniesienie III. B arber M. — Pojaw ienie się bakterii 
opornych na leki. P erw u sz in  В. P. — W artość rozpoznawcza odczynu H uddlesona 
w  brucelozie u ludzi. G a w rilow  N. D. — O sw oistości odczynu H uddlesona i jego 
w artości diagnostycznej w  brucelozie. Raska K .  — Rozwój naszej m ikrobiologii 
lekarskiej i epidem iologii po r. 1945. Ananin W. W., K ik te n k o  W. S. — Porów 
naw cze badania chorobotw órczych szczepów  leptospir w yosobnionych w  Związku  
R adzieckim  i za granicą. R u tsz te jn  N. D., P iaseckaja  C. S. — Pejzaż eoli-aerogenes  
w  w odzie do picia na różnych etapach jej oczyszczania.

AMERICAN JOURNAL OF PUBLIC HEALTH 1955, 45

Nr 1

Senn Ch. L., Logan P. P. — A spekty sanitarne półpreparatów  spożyw czych. 
W idelock D., P eizer  L. R., K le in  S. — Znaczenie prątków  gruźlicy odpornych na 
isoniazid dla zdrowia, publicznego.

Nr 2

Salk J. E., Lew is  L. J., B ennett  В. L., W ard E. N., K rech  U., Joungner J. S>, 
B azeley  P. L. — W łasności antygenow e szczepionek przeciw ko poliom yelit is  w  ba
daniach terenow ych. H illeman M. R.f W erner J. H., D ascomb H. E., Butler  R. __
B adania epidem iologiczne nad schorzeniem  układu oddechow ego w yw ołanym  w i
rusem  Ri 67. •

Nr 3

Salk J. E. — Obecny stan zagadnienia szczepień przeciw ko poliomyelit is .  Ipsen J., 
B owen H. E. — W yniki rutynow ego uodparniania dzieci szczepionką potrójną (bło
nica, tężec, krztusiec). Hollister А. C., Beck M. D., G itte lsohn А. М., Hem phill E. С. —  
W pływ zaopatrzenia w  w odę na w ystępow anie Sh igella  u dzieci robotników  rol
nych.

Nr 4

Melnick J. L., Paul J. R., Walton M. — Serologiczna epidem iologia poliomyelit is . 
Patnode R. A., Dail М. C., Hudgins P. C. — Cechy w zrostu, zjadliw ość i w łaści
w ości cytochem iczne prątków  gruźlicy w yosobnionych od chorych leczonych iso- 
niazidem . Parrino P. S.} O ’Shaugnessy E. J., W aite  J. D. — U jednolicenie m etod  
diagnostycznych zakażeń gonokokow ych. Billings С. H. — Zagadnienia posuchy  
i ich w p ływ  na m iejsk ie zaopatrzenie w  w odę. Hayes W. J. — O becny stan na
szych w iądom ości o zatruciach DDT. Offult А. C., Poole B. A., Fassnacht G. G. —  
W odnopochodne ognisko czerw onki pełzakow ej.
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Nr 5

S alk  J. E. — Przebieg i przyszłość szczepień przeciw  porażennej postaci p o liom ye
litis. Seal J. R — P enicylina doustna w  zapobieganiu zakażeniom  paciorkowco
wym.

Nr 6

W ard J. C. — K ryteria toksyczności stosow ane dla oceny i daw kow ania środków  
do zw alczania szkodników. Ewans S. —  W łasności chorobotw órcze i im m unologia’ 
w irusa choroby N ew castle (NVD) u człow ieka. Stinger W. R. — Epidem iologia na
gm innego zapalenia wątroby: Obserwacja ogniska w  szkole. Gilcreas F. W., 
Read H. R. — Badania bakteriologiczne w  czasie dezynfekcji pow ietrza w  dużych  
centralnych szkołach w iejsk ich . II. N aśw ietlan ie  prom ieniam i pozafiołkow ym i 
i stosow anie par trójetyloglikolu. Baer R. L., Rosenthal S. A., R ogachefsky  H., 
L it t  J. Z. — N ow sze badania z dziedziny epidem iologii zakażeń grzybkow ych stóp. 
Sheppard, S legal. — Zawartość pen icyliny w  szczepionce przeciw  poliom yelit is  (Salk) 
sposób stosow ania jej u osób alergicznych.

H. W.

ZEITSCHRIFT FUR HYGIENE UND INFEKTIONSKRANKHEITEN 1955, 141

Nr 3

Simons H. C. R. — W ykazanie krętków  Borrelia  w  ośrodkow ym  układzie nerw o
w ym  przez dezintegrację m etodą Thedanblau — K alium chlorat (TKM) oraz przy
czynek techniczny do potw ierdzenia etiologii krętkow ej stw ardnienia rozsianego. 
Łebek  G., S le inert  C. — W spraw ie częstości pozapłucnego zakażenia gruźliczego  
prątkiem  bydlęcym  u dzieci w  B aw arii. Loof H. — Próba w yjaśn ien ia  obecności 
prątków  gruźlicy w  m leku ogrzanym. Urbach H.t Schabiński G. — Listerioza  
u ludzi. Meissner J., L em ke  J. — O przysw ajaniu kondensow anego fosforanu  
znaczonego P 32 przez szczepy BCG i H-37 prątka gruźlicy. Grun L., S te l te r  J. —
0  działaniu ultradźw ięków  na m ikroorganizm y.

N r 4

K nothe  H., Butenberg O. — W spraw ie zależności od tem peratury działania anty
b iotyków  na gram -ujem ne bakterie jelitow e. M eier К. E., Freitag G. — O anty- 
biotycznych w łaściw ościach  cukrow ców  i miodu pszczelego. Dold H., W itzenhavsen  
R. — Sposób oceny m iejscow ego, ham ującego (bakteriostatycznego) działania miodu  
różnego pochodzenia. Eisler M. — O zm iennym  składzie m aczugow ca błonicy
1 w p ływ ie na niego pochodnych benzolu. Eisler M. — O działaniu pochodnych ben
zolu na skład pałeczek tężca. K atsura  S. i w spółpracow nicy — Leczenie choroby  
tsutsugam ushi m ałym i daw kam i antybiotyków  nie dającym i naw rotów . Pothmann
F. J., S ti i t tgen  G. — W pływ  hydrazydu kw asu izonikotynow ego i jego połączeń  
m iedziow ych na oddychanie i w zrost bakterii gruźlicy Fassin W., Hengel R., K le in  
P. — Zaham ow anie w zrostu i zabicie bakterii jako m ożliw ości przeciw bakteryjnego  
działania chloram fenikolu. Cavallo G., Falcone G. — W pływ  działania tlenu na układ  
nitkow aty bakterii. K u n er t  H. — O obecności krętków  w  zapalnie zm ienionych  
tkankach m igdałków  z uw zględnieniem  obrazu bakterioskopow ego błony śluzow ej 
jam y ustnej. Berger K., P untigam  F. — O narkozie tiobarbiturow ej cieląt służących  
dla uzyskania szczepionki ospo w e j. Schnauder G. — D ośw iadczenia na zw ierzętach  
dla stw ierdzenia znaczenia epidem iologicznego form  — L.
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Nr 5

Fischer K.  — M etoda w ykazania ciał odpornościow ych przeciw ko obcogatunkow em u  
biąłku — dane uzyskane na pacjentach po zastosow aniu surow icy Bogom olca. Cefalu  
M. — Shigella boydii: „tym czasowe" typy oraz podział grupy. Hoppe H. H., Hain E.
O w artości badań grup krw i w  ustaleniu ojcostw a ze szczególnym  uw zględnieniem  
system u Rh. Hengel R., M essm er E. — Badania kliniczne nad przebiegiem  choroby 
w  przypadkach w spółistn ienia  kilku zakażeń. K lone W., Lennartz  H. — D alsze izolo
w anie i typow anie szczepów  w irusa poliomyelit is . W iistenberg J. — W artość dzia
łania dezynfekcyjnego różnych środków grubej dezynfekcji na E piderm ophyton  
Kaufm an-W olffa . F rom m  G. — W ykazanie przeciw ciał krętkow ych w  bądaniach  
na zw ierzętach. Seeliger H. — N ow e podłoże w ytw arzania pseudogrzybni Candida  
albicans. Gartner H., R itzerfe ld  W. — Załam anie krzyw ej oddychania gronkow ców  
podczas wzrostu w  obecności aureom ycyny. Brand G., K e i l t  A. W. •— B adania po
rów naw cze nad antygenam i Ornithosis  wiążącj^mi dopełniacz. Schiifer E. — W yka- 
kazanie Shigella boydii-2  w  Niem czech.

PAWŁOWA I. W., SERGEEWA E. I. MARTIROSOW L. A.: Skuteczność ep i
demiologiczna zapobiegania brucelozie za pomocą szczepień w  kombinacie
m ięsnym  w  N. Ż. М. E. I., 1955, 7, 40—42.

Autorzy prow adzili badania w kom binacie m ięsnym  w  N. w latach 1951— 1954. 
R obotników tego kom binatu, po uprzednim  badaniu kliniczno-laboratoryjnym  w  k ie
runku brucelozy, szczepiono żyw ą szczepionką brucelow ą w e w rześniu 1951 roku, 
w  latach następnych w październiku, tj. na początku sezonow ego m asow ego uboju 
zwierząt. Szczepionkę podaw ano w  ilości 1 ml, przy rew akcynacji 0,5 ml. W ciągu
4 lat obserw acji zaszczepiono 92 osoby i 26 doszczepiono. Odczynów poszczepiennych  
nie obserw owano. Wśród pracow ników  było 59 osób n ieszczepionych i 26, które reago
w ały  dodatnio na brucelinę przy pierw szym  badaniu w  roku 1951. W ciągu 4 lat 
obserw acji spośród szczepionych nie zachorow ał nikt. Wśród 59 nieszczepionych  
stwierdzono 13 osób zakażonych pałeczkam i brucella, wśród nich 6 m iało objaw y  
kliniczne. U 54 osób szczepionych badano odczyny serologiczne. W oddziałach kom bi
natu, gdzie robotnicy byli najbardziej narażeni na zakażenie, odczyny te utrzym yw ały  
się do 3 lat. Autorzy są zdania, że zetknięcie się z zarazkiem  osób szczepionych nie  
pow odow ało zachorowania,, a zw iększenie odporności poszczepiennej. Zakaźne dawki 
pał. brucella  w  tym  w ypadku spełn iały rolę rew akcynacji. W innych oddziałach  
kom binatu odczyny serologiczne utrzym yw ały się znacznie krócej i były nieco niższe.

J. Ładosz.

BERZIN W. K.: H ipowitam inoza  — С jako czynnik  obniżający n aby tą  odporność
przec iw  błonicy lub udarem nia jący  je j  powstanie .  Z. М. E. I. 1955, 9, 18—23.

Przeprowadzono badania nad w pływ em  niedoboru w itam iny С na pow stanie i trw ą- 
łość czynnej odporności przeciw błoniczej u św inek  morskich. M ateriał dośw iadczalny  
podzielono na dw ie grupy. P ierw szą grupę św inek uodporniono przez jednorazowe, 
drugą przez dw ukrotne podskórne w prow adzenie anatoksyny błoniczej w  odstępie 
15 dni. Spraw dzianem  pow stania ciał odpornościowych było śródskórne w strzyknię
cie m aczugow ców  błonicy typu gravis. Św inki szczepione jednorazowo nie w ykazy
w ały  po 32 dniach odporności, natom iast w  grupie uodpornionych dw ukrotnie stw ier
dzono obecność ciał odpornościowych. Badania w pływ u niedoboru kw asu askorbino
w ego ną odporność prowadzone b yły  w  dwu kierunkach: 1) w ytw arzania się przeciw 
ciał w  ustroju przy h ipow itam inozie —C; 2) trw ałości czynnej odporności przy hipo- 
w itam inozie — C. W celu przygotow ania do dośw iadczeń grupy zw ierząt z h ipow i- 
tam inozą — С utrzym yw aдo św inki na d iecie pozbaw ionej w itam iny С (rozkład jej 
w autoklaw ie), dodając im  drogą przewodu pokarm ow ego począw szy od 25 dnia
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1 m g kw asu askorbinowego. Św inki uodporniano przez w prow adzenie anatoksyny  
błoniczej (0,3 i 0,5 ml) w  odstępie 11 dni. N astępnie po 32 dniach od ostatniego  
w prow adzenia anatoksyny sprawdzono stan odporności św inek  przez śródskórne 
w strzyknięcie m ianow anej ilości m aczugow ców  błonicy. Z 19 św inek  w ziętych  do 
dośw iadczenia tylko 9 pozostało przy życiu z siln ie w yrażonym  m iejscow ym  odczy
nem. D ośw iadczenia, które m iały na celu  w ykazać n ietrw ałość odporności w ytw a 
rzanej przy h ipow itam inozie — C, polegały na zastosow aniu d iety pozbaw ionej kw asu  
askorbinowego dopiero po 17 dniach od ostatniego uodpornienia. Odporność spraw 
dzano na 47. dzień od drugiego w strzyknięcia anatoksyny sposobem  śródskórnego  
wprowadzenia, jednej grupie 100, a drugiej 50 m ilionów  bakterii. W grupie p ierw szej 
na 13 św inek  m orskich u 6 w ytw orzył się m iejscow y odczyn m artw iczy, przy czym  
zginęły 3 św inki. W grupie drugiej z 6 św inek  u 2 w ystąp iła  m iejscow a m artwica. 
R ów nolegle z opisanym i w yżej dośw iadczeniam i prowadzono badania kontrolne ze 
św inkam i nieuodpornionym i oraz uodpornionym i, lecz pozostającym i na pełnow arto
ściow ej diecie. Na podstaw ie pow yższych badań autor w yciąga następujące w nioski:
1. Przy czynnym  uodpornieniu hipow itam inoza — С utrudnia w ytw arzanie się ciał 
odpornościowych przeciw  błonicy, 2. H ipow itam inozą — С w pływ a na obniżenie 
nabytej odporności na błonicę. Jak w ykazały dośw iadczenia, obniżenie odporności 
łączyło się z w ielkością  daw ki infekcyjnej (100 min., 50 m in bakt.) oraz z okresem  
w ystępow ania hipow itam inozy — C. 3. Niedobór w itam iny С w  ustroju jest jednym  
z czynników  w pływ ających  ujem nie na w ytw orzenie się i trw ałość odporności. Wy
p ływ a stąd praktyczny w niosek podaw ania w itam in w  czasie czynnego uodporniania 
dzieci przeciw  błonicy.

K. Jacyszyn.

HELLEMAN M. R., WERNER J. H., DASCOMB H. E., BUTLER R. L.: Badania  
epidemiologiczne nad schorzeniem układu oddechowego w y w o l m y m  w ir u 
sem  RI-67. Am. J. Publ. H. 1955, 45, 2, 203— 210.

A utorzy obserw ow ali w  1954 r. i w  latach poprzednich epidem ie ostrych zakażeń  
dróg oddechow ych oraz nietypow ego zapalenia płuc w  skupiskach w ojskow ych. 
Z popłuczyn gardzieli chorego w yhodow ano nieznanego dotychczas w irusa nazw a
nego przez autorów  RI — 67. W irus rozm nażał się z łatw ością  na hodow lach tkanek, 
w  szczególności na kom órkach Н е-La, na których daw ał specyficzną hodowlę. 
W następnych badaniach izolow ano dalsze szczepy. Badania serologiczne w ykazały, 
że należą one do grupy w irusów  nazw anych dalej przez autorów  grupą RI-67, Wi
rusy objęte tą grupą w  próbie zobojętniania w ykazują różne antygeny, posiadają  
jednak w spólny dla tej grupy antygen pow odujący w iązanie dopełniacza, który  
rów nież znajduje się w  grupie czynników  opisanych przez Riowe, Huebner  i wsp., 
jako czynnik cytopatogeniczny izolow any z m igdałków  ludzkich w  stadium  degene
racji. Autorzy stw ierdzają, że w irusy tej grupy pow odują w iększą część n ietyp o
w ych zapaleń płuc u chorych n ie  posiadających zim nych aglutynin, jak rów nież  
w iększość n ie określonych dotąd ostrych schorzeń oddechow ych w  skupiskach w oj
skow ych armii am erykańskiej. W przeciw ieństw ie do grypy, schorzenia tej grupy  
można spotkać w  niektórych okręgach również w  m iesiącach letnich, jak rów nież 
mogą one przebiegać rów nolegle z grypą. A utorzy stw ierdzają, że z chw ilą posia
dania odpow iedniego antygenu próba w iązania dopełniacza b. prosta w  w ykonaniu  
stanow ić będzie próbę z w yboru dla prow adzenia diagnostyki serologicznej w  sze
rokim  zakresie. Do tego czasu pozostaje próba neutralizacji, m niej zdatna do 
Szerokiego stosow ania, gdyż w ym agająca dużego zestaw u antygenow ego różnych  
w irusów  z om aw ianej grupy RI-67.

H. Wiór
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HENGEL R., MESSMER E.: Badania nad k lin iczn ym  przeb ieg iem  choroby  
w  przypa dk ach  wspóis tn ienia  k ilku  zakażeń.  Z eitschrift fiir H ygiene und  
Infektionskrankheiten, 1955, 5, 141, 439—456.

Autorzy opisują przebieg klin iczny szeregu chorób zakaźnych w  przypadkach dołą
czenia się now ego zakażenia. Jako m iarę ciężkości przebiegu brano pod uw agę  
liczbę i rodzaj pow ikłań. Z przedstaw ionego przez autorów  dość obszernego rflateriału 
w ynika, że dodatkow e zakażenie w pływ a pogarszająco naj przebieg choroby oraz 
zw iększa częstość pow ikłań  szczególnie w  następujących zestaw ieniach: płonica-odra, 
płonicą-ospa w ietrzna i p łonica-błonica. W ystąpienie np. odry w  przebiegu płonicy, 
obserw ow ane w  77 przypadkach, zw iększa znacznie ilość pow ikłań w  postaci zapale
nia płuc oraz praw ie trzykrotnie zw iększa ilość zapaleń ucha środkowego. W ystąpienie  
w  przebiegu p łonicy ospy w ietrznej, obserw ow ane w  216 przypadkach, zw iększa  
znacznie ilość pow ikłań zw łaszcza w  postaci zapalenia nerek i w tórnych ropni. D ołą
czenie się p łonicy do b łonicy lub odw rotnie obserw ow ano w  123 przypadkach, przy  
czym  na ilość i jakość pow ikłań  w p ływ  m iała tylko pierw sza m ożliw ość tzn. p ow ik ła
nie b łonicy płonicą. O bserw ow ane przez autorów  nasilen ie pow ikłań  w ystępow ało  
przew ażnie w  okresie w ylęgania  lub tuż po w ybuchu drugiego zakażenia. Autorzy  
opisują szereg ciekaw ych połączeń różnych chorób zakaźnych, które jednak bądź nie  
w pływ ają pogarszająco, bądź, ze w zględu na m ałą liczbę obserw ow anych przypad
ków  nie mogą być brane pod uwagę.

J. L eow ski

SCHMID W.: O epidem ii gorączki Q w  pow iecie  Aschaffenburg.  M edizinische 
M onatsschrift, 1955, 4, 425—428.

W połow ie marca 1954 r. w  m iejscow ości Obernau liczącej ok. 2000 m ieszkańców  w y
stąpiły  liczne przypadki zachorow ań z w ysoką gorączką. P oniew aż odczyn Widala 
w  żadnym  przypadku nie w ykazyw ał tendencji do naraistania miana, mimo typow o  
durowego przebiegu choroby, zaczęto podejrzew ać gorączkę Q. Przeprowadzone od
czyny w iązania dopełniacza z antygenem  gorączki Q potw ierdziły  to rozpoznanie. 
Ogółem  do połow y m aja zarejestrow ano 122 przypadki choroby, w szystk ie u osób 
dorosłych. Liczbę chorych n ie zarejestrow anych autor ocenia na około 60—80 osób. 
O lbrzym ią w iększość chorych stanow ili m ieszkańcy głów nej u licy m iasteczka, przez 
które w  okresie od listopada 1953 do połow y m arca 1954 codziennie przeprowadzano  
stada ow iec. Analiza; w arunków  klim atycznych w  tym  okresie w ykazała, że w  lutym
i marcu panow ały tam  znaczne susze i tym  sam ym  duże zapylenie powietrza. P rzyj
mując, że okres w ylęgania  gorączki Q wynosii 10—25 dni, sądzić należy, że ząkażenie  
pierw szych chorych nastąpiło w  okresie tej w łaśn ie  suszy. W końcu marca wraz 
z w ystąpieniem  dużych opadów  w yraźnie zm alała rów nież liczba now ych przypad
ków  zachorowań. Odczyn w iązania dopełniacza w ykonany u ow iec w ypadł ujem nie. 
Opierając się na danych z p iśm iennictw a autor dow odzi jednak, że nie w yklucza to 
wcale, obecności zarazka u ow iec, tw ierdzi bow iem , że opisana epidem ia pokryw ała  
się z okresem  kocenia (listopad — maj), k iedy to zarazki w ydalane być mogą w  w ie l
kiej liczbie w raz z łożyskiem . A utor podejrzew a dalej, że prawdopodobnie przez w ie 
lokrotne pasażow ane na kleszczach w  m iesiącach zim ow ych nastąpił w zrost zjadli- 
w ości zarazka, co doprow adziło do w ybuchu epidem ii. Na zakończenie autor podaje 
w yn ik i badań serologicznych, które w  29 z pobranych 52 prób krw i w ypadły do
datnio. W 4 przypadkach w ynik  dodatni w ystąp ił dopiero po znacznym  rozcieńczeniu  
surow icy chorych (tzw. fenonem  strefowy).

J. Leowski
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KNOTHE H.: W yka zyw a n ie  z jad liw ośc i m aczu gow ców  błonicy pochodzących  
od nosicieli na zarodkach ja ja  kurzego. D eutsche M edizinische W ochenschrift,
1955, 20, 785—787.

Do badania zjadliw ości szczepów  błonicy pochodzących od nosicieli zastosow ano za 
rodki jaja kurzego w  9— 10 dniu rozwoju, spraw dziw szy uprzednio ich w rażliw ość. 
D la porów nania uzyskanych w yn ik ów  przeprowadzono rów nocześnie badania zjadli
w ości tych sam ych szczepów  na św inkach morskich. O gółem  przebadano 46 szczepów. 
T oksycznym i zarówno w  badaniach na św inkach m orskich, jak i na zarodku jaja  
kurzego, okazały się 33 typy gravis  i 2 typy mitis.  D alsze 5 typów  gravis  i 3 mitis  
były  toksyczne tylko w  odniesieniu do zarodka jaja kurzego. 3 typy m itis  w  obu 
m etodach badania n ie  w ykazały  zjadliw ości. Na podstaw ie pow yższych danych autor 
w yciągą  w niosek, że badanie zjadliw ości poszczególnych szczepów  m aczugow ca b ło
nicy na zarodkach jaja kurzego jest dokładniejsze od badania na św inkach  m orskich.

J. L eowski

HENNESSEN W.: D iagnostyka serologiczna poliomyelit is .  D eutsche M edizini
sche W ochenschrift, 1955, 27/28, 1044— 1045.

D lą uproszczenia laboratoryjnej diagnostyki poliom yelit is  autor opracow ał technikę  
odczynu w iązania dopełniacza opierając się na znanej już i stosow anej w  odniesie
niu do grypy m ikrom etodzie. Zasadą odczynu jest m iareczkow anie stałych  ilości 
surow icy i antygenu w obec szeregu rozcieńczeń dopełniacza. M etoda w ym aga m a
łej ilości m ateriałau oraz daje szybki w ynik. Jako antygen stosow ano w yciąg z tkan
kow ej hodow li w szystkich  3 typów  w irusa poliomyelit is .  A utor podaje następnie  
w yniki przeprow adzonych oznaczeń próbnych, które w y p a d ł y  zadowalająco. Metoda 
daje dodatnie w yniki od początku choroby objaw ow ej przypuszczalnie już w  okre
sie zw iastunów  przez okres około 3 m iesięcy.

J. Leowski

PRIM AVESI K. A.: Polepszenie  d iagnos tyk i błonicy przez  hodowanie zaraz
k ów  na wzbogacających  po żyw k ach  p łynnych.  D eutsche M edizinische W ochen
schrift 1955, 27/28, 1045— 1047.

D iagnostyka bakteriologiczna b łonicy polepszyła się znacznie po zastosow aniu po
żyw ek Clauberga, nie m niej jednak w  dalszym  ciągu n ie daje zadow alających w y
ników . Przyczyny, które w pływ ają  na tak znaczny odsetek w yników  ujem nych, są 
to z jednej strony często zbyt długi czas, jaki upływ a od m om entu pobrania do w y
siania m ateriału, a, z drugiej strony n iew łaściw e pobieranie w ym azów . W r. 1953 
na 26.510 w ym azów  przysłanych do bakteriologicznego badania na błonicę okazało  
się, przy dodatkow ym  w ysian iu  tych w ym azów  na agar z krw ią (dla w ykrycia etio
logii n iesw oistych  angin), że 1780 płytek  (6,7%) było zupełnie czystych, co św iad
czyło, że tyleż w ym azów  przysłano do badania zupełn ie sterylnych. D alsze podnie
sien ie ilości w yników  dodatnich można zdaniem  autora' uzyskać przez zastosow anie  
w zbogacających pożyw ek płynnych. Przeprowadzone przez niego próbne hodow le 
szczepów, zarówno laboratoryjnych jak i z w ym azów, dały bardzo zachęcające w y 
niki. Stosow ano pożyw kę płynną o składzie: 400 ccm bulionu z p łynem  przesięko
w ym  10n/o, pH 7.6; 75 ccm  w ody z krw ią (1 część krw i i 2 części w ody destylow anej); 
20 ccm  1% telurynu potasu; 12,5 ccm  krw i z gliceryną; 12,5 ccm 1% cystyny. Od
setek  w ynik ów  dodatnich z hodow li na pow yższej pożyw ce był w  porównaniu z do
tychczasow ą hodow lą płytkow ą w yższy o 28°/o.

J. Leowski
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LENNARTZ H., KLÓNE W.: T y p y  wirusa poliom yelit is  w ys tęp u jące  w  N iem 
czech zachodnich.  D eutsche M edizinische W ochenschrift, 1955, 29/30, 1081— 1083.

W zw iązku z w prow adzeniem  na coraz szerszą skalę szczepień ochronnych przeciw  
poliom yeli t is  autorzy przeprowadzili badania m ające na celu  w ykazanie, jakie typy  
wirusa w ystępują najczęściej. Badania prowadzono od roku 1952. W irusy po liom ye
litis  izolow ano z kału chorych bądź w  przypadkach śm iertelnych z tkanki mózgu
i rdzenia. Badany m ateriał pochodził z terenu całych N iem iec zachodnich. W sposo
bie przygotow ania kału posługiw ano się 2 m etodam i: połączeniem  hodow li na po
żyw kach w zbogacających i selektyw nych  oraz sedym entacją frakcjonowaną. Hodow lę 
tkankow ą przygotow ano wg m etody podanej przez Dulbecco.  W yniki przeprow adzo
nych badań w ykazują, że w  całych N iem czech zachodnich w ystępują w szystk ie  
3 typy w irusa poliomyelitis.  Stosunek ilościow y poszczególnych typów  jest różny 
w  różnych latach, jednak typ Brunhildę  jest zdąniem  autorów  najczęściej odpow ie
dzialny za obserw ow ane epidem ie poliomyelit is .  W yciągnięcie ostatecznych w niosków  
w ym aga jednak dalszych badań.

J. L eowski

GIOVANARDI A., MONACI V., BONETTI F.: Obecność przeciw cia ł n eu tra 
lizujących przec iw ko tr zem  typo m  w irusa  poliom yelit is  u ludności Lombardii.  
Europejskie Stow arzyszenie przeciw  poliom yelit is  —  Rapports et Communi-* 
cations III Sym posium  — Zurich 1955, 29—30, IX.

D oniesienie dotyczy rezultatów badań nad poziom em  przeciw ciał neutralizujących  
przeciwko 3 typom w irusa poliomyelit is  w  surow icy 640 zdrow ych m ieszkańców  Lom
bardii w  w ieku od 1 m iesiąca do 40 lat. Do każdej surow icy dodawano kolejno równą 
ilość każdego typu wirusa: Mahoney  (Typ I), М. E. F. (typ II) oraz S au kett  (typ III). 
M ieszaninę wirusa, z surowicą w strzykiw ano do hodow li tkankow ej nerki m ałpiej
i po 6 dniach odczytyw ano w ynik. O stateczne w ynik i były następujące: w  p ierw 
szym  mie%iącu życia jedynie około 20°/o niem ow ląt nie ma przeciw ciał neutralizu
jących dla żadnego z 3 typów w irusa poliomyelitis.  W następnych m iesiącach życia  
ilość przeciw ciał spada. Najbardziej ubogie w  przeciw ciała są n iem ow lęta w  w ieku
7. do 12. m iesiąca życia,: około 54,3% nie posiada przeciw ciał przeciw ko żadnem u , 
z 3 typów  w irusa. N astępnie poziom  przeciw ciał pow oli wzrasta: dzieci 2-letn ie  
w  35,1% nie w ykazały żadnych przeciw ciał przeciw  w irusow i poliomyelit is .  Dzieci 
5-letn ie  zaledw ie w  kilku procentach nie w ykazują żadnych przeciw ciał. D zieci 
10— 15-letnie tylko w  1,2% nie m ają żadnych przeciw ciał przeciw  poliomyelit is .  
Osoby w  w ieku 40 lat posiadają sw oiste przeciw ciała, z tego 50% przeciwko w szyst
kim  3 typom  równocześnie.

D. Ł u kaszew icz-D ań cow a

GARD SVEN: Badanie nad szczepieniami przec iw k o  po liomyelit is  w  Szwecji .  
Europejskie Stow arzyszenie przeciw  poliom yelit is  — Rapports et Com m unica
tions III Sym posium  — Zurich 1955, 29—30. IX.

W Szw ecji do szczepienia używano szczepionki form alizow anej. Techniką inakty- 
w acji różniła się  pod pewnymi w zględam i od techniki szczepionki Salka.  Moc szcze
pionki sprawdzono na świnkach morskich, które szczepiono dw ukrotnie śródskór- 
nie, po czym  po tygodniu w ykrwaw iono je i bądano surow icę na obecność przeciw 
ciał neutralizujących. Reakcja odpornościowa św inek  m orskich na w prow adzenie  
antygenu jest ściśle związana z ilością podanego antygenu w irusow ego. N ą w io
snę 1955 r. zaszczepiono około 2.000 dzieci w  Sztokholm ie. Szczepionka była inakty- 
w ow ana form al.ną przez 11 dni i przeszła standartow e testy  bezpieczeństw a. W strzy
kiw ano szczepionkę nierozcieńczoną, rozcieńczoną 1 : 10, 1 :100 i 1 :1000. Szcze
piono śródskóm ie i podskórnie. Część dzieci otrzym ała szczepienie pow tórne po
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3 tyg., pozostałe po 6 tyg. K rew  do badań serologicznych pobierano przed szcze
pieniem , bezpośrednio po 2. szsczepieniu i w  7 do 14 dni po drugim  szczepieniu. 
U żadnego z dzieci nie stw ierdzono objaw ów  poliomyelit is  ani żadnych pow ażnych  
reakcji ubocznych. Tym n ie m niej prof. S ven  Gard  sądzi, że inaktyw acja szcze
pionki nie biegnie w edług lin ii prostej, jak to tw ierdził Salk,  lecz że naw et przy  
znacznie przedłużonym  okresie inaktyw acji nie m ożem y uzyskać pełnych 100°/o 
inaktyw acji w irusa. Ryzyko jednak zw iązane ze szczepieniem  można przy odpow ie
dnim  opracow aniu szczepionki zm niejszyć do minim um . D ośw iadczenia am erykań
skiej firm y C utter  w ykazują, że należy zm ienić szczep M ahoney  typ I, który jest 
zbyt niebezpieczny, na inny szczep tego typu.

D ośw iadczenia szw edzkie w ykazały ,że reakcja odpornościowa u ludzi po szcze
pieniu jest zupełnie zgodna z testam i na św in k tch  m orskich. Szczepienia podskórne 
dają jeszcze lepsze w yniki niż szciep ien ia  śród^kórne. N ajlepsze rezultąty otrzy
m ano po szczepionce nierozcieńczonej.

D. Ł ukaszew icz-D ańcowa

O R SK O V : K rótk ie  doniesienie o szczepieniach p rzec iw ko  poliom yelit is  w  Da
nii. Europejskie Stow arzyszenie przeciw  poliom yelit is  — Rapports et Commu
nications III Sym posium  — Zurich 1955, 29—30. IX.

Pracę nad produkcją szczepionki przeciwko poliom yelit is  rozpoczęto w  D anii w  1954 r. 
bezpośrednio po Kongresie w  R zym ie pośw ięconem u poliomyelit is .  U żyw ano szcze
pionki S alk a  z nieznacznym i m odyfikacjam i. Przedłużano okres inaktyw acji w irusa
i w prowadzono w ięcej testów  kontrolnych szczepionki. Zdolność wytwarzajnia prze
ciw ciał była sprawdzona na św inkach morskich i małpach. W odróżnieniu od A m e
rykanów  szczepiono śródskórnie, co ma pow odować m niejszą ilość poszczepiennych  
reakcji alergicznych, zw łaszcza w  szczepieniach pow tarzanych. Drogę śródskórną  
uważa się rów nież za bardziej bezpieczną niż dom ięśniow ą lub podskórną. Ponadto  
zastąpiono szczep Mahoney  Typu I przez szczep Brunhildę.  W pierw szej grupie 
szczepionych objęto 5 najm łodszych k las szkolnych, tj. ponad 400.000 dzieci w  D a
nii. Pom im o niezachęcających w iadom ości ze Stanów  Zjednoczonych o szczepionce  
w ytw arzanej przez Cutter Lab., około 99% rodziców w  Danii w yraziło zgodę na 
zaszczepienie szczepionką duńską. Grupa ta była szczepiona dw ukrotnie bez żadnych  
w yraźnych kom plikacji. Mniej niż 1 na 1000 dzieci szczepionych m iało obrzęk w  m iej
scu szczepienia. Praw ie w szystkie te dzieci były uczulone na penicylinę. Szczepionka  
daw ała zupełnie podobne miano przeciw ciał, jak w  dośw iadczeniach am erykańskich, 
stosunkow o najw iększe przeciw ko typow i III i II, m niejsze przeciw ko typow i I. O pie
rając się na dośw iadczeniach Salka  można sądzić, że w ysoki poziom  przeciw ciał 
przeciwko typow i II przyczyni się do dalszego wzrostu przeciw ciał przeciw ko ty 
powi I. Do końca sierpnia 1955 r. zaszczepiono now ą grupę 80.000 dzieci, które w  tym  
roku w stępują do szkoły. W iele rodziców nadal zw raca się o szczepienie ich dzieci. 
Z początkiem  października 1955 r. rozpocznie się w  D anii szczepienie około 400.000 
dzieci w  w ieku od lat 2 do 7, a później dzieci szkolnych w  w ieku  ponad 12 lat. W prze
ciągu 1956 r. p lanuje się przeszczepienie całej ludności w  w ieku  do 40 lat. Szcze
pienia ochronne osób do 40 roku życia przeprowadza się na koszt państw a duńskiego.

D. Ł ukaszew icz-D ańcow a

SCHWARTZ L.: Leczenie czynnika bólowego w  os trym  okresie poliomyelit is .  
Europejskie Stow arzyszenie przeciw  poliom yeli t is  — Rapports et Com m unica
tions III Sym posium  — Zurich 1955, 29—30. IX.

Czynnik bólow y jest obecnie uw ażany za klasyczny objaw  poliomyelit is .  Autor na 
podstaw ie obserw acji przeszło 600 przypadków  poliom yelit is  dochodzi do wniosku, 
że objaw y bólow e należy podzielić na oponow e i obw odowe. Czynnik bólow y opo
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n o w y  je st  w y n ik iem  o d czyn u  op on ow ego , w y s tęp u je  g łó w n ie  na p oczątk u  choroby  
w  p o sta c i b ó ló w  lęd źw io w y ch , k a rk o w y ch , b ó ló w  g ło w y . T o w arzyszą  im  m niej lub  
w ię ce j n a s ilo n e  o b ja w y  o p on ow e. L eczen ie  ty ch  b ó ló w  p o leg a  na p o d a w a n iu  środ
k ó w  p rzec iw g o rą czk o w y ch  i p rzec iw za p a ln y ch : a sp iryn y , p iram id onu , urotropiny, 
a w  p rzy p ad k ach  b ó ló w  k orzo n k o w y ch  w ita m in y  B t lu b  B 12. B ó le  typ u  ob w od ow ego  
p o ja w ia ją  s ię  za zw yczaj po u sta len iu  porażeń . A u to r  m a w ra żen ie , że w  p ew n y ch  
ep id em ia ch  p rzew a ża ją  p o sta c ie  z czy n n ik iem  b ó lo w y m  op o n o w y m  i sto su n k o w o  
n ie w ie lk im i p o rażen iam i, a w  in n y ch  p o sta c ie  z c iężk im i p ora żen ia m i i in te n sy w 
ny m i bó lam i ob w o d o w y m i. B ó le  o b w o d o w e ch a ra k tery zu ją  s ię  b o le sn o śc ią  m as m ię 
śn io w y ch  przy  o b m a cy w a n iu  lu b  przy  ich  rozc iągan iu , p o w o d u ją  one przyb ieran ie  
u ło żen ia  p rzec iw b ó lo w eg o . B ó le  te  są  szczeg ó ln ie  d o tk liw e  w  no cy  i w y d a je  się, że  
są  p ro p o rcjo n a ln e  do  sto p n ia  porażeń . W edług  autora  tzw . sp a zm y  m ięśn io w e  są  
w y n ik iem  p rzy b iera n ia  p ozycji p rzec iw b ólow ej,- Z abu rzen ia  tro ficzn e  są  w y n ik iem  
p rzew lek łeg o  u trw a len ia  sta n u  b ó low ego . L eczn iczo  n a jlep sze  w y n ik i d a je  sto so 
w a n ie  c iep ły ch  o k ła d ó w  oraz po sp adk u  gorączk i p o d a w a n ie  P risco lu ; u dorosłych
2 am p u łk i d z ien n ie , u dz iec i od pó ł a m p u łk i do  jed n ej am pu łk i d z ien n ie . P o w o d ze 
n ie  p o w y ższeg o  leczen ia  je s t  g łó w n ie  zw ią za n e  z d z ia ła n iem  ro zszerzającym  n a czy 
nia. W o k resa ch  p ó źn ie jszy ch  p od ają  n iera z  obok  P risco lu  —  T etran iu m , lek u  o p o 
dob nym  d z ia ła n iu  na n a czy n ia  k rw io n o śn e . W p rzyp ad k ach  ze zn aczn ym  p o d n ie 
cen iem  i n iep ok ojem , z za b u rzen iam i św ia d o m o śc i pod ają  ch lo rp rom azyn ę (Larga^til). 
W n iek tó ry ch  p rzypadk ach  pod ają  L a rgactil ró w n o cześn ie  z P h en erg a n em .

D. Łukaszew icz-D ańcowa

TURICZ M. L .: O ocenie jakości py lis tych  p repara tów  DDT.  Gig. i San., 1955,
2, 50.

Skuteczność trw ałego działania DDT w  znacznym  stopniu zależy od postaci prepa
ratu użytkow ego. P y liste  preparaty DDT, w ytw arzane w  ZSRR do użytku sanitar
nego, n ie podlegają system ątycznej entom ologicznej kontroli, jakość ich jedynie  
sprawdza się pod w zględem  spełniania w ym agań norm  technicznych. W wyniku  
badań zarówno laboratoryjnych jak i terenow ych w  latach 1952— 53 stwierdzono, że 
poszczególne próby, pochodzące z rozm aitych partii produkcyjnych, zaw ierające od 
9,5 do 11,5% DDT i posiadające w ym agany przem iał, daw ały  zaledw ie od 20 do 62% 
śm iertelności much. Rodzaj zastosow anego do produkcji nośnika posiada duże zna
czenie dia jakości preparatu. W ostatnich latach stosow ano jako nośniki rozmaite 
substancje: obok talku, p irofilitu  i kaolinu używ ano częstokroć różne glinki, mączkę 
kostną, zm ielone łupki, pyły  z e lektrofiltrów  itp. W praktyce napotyka się również 
preparaty pyliste, przygotow yw ane w  sposób chałupniczy przez przem ysł spółdziel
czy, które nie spełn iają w ym ogów  odpow iednich norm technicznych i nie nadają się 
do celów  dezynsekcji sanitarnej. Od lipca 1953 r. 10% preparatów  pylistych  dla 
użytku sanitarnego w ytw arza się w yłączn ie na kaolinie z 20% dodatkiem  talku, ko
niecznym  ze w zględów  technologicznych. Charakter nośnika, stanow iącego 90% prepa
ratu określa jego podstaw ow e w łasności fizyczne, a co za tym  idzie i jego m echanizm  
toksycznego działania na owady. A utor przeprow adził liczne badania składu m ine
ralnego oraz niektórych fizycznych w skaźników  rozm aitych prób proszków z DDT 
w pow iązaniu z ich działaniem  owadobójczym . Stw ierdzono, że zaw artość technicz
nego DDT w  preparatach w  granicach od 4,4 do 22% nie w pływ a na skuteczność, 
która zależy g łów nie od obecności szkodliw ych m ineralnych dom ieszek, od rozmiarów  
cząstek DDT i od stopnia rów nom ierności naniesien ia substancji toksycznej na 
nośnik. Badania m ikroskopow e przeprowadzane w  św ietle  spolaryzow anym  przy 
użyciu środow isk im ersyjnych o odpow iednich w spółczynnikach załam ania, pozwo
liły  na w yraźne odróżnianie cząstek DDT od kryształków  nośnika. O ptym alne dzia
łan ie ow adobójcze środków  przypada dla cząstek DDT o w ym iarach od 5 do 10 ц.
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Preparaty zaw ierające cząstki DDT w iększe od 40 ц nie zapew niały dostatecznej 
rów nom ierności naniesien ia i odznaczały się niską skutecznością. Obecność zw iązków  
żelaza, pow yżej 0,3% w  przeliczeniu na Fe, pow oduje w tórne zbrylanie się prepa
ratów  i w  znacznym  stopniu zm niejsza ich w łasności ow adobójcze. Jakość prepa
ratów  zależy rów nież w  znacznej m ierze od czystości zastosow anego w  produkcji 
technicznego DDT, który pow inien  posiadać zaw artość izom eru p,p’ nie m niejszą  
niż 75% i w ykazyw ać tem peraturę topnienia w yższą od 88° C. Stopień przem iału  
pow inien zapew niać całkow ity przesiew  preparatu przez sito nr 85 (około 7200 oczek  
na 1 cm 2).

A. Bojanowska

WASZKOW W. I.: N ajbliższe  zadania n au kow o-b ad aw cze j  p racy  w  dziedzinie
dezynsekcji.  Z. М. E. i I., 1955. 4, 87.

D ezynsekcja zajm uje jedno z czołow ych m iejsc w  kom pleksow ym  zapobieganiu  
chorobom zakaźnym . Ze środków  stosow anych do zw alczania ow adów  najw ażniejszą  
rolę odgryw ają insektocydy kontaktow e.

W ostatnich latach przeprowadzano głów nie badania ow adobójczych i toksycznych  
w łasności preparatów  zaw ierających DDT oraz izom er gamm a HCH, nie przykła
dając dostatecznej uw agi do poszukiw ań now ych środków. W najbliższej przyszłości 
należałoby zbadać przede w szystk im  przydatność do celów  dezynsekcji sanitarnej 
m etoksyanaloga DDT tzn. „M etoksychloru“ tym  bardziej, że trujące w łasności jego  
w  stosunku do zw ierząt ciep łokrw istych są parokrotnie niższe niż pozostałych uży
w anych obecnie środków. Z arysow uje się rów nież m ożliw ość stosow ania takich środ
ków  chem icznych jak Chlordan, A ldrin i D ilan (m ieszanina dw u-p-ch lorofen ylo- 
nitropropanu i dw u-p-chlorofenylo-nitrobutanu). O statni z grupy dw uarylonitroal- 
kąnów  dw ukrotnie przew yższa pod w zględem  aktyw ności ow adobójczej DDT, a jed
nocześnie jest znacznie m niej toksyczny dla zw ierząt w yższych. Środki z grupy  
estrów  fosforow ych, używ ane w  roln ictw ie nie mogą m ieć zastosow ania do zw al
czania szkodników  sanitarnych, poniew aż ze w zględu na sw e w ybitne w łasności 
trujące, mogą być w ysoce niebezpieczne dla otoczenia. N ależy zw iększyć w ysiłk i 
w  kierunku rozszerzenia arsenału środków  stosow anych w  dezynsekcji sanitarnej. 
R ównież duże znaczenie będą posiadać poszukiw ania substancji synergistycznych dla  
piretryn, które jednocześnie będą zabezpieczać przez czas dłuższy ich działanie ow a
dobójcze. C elow ym  byłoby rów nież udzielenie uw agi uzyskaniu insektocydów  natu
ralnych z krajow ych surow ców  roślinnych.

W problem atyce zw alczania poszczególnych rodzajów ow adów  przede w szystkim  
należy zająć się niektórym i aspektąm i zagadnienia w alki z m ucham i. M uchy w yka
zują rozm aitą odporność na  insektocydy w  zależności od gatunku, płci i w ieku. 
Oprócz fizjologicznej odporności u tych ow adów  pod w pływ em  stosow ania środków  
chem icznych może w ystępow ać w tórna odporność. R adzieckie badania w ykazały, że 
nabyta odporność much na DDT może być do około pięciuset razy w iększa od od
porności naturalnej, przy czym  podw yższenie odporności nie pozostaje w  żadnej za
leżności od podstaw ow ej w rażliw ości na dany środek. Ponadto w ystępow anie zja
w iska odporności w  stosunku do jednego określonego insektocydu pociąga łatw e  
i szybkie pow staw anie odporności na inne środki chem iczne. R ów nież HCH obok 
w yw ieran ia  silnego działania uśm iercającego m oże jednocześnie w pływ ać na przy
spieszenie rozwoju much. Może to w  niektórych okolicznościach nie tylko obniżać 
skuteczność akcji dezynsekcyjnych, ale naw et pow odować zw iększenie liczebności 
much. Problem y te n ie są jeszcze dostatecznie poznane i tym bardziej w ym agają  
szybkiego rozwiązania. Jak dotychczas w ystępow anie odporności obserw uje się je
dynie w  pew nych okręgach ZSRR. N ie może to być przeciw w skazaniem  do stoso
w ania insektocydów  w  skali ogólnozw iązkow ej. Ponadto zawsze, n iezależnie od sku
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teczności zw alczania much uskrzydlonych za pom ocą kontaktow ych preparatów, 
muszą być zachow ane w  pom ieszczeniach i najbliższym  otoczeniu w arunki sanitarne, 
uniem ożliw iające w ylęg much. A ktualnym  jest nadal zagadnienie słabej skutecz
ności w  w alce z m ucham i w odnych em ulsji DDT, którym i opryskuje się po
w ierzchnie. W ydaje się, że zastosow anie do tych celów  now ych postaci DDT, jak 
np. w odnych zaw iesin  spraw ę tę rozwiąże. Z now ych sposobów  zw alczania much 
uskrzydlonych zasługuje na podkreślenie działanie za pom ocą prom ieni nadfiołko- 
w ych w  m iejscach, w  których łatw o m egą być m asowo niszczone.

O statnio opracow uje się w  Centralnym  Instytucie D ezynfekcyjnym  m ydło w y
kazujące jednocześnie działanie ow ado- i bakteriobójcze. Do zw alczania kleszczy  
w w arunkach naturalnych na dużych obszarach zaczęto stosow ać z pow odzeniem  
preparaty fum igacyjne z DDT i HCH. N ależy położyć szczególny nacisk na stoso
w anie chem icznych środków ow adobójczych w  postaci aerozolów, zarówno drogą 
odparow yw ania lub spalania preparatów  w ytw arzających dym y jak i drogą roz
pryskiw ania roztw orów  przy użyciu tzw. bomb. Wciąż niedostatecznie są jeszcze 
rozw iązane zagadnienia toksycznego oddziaływ ania na człow ieka i zw ierzęta ho
dow lane m asowo stosow anych środków ow adobójczych szczególnie przy system a
tycznym  spożyw aniu produktów  żyw nościow ych lub przy skarm ianiu paszam i, za
w ierającym i drobne ilości preparatów  po uprzednio przeprowadzanych akcjach  
W ysoce pomocną w  pracach badaw czych w tym  zakresie będzie m etoda znakow a
nia atom ów przy zastosow aniu prom ieniotw órczych izotopów pierw iastków , za po
mocą której można będzie zbadać szybkość przenikania preparatów  toksycznych do 
ustroju, rozm ieszczenie w  poszczególnych narządach i tkankach, czas przebyw ania  
w  ustroju oraz szybkość w ydalania.

A. Bojanowska

PETRU М., VOSTA J.: Zagadnienia epidemiologiczne do tyczące Leptospira
canicola u ludzi.  C esk o slo v en sk a  E. М. I., IV — 1, 1955.

Autorzy podają w yniki obserw acji poziomu przeciw ciał w e krwi 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  zachorowań na terenie C zechosłow acji w  środow isku ludzkim, należy  
obserw ow ać w szystkie podejrzane przypadki L. canicola  zarówno w  okresie pstrym  
jak i retrospektyw nie, dla w yjaśnienia etiologii późniejszych pow ikłań.

A. Rogoziński
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Feliks Przesmycki, Halina Dobrowolska, Zofia Zych, Antoni Feltynowski  
przy współudziale techn. Hanny Cieplińskiej i K rys tyny  Zgorzelskiej

CH A R A K TE R YST YK A  LABO RATORYJNA EPIDEMII 
G R Y PY  1954— 1955

Z Z ak ład u  W iru so log ii P. Z. H.

W  styczniu-lutym  1954 r. przeszła przez Polskę burzliw a epidem ia
grypy-

W  Zakładzie W irusologii P.Z.H. wszczęto badania laborato ry jne m ate
riału zebranego w Tom aszowie M azowieckim , Łodzi, W arszaw ie i okoli
cach W arszaw y.

W ypłuczyny z gardła do badań w irusologicznych pobierano od osób 
chorych, przygotow ano i opracow ano wg m etody opisanej w poprzednich 
naszych doniesieniach.

T a b e l a  I

Tabela I zaw iera dane dotyczące izolacji szczepów w toku tej epidemii. 
Z każdą badaną próbką w ypłuczyn w ykonyw aliśm y w przypadku ujem 
nego w yniku do 7 ślepych pasaży.

Jak  widać w tabeli I, najw iększą ilość szczepów w yizolow ano w 2  i 3 
pasażu, jednak  niektóre szczepy wyizolow ano dopiero w 5 , a naw et w 6 
pasażu.
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W ydaje nam  się, że prow adzenie tak  dużej ilości ślepych pasaży jest 
konieczne.

P o d  w z g l ę d e m  w ł a ś c i w o ś c i  b i o l o g i c z n y c h  szczepy 
izolowane z różnych środow isk w ykazyw ały pew ne różnice.

Szczepy z W arszaw y izolowano w dalszych pasażach (tab. I). Posia
dały one niższe m iano hem aglutynacyjne oraz słabsze właściwości an ty 
genowe. M iano hom ologicznych surow ic . odpornościow ych, o trzym a
nych ze szczurów szczepionych tym  szczepem, było niższe od m iana 
surow ic uzyskanych innym i szczepami z tej epidemii.

B u d o w ę  a n t y g e n o w ą  w yosobnionych szczepów badano odczy
nem zaham ow ania hem aglutynacja.

T a b e l a  II

Ja k  widać z tabeli II, szczepy te  m ają bardzo mało w spólnych składni
ków antygenow ych ze szczepem ,,Zys" typu A. Nieco w ięcej w spólnych 
składników  antygenow ych posiadają ze szczepem „Szklawier", k tó ry  jes t 
przez badaczy radzieckich uw ażany za szczep przejściow y m iędzy typem  
A i A’. Zaznacza się bardzo w yraźne podobieństw o izolow anych w tym  
czasie u nas szczepów do szczepu ,,Pan" (A'). Szczepy w yosobnione z tego 
samego środow iska m ają bardzo zbliżoną strukturę.

Szczepy izolowane z Tom. M azow ieckiego są poza tym  praw ie iden
tyczne ze szczepem ,,Pan". To samo dotyczy szczepów izolow anych 
z okolic W arszaw y.

W śród 6 szczepów izolow anych z m ateriału  łódzkiego 5 posiada zupeł
nie podobną struk turę  antygenow ą, zbliżoną do szczepu ,,Pan '\ Jeden  
szczep (Ł8) iest jednak  od szczepu ,rPan '' odległy. W szystkie te szczepy 
nie m ają żadnych w spólnych składników  antygenow ych ze szczepami B.

N ależy zaznaczyć, że izolowane 2 szczepy A ' z Łodzi w czerw cu 1953 r., 
a m ianowicie szczep KM i Z.Z., w ykazują duże podobieństw o do szcze
pów izolow anych podczas epidem ii w 1954 r. M ogą one być uw ażane za 
prototyp szczepów, które w yw ołały epidem ię 1954 r.
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W yosobnione szczepy nie posiadają w łaściwości infekcyjnych dla m y
szy. Prowadzono na m yszach dla każdego szczepu 6 ślepych pasaży i nie 
udało się w yw ołać objaw ów  chorobow ych ani śm ierci myszy. Na podsta
wie powyższych badań w irusologicznych szczepy te można więc zaliczyć 
do podtypu A ’.

W  toku tej epidem ii prow adzono również badania serologiczne. Przeba
dano 33 pary  próbek krw i chorych i ozdrow ieńców z Tom aszowa M azo
wieckiego, Łodzi, W arszaw y i okolic W arszaw y. Pary surow ic badano 
za pom ocą odczynu w iązania dopełniacza i odczynu zaham ow ania hema- 
glutynacji.

T a b e l a  III  
B a d a n ia  sero lo g iczn e

Ja k  w ynika z tabeli III, 25 par próbek krw i było dodatnich. Zarówno 
w odczynie w iązania dopełniacza, jak  też w odczynie zaham ow ania heina- 
glu tynacji zaznaczył się w ybitny przyrost przeciw ciał dla typu  A', a m ia
nowicie w  odczynie w iązania dopełniacza przyrost ten  w ynosi średnio 
6,6 x, a w odczynie zaham ow ania hem aglutynacji 32,5 x. Dla typu  В nato
m iast nie stw ierdzono narastan ia  przeciw ciał. Na zasadzie badań serolo
gicznych możemy również stw ierdzić, że epidem ia w styczniu i lutym
1954 r. była w yw ołana w irusem  podtypu A'. W szystkie w yizolow ane 
szczepy były badane pod względem  m orfologicznym  w m ikroskopie 
elektronow ym . W ykazały  one budow ę nitkow atą i pod względem  m orfo
logicznym  podobieństw o do szczepów Z.Z. i KM izolow anych z m ateriału  
łódzkiego w 1953 r.

E P ID E M IA  1955 R.

W  końcu stycznia 1955 r. w ystąpiły  ogniskow e zachorow ania grypow e 
głównie w zorganizow anych środow iskach młodzieżowych. Przebieg 
epidem ii był powolny, szczytowe nasilenie zachorow ań notow ano dopiero 
w m arcu i kwietniu. M ateriał do badań laborato ry jnych  pobrano w nastę 
pujących  ośrodkach: Łódź, W arszaw a, W rocław , Stalinogród. Jak  widać 
z załączonej tabeli I, z badanego m ateriału  izolowano 6 szczepów stosu
jąc ślepe pasaże. Szczepy te na ogół bardzo trudno adaptow ały  się do 
omoczni, co jest charakterystyczne dla szczepów izolow anych z n iew iel
kich ognisk.

Bliższe badania w łaściw ości biologicznych oraz budow y antygenow ej 
wykazały, że wśród tych  szczepów w yłaniają się 2  grupy o różnych ce
chach. Do I grupy można zaliczyć szczepy, które bardzo trudno adapto
wały się do omoczni, o niskim  m igj?^;b0Kmglutynacyjnym , w zrastającym
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w m iarę pasażow ania, ale nie przekraczającym  1:80. Do drugiej grupy 
zaliczono szczepy, które znacznie łatw iej adaptow ały  się do omoczni, 
m iały wyższe m iano hem aglutynacyjne, w ahające się w granicach 1:160 
do 1:320.

Dawka infekcyjna szczepów należących do pierw szej grupy była znacz
nie niższa i w ahała się w granicach ID50 10 ~ 4.

Dawka infekcyjna szczepów należących do drugiej grupy w ynosiła
ID50 10-9.

Duże różnice m iędzy obu grupam i zaznaczyły się pod względem  zdol
ności adsorpcji na krw inkach. Szczepy grupy pierw szej adsorbąw ały  się 
na krw inkach kurzych w sposób typow y dla w irusa grypy. Szczepy nato 
m iast drugiej grupy adsorbow ały się na krw inkach kurzych bardzo trudno, 
częściow ą adsorpcję uzyskiw ano po 3 godz. w temp. +4°C. C harak te
rystyczna również była dla tej grupy trudność elucji w irusa od krw inek. 
Tę samą w łaściw ość posiadają rów nież szczepy w irusa B, w yizolow ane 
w Czechosłow acji w  1953 r.

Szczepy w yizolow ane w 1955 r. nie w ykazały  w łaściw ości toksycznych 
dla m yszy ani żadnych innych w łaściw ości chorobotw órczych. Po prze
prow adzeniu 6 ślepych pasaży żaden szczep nie w yw ołał objaw ów  choro
bow ych u myszy.

Badania budow y antygenow ej tych  szczepów za pom ocą odczynu zaha
m ow ania hem aglutynacji bezpośrednio po w yizolow aniu tych  szczepów 
napotykały  na trudności. Dopiero po przeprow adzeniu pew nej ilości p a 
saży szczepy te nabrały  pod względem  budow y antygenow ej zdecydo
w anego charakteru.

T a b e l a  IV

Jak  widać z tabeli IV, podział szczepów na 2 grupy uzasadniony jest 
też różną struk turą  antygenow ą. Żaden z tych  szczepów nie ma jednak  
żadnych w spólnych składników  antygenow ych ze szczepami typu A, A' 
i С ani z wirusem  świnki i w irusem  rzekom ego pom oru drobiu.
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Na podstaw ie ich składu antygenow ego można je  zaliczyć do typu  B. 
Ale i tutaj zaznaczają się różnice pom iędzy dwiem a w spom nianym i gru
pami.

Dwa szczepy I grupy (Juszczak  i Stal) nie, w ykazują w odczynie zaha
m owania hem aglutynacji żadnego w spólnego składnika antygenow ego 
ze szczepem Lee, pierw szym  wyizolow anym  szczepem typu B, niew iele 
jeszcze w spólnych składników  antygenow ych z później wyizolow anym i 
szczepami C raw ley i Kri, ale, znacznie w ięcej w spólnych składników  
antygenow ych ze szczepami В-Czeski I 1949, Praga i Hradec, w yizolow a
nym i w 1953 r.

W  odczynie w iązania dopełniacza z antygenem  rozpuszczalnym  ujaw 
niła się ich przynależność do typu B.

Należy jednak  zaznaczyć, że są one odległe od szczepów dawno w yizo
low anych, a posiadają w iększą ilość w spólnych składników  antygeno
w ych ze szczepami później w yizolow anym i. Sprawę tę w yjaśnia pogląd 
Burneta, k tó ry  uważa, że istn ieją  szczepy dające odczyn zaham ow ania 
hem aglutynacji tylko z surow icą homologiczną, a czynnikiem  pozw ala
jącym  je  zaliczyć do danej grupy jest antygen rozpuszczalny.

Szczepy zaliczone przez nas do drugiej grupy Ł18, 11/7, W iech — 
w ykazują w iększe pokrew ieństw o do szczepu Lee zarów no w  odczynie 
w iązania dopełniacza, jak  i w odczynie zaham ow ania hem aglutynacji. 
Zaznaczyć jednak  należy, że pow inow actw o ich do szczepów B, później 
izolowanych, jest znacznie większe.

Szczepy drugiej grupy w odczynie zaham ow ania hem aglutynacji nie 
w ykazują żadnych w spólnych składników  antygenow ych ze szczepami 
pierw szej grupy, natom iast w odczynie w iązania dopełniacza, przy uży
ciu an tygenu rozpuszczalnego, szczepy obu grup w ykazują wspólne 
składniki antygenow e.

N ależy jeszcze podkreślić, że właściwość trudnej adsorpcji na krw in
kach szczepów II grupy jest nietypow a dla dotychczasow ych szcze
pów  B, natom iast charak terystyczna dla szczepów typu C. Te różnice 
w budowie antygenow ej m iędzy naszym i szczepami a szczepem standar
tow ym  В i we w łaściw ościach biologicznych w skazyw ałyby na uchw iej- 
nienie. szczepów typu B, tak  jak  to ma m iejsce ze szczepami typu A.

Badania m orfologiczne w m ikroskopie elektronow ym  izolowanych 
szczepów w ykazały, że szczepy te składają się z ow alnych elem entar
nych ciałek; w przeciw staw ieniu do szczepów typu A’ nie w ykazyw ały 
budow y nitkow atej.

Badania serologiczne chorych i ozdrow ieńców  były  przeprow adzone 
za pom ocą odczynu w iązania dopełniacza z m ateriałem  pobranym  
w Łodzi, Stalinogrodzie, Bydgoszczy i W arszaw ie. Do badań zastoso
wano an tygeny typu A, A’ i B. Ogółem przebadano 71 par surowic. Jak  
widać z załączonej tabeli III. zaznaczył się w ybitny przyrost przeciw ciał 
dla typu В (9,3x>). W  ten sposób badania w irusologiczne zostały potw ier
dzone badaniam i serologicznymi.

W NIOSKI

W  w yniku naszych badań należy stw ierdzić, że:
1. Epidemia w 1954 r. była w yw ołana wirusem  typu A’.
2 . Szczepy izolow ane podczas epidem ii 1954 r. są zbliżone do szczepu 

,,Pan". Jednakże jeden z tych szczepów okazał się pod względem  składu 
antygenow ego odległy od ,,Pan".



1 0 2 F. PR ZE SM Y C K I, H. DO B R O W O LSK A  I W SP. Nr 2

3. W śród 12 izolow anych szczepów zaznaczają się pew ne różnice we 
właściwościach biologicznych i antygenow ych w zależności od m iejsca 
ich izolowania.

4. W szystkie szczepy izolowane podczas epidem ii 1954 r. m ają bu
dowę nitkow atą.

5. Podczas epidem ii 1955 r. izolowano 6 szczepów, należących do 
typu B.

6 . Szczepy te pod względem składu antygenow ego oddalone są od 
szczepu Lee.

7. W śród izolow anych szczepów В zaznaczają się pod względem  bu
dow y antygenow ej oraz innych właściwości biologicznych 2  grupy.

8 . Wrszystkie izolowane szczepy grupy В w ystępują w formie ow al
nych ciałek.

9. Badania te w skazyw ałyby na w ybitne uchw iejnienie szczepów 
typu B. N ależałoby się zastanow ić nad tym, czy tak, jak  to miało m iej
sce w obrębie typu A, nie można by w yodrębnić podtypu B'.

Ф. П ш е с м ы ц к и ,  Г. Д о б р о в о л ь с к а ,  3.  З ы х ,  А.  Ф е л ь т ы н о в с к и  

Л А Б О РА Т О РН А Я  Х А РА К Т Е РИ С ТИ К А  ЭПИДЕМ ИИ ГРИПП А

С о д е р ж а н и е

Во время эпидемии гриппа в 1954  г. были выделены 12 штаммов А' из 50  смы
вов. Штаммы — по антигенной структуре были сходные с штаммом ПАН и с 2-а 
штаммами выделенными ве время весенной вспышки в 1953  г.

Во время эпидемии 1955  г. были выделечы 6 штаммом из 27 смывов. Часть 
из них — по антигенным и другим свойствам резко отличались от штамма Lee, 
так что возможно предполагать появление разновидности В ’.

F. P r z e s m y c k i ,  Н. D o b r o w o l s k a , ,  Z. Z y c h ,  A.  F e l t y n o w s k i

A LABORATORY CHARACTERIZATION OF THE INFLUENZA EPIDEMIC
OF 1954— 1955

D uring a major epidem ic in 1954 w ere isolated 12 strains from 50 garglings of 
ill persons. A ll strains w ere A ’, non pathogenic for m ice. They schow ed a strong 
relationship to the ,,Pan“ strain (Moscou 1952) and to the 2 strains isolated in Poland  
during a short epidem ic in spring 1953.

D uring the Influenza epidem ic of 1955 w ere isolated 6 strains from  27 garlings. 
A ll they w ere of type B, non pathogenic for mice. The antigenic structure of 
a part of them  differed from  the Lee strain and w ere related to the later isolated  
В — strains. Such changes m ay indicate the appearence of a В -prim e sub-type.

PIŚMIENNICTW O

F. P rzesm yck i  i wsp.: Med. Dośw. i Mikrob. 1954, 3, 241.



Leon Sawicki

EPIDEMIOLOGIA GRYPY W POLSCE 
ZE SZCZEGÓLNYM UWZGLĘDNIENIEM LAT 1953— 1955

Z Zakładu Epidem iologii P. Z. H.

Cele podjętej p racy  były następujące:
1. O cena będących w użyciu system ów  rejestrac ji grypy w Polsce.
2. Stworzenie obrazu epidem iologii grypy w Polsce w latach 

19 5 4 — 19 5 5  (w latach  tych  — badania laboratoryjne, um ożliw iły okre
ślenie etiologii epidemii).

3. O dtw orzenie na podstaw ie dostępnych m ateriałów  — epidem io
logii g rypy w Polsce w okresie po II w ojnie św iatow ej.

4. Próba poznania praw ideł rozw oju epidem ii grypy w Polsce na tle 
sy tuacji epidem iologicznej w zachodniej Europie i ZSSR.

Ź r ó d ł a  i o c e n a  m a t e r i a ł u  s t a t y s t y c z n e g o .  W  okresie 
m iędzyw ojennym  grypa nie podlegała obowiązkowem u zgłaszaniu. 
Fragm entaryczne dane m ożna znaleźć w odpow iednich biu letynach  Ligi 
Narodów.

O becnie rozporządzam y urzędow ą re jestrac ją  prow adzoną od 1947 r. 
(„tygodniowe spraw ozdania" sporządzane przez Stacje San.-Epidem.). 
R ejestracja  ta  jest z roku na rok lepsza, bo tak  chyba należy tłum aczyć 
coraz wyżej w znoszące się krzyw e periodycznie w ystępujących  ep i
demii (rye. 1). Lepsza re jes trac ja  zachorow ań jest też w ynikiem  za
gęszczającej się sieci insty tucji profilaktyczno-leczniczych, w zrostu

/1-119.8

Rye. 1. Grypa w  P olsce w  latach 1947— 1955. W ykres zapadalności na 10 000 m iesz
kańców  sporządzony na podst. tygodniow ych sprawozdań. Cyfry um ieszczone przy  
poszczególnych falach epidem icznych oznaczają m iesiąc sżczytow ego natężenia  

epidem ii i zapadalność na 10 000 m ieszkańców  (szczytową)
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liczby lekarzy, może też — postępującej urbanizacji. Urzędowa re je 
stracja  obejm uje u nas w przew ażającej m ierze zachorow ania na teren ie 
miast.

Zapadalność krajow a (na 10 000) w ynosiła na szczycie epidem ii
1954 r. — 119,8. W  poszczególnych m iastach wojew ódzkich, a naw et po
w iatow ych, zapadalność w tym  samym okresie osiągała cyfry  docho
dzące do 100,0/10 000. Oznacza to, że przy obliczaniu zapadalności k ra 
jow ej zachorow ania w m iastach rozkładają się na ludność obszarów 
w iejskich, gdzie re jestrac ja  grypy jest bardzo nikła; obniża to znacznie 
krajow y w skaźnik zapadalności. Teoretycznie — urzędow a spraw o
zdawczość w inna obejm ować w szystkie zachorow ania rozpoznaw ane 
jako  grypa na przestrzeni całego roku. W  prak tyce jednak  w ykonuje 
się ty lko (dość skrupulatnie) instrukcję M inisterstw a Zdrowia z 1951 
roku, która przew iduje zgłaszanie do Stacji San.-Epid. dziennej liczby 
zachorow ań tylko w okresach epidem icznych. Dlatego też na w ykresach 
zapadalności sporządzanych na podstawlie tych  m ateriałów  krzyw a 
przebiega w pobliżu zera i wznosi się ostro ty lko podczas periodycz
nych epidemii.

Od r. 1951 rozporządzam y też dodatkow ym  sposobem  rejestracji: 
s p r a w o z d a n i a m i  z o k r e s o w e j ,  n i e z d o l n o ś c i  do 
pracy  spow odow anej grypą; są one sporządzane przez placów ki adm ini
stracji Służby Zdrowia Prezydiów  PRN i WRN. R ejestracja ta dotyczy 
zachorow ań ludności p racującej (bez rodzin) z w yłączeniem  PKP i re- 
resortów  o w ydzielonej służbie zdrowia. Na w ykresach  zapadalności spo
rządzanych na podstaw ie tych m ateriałów  krzyw a obrazuje w dosta
tecznej m ierze również i sezonowe przedepidem iczne w zniesienia fali 
zachorow ań; krzyw a ta  w żadnym  m iesiącu roku nie osiąga zera. M ate
riały  te um ożliw iają ocenę szkód ekonom icznych w yrządzanych przez 
epidem ię grypy; istn ieje  rów nież możliwość obliczania zapadalności na 
grypę w poszczególnych gałęziach przem ysłu, jeśli naturaln ie znamy 
liczbę zatrudnionych. M ateriały  absencji chorobow ej straciły  jednak  na 
w artości od chwili przejścia na kw artalny  system  sprawozdawczości.

Trzecim źródłem inform acji, obrazującym  intensyw ność zachorow ań na 
grypę — to r e j e s t r a c j a  z g o n ó w  spow odow anych grypą, prow a
dzona przez GUS. Dane te mogą też w pew nym  stopniu um ożliwić ocenę 
sytuacji epidem iologicznej na obszarach w iejskich (jak dotąd jest to 
jedyne źródło inform acji w tej mierze).

Nowym  e k s p e r y m e n t a l n y m  s y s t e m e m  r e j e s t r a c j i  
grypy jest m etoda zainicjow ana w styczniu 1954 roku i bieżąco p row a
dzona przez M iejską Stację San. Epid. w Łodzi. Je j podstaw ą są co
dzienne telefoniczne m eldunki z am bulatoriów  przyzakładow ych, re jo 
nów lekarskich, am bulatoriów  dziecięcych, p ryw atn ie  leczących leka
rzy — odbierane przez specjalną telefonistkę i w ydzielony telefon. Ten 
system  rejestrac ji obejm uje praktycznie c a ł o ś ć  z a c h o r o w a ń  
rozpoznaw anych jako  grypa i podobnie jak  m ateriały  dot. absencji — 
um ożliwia w czesne ujaw nianie ognisk w okresie przedepidem icznym  
i m iędzyepidem icznym . Posługując się m eldunkam i z am bulatoriów  
dziecięcych m ożnaby oceniać zachorow alność populacji dziecięcej. 
M ożliwość ta  nie została dotąd w ykorzystana.

Przeprowadzono» porów naw czo ocenę dwóch system ów  obow iązują
cych w rejestracji: tygodniow ych spraw ozdań i absencji tygodniow ej —
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analizując w ykresy  zapadalności w tych sam ych m iejscow ościach i c z a 
sie rów nolegle na podstaw ie obu system ów  (ryc. 2, 3, 4).

Z porów nań tych można w ysnuć następujące wnioski:
1. W skaźniki krzyw ej krajow ej otrzym ane na podstaw ie tygodn io 

w ych spraw ozdań są sztucznie obniżone (wpływ nikłej rejestrac ji n a  
terenach  wiejskich). Są one 4—5-krotnie niższe od w skaźników  zapada l
ności otrzym anych tym  samym system em  re jestrac ji dla w ielkich m iast 
(ryc. 2, 3).

Ryc. 2. Grypa w  P olsce w  latach Ryc. 3. Grypa w  W arszawie w  la tach
1951— 1955. Zapadalność na 10 000 1951— 1954. O znaczenia jak na ryc. 2.
m ieszkańców  na podst. tygodniow ych  
sprawozdań (linia ciągła). Zapadalność 
na 10 000 ubezpieczonych ną podst. m a
teriałów  absencji chorobowej (linia  

przerywana)

2. W skaźniki krzyw ej krajow ej otrzym ane na podstaw fe absencji cho 
robowej są nieco w yższe od w skaźników  otrzym anych tym samym s y 
stem em  rejestrac ji dla w ielkich mliast, odbijają — w ydaje się w iernie —  
zapadalność wśród dorosłej ludności m iejskiej (ryc. 2, 3, 4).

3. W skaźniki zapadalności dla w ielkich m iast otrzym ane na podstaw ie 
obu system ów  rejestrac ji są w okresach epidem icznych p rak tyczn ie  
jednakow e (ryc. 3, 4). Oznacza to, że podczas epidem ii oba system y są  
jednakow o reprezentatyw ne w~odniesieniu do miast.

4. W skaźniki otrzym ane na podstaw ie absencji chorobow ej obrazują 
w iernie sy tuację w  okresie m iędzyepidem icznym  i podczas m niejszych 
epidem ii — zarów no w skali krajow ej, jak  i w w ielkich miastach. T ygod
niowe, spraw ozdania nie um ożliw iają analizy procesów  m iędzyepidem icz- 
nych, a w odniesieniu do m niejszych epidem ii dają obraz dość odległy 
od rzeczyw istości (ryc. 2, 3, 4).

5. W ydaje  się celow ym  posługiw anie się obu system am i rejestrac ji, 
licząc na to, że urzędow a spraw ozdaw czość z biegiem  lat będzie ob ra 
zowała również zapadalność na terenach  w iejskich, a m ateriały  absencji 
chorobow ej um ożliwią porów naw czą ocenę zapadalności w różnych g a 
łęziach przem ysłu. N ależałoby również powrócić do m iesięcznego sy 
stem u spraw ozdaw czości absencji chorobow ej, aby nabrała ona znacze
nia dla obserw acji epidem iologicznych nad grypą.
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O ceniając zgodnie z powyższym i rozw ażaniam i istn iejące źródła m a
teriału  statystycznego, przystąpiono do opracow ania epidem iologii 
grypy w Polsce w latach 1954— 1955. Rok 1954 — nieepidem iczny i w za
chodniej Europie i w  ZSRR, przyniósł Polsce szeroko rozprzestrzenioną 
epidem ię typu A 1. W  roku 1955 przeszła przez cały kraj epidem ia В 
może nieco opóźniona w czasie w stosunku do takich sam ych epidem ii 
w zachodniej Europie i ZSRR.

Epidemia 1954 roku w Polsce zaczęła się około połow y stycznia nagłą 
zwyżką zachorow ań jednocześnie w całym kraju. Używ ając term inologii 
z publikacji Światowej O rganizacji Zdrowia była to epidem ia wielo- 
ogniskowa, co może przem aw iać za uprzednim  już zadom owieniem  czyn-

Ryc. 4. Grypa w  Łodzi w  latach 1951— 1955. Oznaczenia jak  
na ryc. 2. Zwraca uw agę 2-fazow ość krzyw ej okresu  

1954/55. podobnie jak w  okresie 1951/52.

nika zakaźnego w populacji. Porów naw cze zestaw ienie krzyw ych zapa
dalności w ykreślonych dla szeregu m iast w ojew ódzkich i pow iatow ych 
ujaw niło praw ie identyczny przebieg tych krzyw ych we w szystkich m ia
stach. O pierając się na szczytow ych cyfrach zachorow alności (na pod
staw ie tygodniow ych sprawozdań) otrzym ujem y w okresie m iesiąca 
zapadalność sięgającą 10% ludności (Kraków). W edług najbardziej m ia
rodajnych m ateriałów  w  Łodzi w ciągu m iesiąca chorow ało około 4% 
ludności, to samo dotyczy W arszaw y. Cyfry te są zbieżne w obu syste
mach rejestracji i są niższe od cyfr, które m ateriały  Światowej O rgani
zacji Zdrowia podają dla burzliw ych epidem ii lat 1948— 1949, a szcze
gólnie 1950/51. Braki tygodniow ych spraw ozdań pow odują m ylne w ra
żenie, że epidem ia 1954 roku była najbardziej burzliw ą z rejestrow anych 
dotąd w Polsce epidemii. Z m ateriałów  absencji chorobow ej w ynika 
jednak, że zapadalność w styczniu 1954 roku nie była wyższa od zapa
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dalności w styczniu 1951 roku. Były to więc epidem ie o jednakow ej 
intensyw ności w skali krajow ej i w dużych m iastach. Tylko w Łodzi 
zapadalność w 1954 roku była nieznacznie wyższa od zapadalności 1951 
roku, co może w ynikać ze specjalnego system u rejestrac ji zapoczątko
w anego w 1954 r. (ryc. 4).

W  skali ogólnokrajow ej epidem ia ta  zakończyła się w ciągu lutego
1954 roku. W  niek tórych  m iastach w ojew ódzkich i pow iatow ych, sądząc 
z tygodniow ych spraw ozdań, trw ała  nieco dłużej.

W ydaje  się, że w tych  m iejscow ościach osłabienie intensyw ności 
re jestrac ji okresu epidem icznego ujaw niło się nieco później. Trzeba 
jednak  podkreślić, że przedłużona re jestrac ja  dotyczy ośrodków  słabiej 
uprzem ysłow ionych. Ryc. 7 ilustru je zapadalność w  m iastach w ojew ódz
kich podczas szczytowego natężenia zachorowań.

ABSENCJA

M a t e r i a ł y  a b s e n c j i  c h o r o b o w e j  um ożliw iają oblicze
nie przeciętnej liczby dni niezdolności do pracy, przypadającej na jedno 
zachorow anie. Dane te obliczone w  skali krajow ej, porów naw czo dla 
m iesięcy epidem icznych 1953 i 1954 r., podane są poniżej w  tab. I.

T a b e l a  I

W  cyfrach tych  odbija się w pew nej m ierze epidem iczność odpow ied
nich m iesięcy (dłuższe okresy niezdolności do pracy). Szkody ekono
miczne, w yrządzone przez te epidem ie, są w cale pokaźne.

T a b e l a  II

U m i e r a l n o ś ć  podczas tej epidem ii próbow ano ocenić na podsta
wie m ateriałów  GUS.

W  pierw szym  półroczu 1954 roku zarejestrow ano 714 zgonów z powodu 
grypy (w pierw szym  półroczu 1953 roku — 671 zgonów). M ateriały  GUS 
w ydzielają zgony „rozpoznane przez lekarza". Przy uw zględnieniu 
w łaśnie tych  cyfr otrzym ano roczny w skaźnik um ieralności (na 100  000 
m ieszkańców) za rok 1954 rów ny 2,9, przy czym 90% tych zgonów przy
pada na I półrocze (epidemia). W skaźnik d la  m iast wynosi 3,9, dla 
wsi 2,4. Próba uw zględnienia w szystkich rejestrow anych  zgonów (rów
nież i rozpoznanych nie przez lekarza) prow adzi do w skaźnika 12,3 na 
100 000 m ieszkańców. Ten m aksym alny w skaźnik jest jednak  również
o w iele niższy od um ieralności stw ierdzanej w Europie podczas burzli
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w ych epidem ii w yw ołanych „im portow anym " wirusem . Taką była 
w zachodniej Europie epidem ia 1951 roku. Um ieralność na 10 0  000 
m ieszkańców  w ynosiła wówczas: w Hiszpanii 23,34, w Anglii i W alii 
33,82, w Londynie 20,73.

Dla porów nania należy przytoczyć zgony na grypę (na 100 000 m iesz
kańców) rejestrow ane w 6 w ielkich m iastach w  Polsce:

1946 rok 4,0
1947 „ 6,0
1948 „ 2,0

1936— 1938 (przeciętna) 10,0

Pewną ilustracją intensyw ności epidem ii jest również absencja wśród 
dzieci szkolnych. W  styczniu 1954 roku obserw ow ano w Łodzi dwie 
szkoły i absencja w yrażona w procentach w poszczególnych dniach 
m iesiąca (epidemia) kształtow ała siię, jak  przedstaw ia tab. III.

T a b e l a  III

Podczas burzliw ych epidem ii re jestru je  się często 40—50% zapadalność 
w śród dzieci szkolnych (m ateriały Światowej O rganizacji Zdrowia). Tak 
w(ięc również i na podstaw ie odsetka absencji dzieci szkolnych nie można 
epidem ii 1954 roku zaliczyć do szczególnie burzliwych.

W ydaje się, że m ożna z dużym praw dopodobieństw em  przyjąć za wia- 
rogodne następujące cechy tej epidem ii ujaw nione analizą m ateriałów  
statystycznych:

1. Praw ie rów noczesny w ybuch zachorow ań w całym  kraju  (uprzednie 
zadom ow ienie wirusa?)

2. Stosunkowo niew ysoki odsetek zachorow ań w  ośrodkach przem y
słow ych w porów naniu z zachodnią Europa (burzliwą epidem ią 
1950/51 r.).

3. N iezbyt duża absencja dzieci szkolnych.
4. Stosunkowo niska um ieralność w porów naniu  z um ieralnością 

w  zachodniej Europie stw ierdzaną podczas burzliw ych „w ędrujących" 
epidem ii w yw ołanych zupełnie obcym danem u społeczeństw u wirusem.

Badania laboratory jne u jaw niły  charak ter etiologiczny tej epidemii. 
Od chorych z terenu  Łodzi, okolic W arszaw y i innych w yosobniono 
12 szczepów A 1, a w surow icach ozdrow ieńców  ujaw niono przyrost 
przeciw ciał dla antygenu A 1. Szczepy w yosobnione w 1954 roku m iały 
struk turę  antygenow ą zupełnie zbliżoną do dwóch szczepów A’ w yosob
nionych w m aju 1953 roku w Łodzi. W  okresie, tym w ystąpiła na dość 
dużych obszarach kraju  łagodna epidem ia grypy. Badania laboratory jne 
u jaw niły  więc, że epidem ia 1954 roku była w yw ołana wlirusem uprzednio 
już zadom owionym  w kraju. Fakt ten — w ydaje się — w płynął 
w istotny sposób na intensyw ność epidem ii zimowej 1954 roku. Analiza 
w skaźników  zapadalności podczas tej epidem ii w ykazała duże różnice 
w różnych okolicach kraju. Porów nanie tych  w skaźników  ze wskaź- 

.nikam i kw ietnia — m aja 1953 roku ujaw niło, że najw iększą zapadal
ność w 1954 roku stw ierdzano na ogół w m iastach o niskiej zapa



Nr 2 E PID EM IO LO G IA  G R Y PY  1953—1955 109

dalności w 1953 roku. Zestaw ienie takie przedstaw ione jest w tabeli IV. 
W nioski, które, narzucają się z tego zestaw ienia, są bardzo sugestyw ne. 
Porów nano tu  jednak  m iasta o różnej liczbie ludności, różnym  stopniu 
uprzem ysłow ienia i na pewno o różnym  stopniu skrupulatności re je 
stracji. Przystąpiono więc do analizy sytuacji w oparciu o zestaw ienia 
szerszych m ateriałów  tygodniow ych spraw ozdań i absencji chorobow ej.

M ateriały  urzędow ej spraw ozdaw czości („tygodniówki") u jaw niają  
zw yżkę zachorow ań w kw ietniu względnie m aju 1953 roku słabo odbija
jącą się na krzyw ej krajow ej. W iosenną zwyżkę stw ierdza się jednak  
w większości wojew ództw , tylko dw a w ojew ództw a nie rejestrow ały  jej 
(olsztyńskie, gdańskie). Lekkie w zniesienia stw ierdza się w  woj. kosza
lińskim, szczecińskim, zielonogórskim . Przeanalizow ano zapadalność 
w 49 m iastach w ojew ódzkich i pow iatow ych, w 27 z nich w iosenna 
zwyżka re jestrac ji jest zupełnie w yraźna. Badania te doprow adziły rów 
nież do wniosku, że na podstaw ie urzędow ej spraw ozdaw czości można

T a b e l a  IV

*) O pracowane na podstaw ie tygodniow ych sprawozdań

wydzielić 3 typy dynam iki zachorow ań w  okresie 1952/53 (ryc. 5). Ze
staw iono również porów naw czo zapadalność okresu w iosennego 1953 
roku z zapadalnością w styczniu — lutym  1954 roku na teren ie  kilku 
w ojew ództw  oraz dwóch najw iększych miast. Również te zestaw ienia 
potw ierdziły  pogląd, że obszary, w k tórych  ludność przechorow ała 
w znaczniejszym  odsetku w 1953 roku, były  dotknięte łagodniejszą epi
demią w 1954 roku.

M ateriały  absencji chorobow ej opracow ane dla całego kraju  u jaw 
niają, że począw szy od w rześnia 1952 roku krzyw a zapadalności w śród 
ubezpieczonych w zrasta szybko (stosunek IX : XII 1952 =  1:3,3) 
i utrzymuje, się na tym  poziomie do kw ietnia 1953 roku. W  m aju 1953 r 
stw ierdza się ponow ne w zniesienie krzyw ej i nagły jej spadek w czerwcu
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1953 roku (ryc. 2). W  W arszaw ie 1 w Łodzi krzyw a zapadalności wśród 
ubezpieczonych przebiega zupełnie, podobnie, jak  krzyw a krajow a 
(ryc. 3, 4). A naliza absencji w poszczególnych w ojew ództw ach w ykazała 
(podobnie jak  m ateriały  urzędow ej sprawozdawczości) pew ne zróżni
cowane typy zapadalności w tym  okresie. Dwa w ojew ództw a zupełnie 
nie w ykazują zwyżki zachorow ań w kw ietniu — m aju 1953 roku, inne 
w ykazują tylko bardzo lekkie w zniesienie, pozostałe jednak  (większość) 
ujaw niają w yraźne w zniesienie jesienno-zim ow e 1952/53 z dodatkow ym  
wzniesieniem poziom u zachorow ań w m iesiącu maju. R ejestracja 
absencji chorobow ej odzw ierciedliła w iernie dynam ikę zachorow ań 
w tym okresie,. Zachorow alność nie była jednak  dość’ intensyw na, by 
mogła przełam ać bezw ładność urzędow ej rejestracji. Sprawozdania ty 
godniowe zasygnalizow ały tylko w spom niany wyżej dodatkow y wzrost 
zachorowalności w  m iesiącu m aju (w przew ażającej liczbie miast), 
ujawniły też w  pew nej m ierze typy  dynam iki • zachorow ań w okresie 
1952/53.

Ryc. 5. Typy krzyw ych rejestracji grypy w  okresie 1952/53. 
Zapadalność na 10 000 m ieszk. (na podst. tygodniow ych  

sprawozdań)

Przeprowadzono również porów nanie w skaźników  zapadalności 
z okresu kw iecień — maj 1953 roku i styczeń — lu ty  1954 roku, na pod
stawie absencji chorobow ej. Zestaw ienie to ujaw niło te same praw idło
wości, k tóre otrzym ano przy zestaw ieniu w skaźników  otrzym anych na 
podstawie tygodniow ych spraw ozdań, to znaczy stosunkow o m niejszą 
intensywność epidem ii 1954 roku na obszarach, k tórych ludność w  znacz
niejszym stopniu chorow ała w kw ietniu — m aju 1953 roku. M ożna więc 
z dużym praw dopodobieństw em  przyjąć, że w iosenna epidem ia 1953 r. 
wystąpiła na znacznych obszarach kraju  w  końcow ej fazie jesienno- 
zimowej epidem ii 1952/53 roku i m ogła być w yw ołana świeżo w tych 
okolicach ukształtow anym  szczepem A’. Szczep ten  w yw ołał niezbyt 
wielką zresztą liczbę zachorow ań (pora roku nie sprzyjała szerzeniu się 
epidemii) i niew ątpliw ie w iele zakażeń bezobjaw ow ych. W ytw orzyło to 
określony poziom uodpornienia ludności przeciw ko tem u nowem u szcze
powi. Dlatego też ludność tych  obszarów chorow ała w  stosunkow o 
mniejszym procesie podczas epidem ii 1954 roku, w yw ołanej an tyge- 
nowo identycznym i szczepami A \ Fakt;, że now y szczep w ytw orzył się 
późną wiosną, zapobiegł nie tylko rozw inięciu się tej epidem ii na okre-
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słonych obszarach, ale ograniczył też jej zasięg terenow y w  tym sensie, 
że niektóre okolice „nie zdążyły" się zetknąć z nowym  wirusem . Te 
obszary wykazały stosunkow o większą zapadalność w roku 1954.

EPIDEM IA 1955 ROKU

Po zw ykłym  letnim  obniżeniu krzyw a zachorow ań w całym  kraju  
wznosi się intensyw nie, począw szy od m iesiąca w rześnia 1954. Liczba 
zachorow ań w zrastała szybciej i osiągała wyższe cyfry niż w jesieni 
1953 r. Potw ierdzają to m ateriały  tygodniow ych spraw ozdań i absencji 
chorobow ej.

Późnym latem  i jesienią 1954 roku przebadano w W arszaw ie (Zakład 
W irusologii PZH i M iejska St. San. Epid., dr Wojciechowska)  oraz 
w G dańsku (dr Łapiński  WSSE) i w Krakowtie (doc. Bilek  WSSE) dużą 
liczbę surow ic ludzkich na zaw artość przeciw ciał grypowych. Średnie 
miano dla antygenu В było wszędzie w yraźnie niższe od średnich mian 
dla antygenu A i A ’ Spadek przeciw ciał В w populacji św iadczy o w zra
stającej w rażliwości na zakażenie tym wirusem . M ożna było więc 
z pew nym  praw dopodobieństw em  przew idyw ać zbliżanie się epidem ii B. 
Pierwszym  ujaw nionym  sygnałem  tej epidem ii było ognisko epide
miczne zachorow ań górnych dróg oddechow ych w dwóch in ternatach  
m łodzieżowych we W rocław iu w końcu stycznia 1955 roku. O gniska te 
u jaw niły  się wśród zupełnego zacisza epidem icznego i zostały ocenione 
(epidemiologicznie) jako ogniska grypy. Z jednego z tych oghisk 
wyosobniono później w Zakładzie W irusologii P. Z. H. szczep B. Po
cząw szy od m iesiąca lutego ilość ognisk w środow iskach m łodzieżo
w ych zaczyna w zrastać w różnych okolicach kraju. N iektóre z tych  
ognisk zostały przebadane przez pracow ników  P. Z. H. Z szeregu 
ognisk wyosobniono szczepy В i uzyskano przyrost przeciw ciał В 
u ozdrowieńców. Zachorow ania szerzyły się głównie w zorganizow a
nych środow iskach i osiągnęły szczytowy poziom w m iesiącu m arcu 
i kw ietniu. A naliza w ykresu  zapadalności podczas tej epidemia ujaw nia 
pew ne in teresu jące  szczegóły. Krzywa w ykreślona dla Łodzi ma w y
raźnie dwufazowy charak ter (ryc. 4). In tensyw na jesienna zw yżka za
chorow ań kończy się w grudniu, W  m arcu i kw ietniu zarejestrow ano 
nagły i duży w zrost zapadalności. Stosunek zapadalności w styczniu
1955 do m arca 1955 roku rów na się 1:5. Tygodniow e spraw ozdania rów 
nież u jaw niły  w n iek tórych  m iastach w yraźny jesienny wzrost zacho
row ań ze spadkiem  w grudniu w zględnie styczniu lub lutym. Ponow na 
zwyżka zachorow ań przypada na m arzec — kwiecień. Dwufazowość 
krzyw ej zapadalności okresu 1954/55 przypom ina krzyw ą okresu 
1951/52, kiedy po spadku zachorow ań w grudniu w ystąpiła  dość po
ważna epidem ia, najpraw dopodobniej typu B. EHiologia tej epidem ii 
została wówczas ustalona na podstaw ie epidem iologicznych obserw acji, 
przyrostu  przeciw ciał В oraz dynam iki przeciw ciał w śród ludności 
(ryc. 6).

N atężenie zachorow ań podczas epidem ii В 1955 roku nie było jedna
kowe w całym kraju. Na podstawie, tygodniow ych spraw ozdań można 
tw ierdzić, że kilka w ojew ództw  (stosunkowo mało uprzem ysłow ionych 
i zurbanizow anych) praw ie lub zupełnie nie notow ało tej epidemii. Za
padalność w m iastach wojew. w  m arcu — kw ietniu 1955 ilustru je ryc. 8 . 
A naliza zachorow ań w 50 m iastach w ojew ódzkich i pow iatow ych u jaw 
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niła, że, najw iększą zapadalność (w m arcu i kwietniu) rejestrow ały: 
Łódź 5,5%, Kraków 4,5%, Kalisz 3,7%, O strów  W kp. 3,5%. Olsztyn, Płock, 
Siedlce, Rzeszów nie rejestrow ały  w ogóle w yraźniejszego w zrostu za
chorow ań. Szczytowym  m iesiącem  w n iek tórych  m iastach był luty. 
W  szeregu m iast ujaw niła się dwufazowość krzyw ej. N ależy podkreślić, 
że w  Kaliszu i Krakowie rejestrow ano (w tygodniow ych spraw ozda
niach) stosunkow o najw yższą zapadalność i podczas epidem ii 1955 roku 
i 1954 roku. Trudno określić, w jakiej m ierze jest to „zasługą" reje-

Ryc. 6. D ynam ika przeciw ciał grypow ych u osób  
dorosłych (zdrowych) w  W arszaw ie w  okresie: 
lu ty  1951 —  kw iecień  1952. W ykres sporządzony 
na podst. n ieopublikow anych w yników  prac 
dr M ianowskie j  (P. Z. H. W arszawa). Linia ciągła  
— p. ciała A, lin ia  przeryw ana — p. cia ła  B.

stracji. N ie jest w ykluczone, że m am y tu do czynienia z jakąś specyfiką 
epidem iologiczną tych  m iast, k tórą m iejscow e S tacje San. Epid. po
w inny zanalizow ać przez konfrontację tygodniow ych spraw ozdań 
z absencją chorobową.

C y k l i  c, z n o ś ć  e p i d e m i i  grypy w Polsce w  okresie po 
II w ojnie św iatow ej przedstaw ia rye. 1. Krzywe zapadalności w ykre
ślone, na podstaw ie m ateriałów  absencji chorobow ej (lata 1951— 1954) 
obrazują dostatecznie w szystkie sezonow e w ahania zachorow alności. 
Etiologia większości epidem ii podana jest w tabeli V jako  w ynik  badań 
serologicznych w zględnie w irusologicznych prow adzonych wówczas 
w niek tórych  m iastach. Badania laborato ry jne nad grypą rozpoczęto 
w  Polsce w 1948 roku. Stwierdzono wówczas przeciw ciała В u osób 
zdrow ych i chorych na grypę. Na początku 1949 roku wyosobniono 
w W arszaw ie szczep A i stw ierdzono niew ątpliw ą przew agę przeciw 
ciał A w szeregu m iejscow ości w  stosunku do 1948 roku, w którym  
przew ażały przeciw ciała B. Zachorow ania 1949 roku były najpraw do
podobniej odpow iednikiem  epidem ii A, k tó ra  panow ała w  zachodniej 
Europie na przełom ie 1948/1949. Epidemia ta  była i u nas dość burzliwa, 
sądząc z obserw acji u trw alonych w pracy  Przesmyckiego  i Prażmow- 
skiego  (7). •

Brak analizy obserw acji epidem iologicznych dotyczących epidem ii
1951 roku.
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» . . .  4 
Zwyżkę zachorow ań 1952 roku rejestrow aną przez tygodniow e spra

wozdania i m ateriały  absencji chorobow ej można z dużym praw dopo
dobieństwem  uważać za epidem ię B. W  okresie tym  pracow nicy PZH 
w W arszaw ie prow adzili dość rozległe badania serologiczne. W ydaje  
się, że w yniki tych badań (nie opublikow ane), niedw uznacznie określa ją  
etiologię tej epidemii. W  okresie grudzień 1951 — lu ty  1952 przeba
dano surow ice 84 chorych w  późnym  okresie choroby. Uzyskano śred
nie m iano dla antygenu A rów ne 2,9, dla an tygenu В =  12,6. W  grudniu

tooo-
950-
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Ryc. 7. Epidem ia grypy A w  m iastach w ojew ódzkich  
w  mies. styczniu—lutym  1954 r. (bez Łodzi — ze w zglę
du na odm ienny rodzaj rejestracji). Zapadalność na 
10 000 m ieszk. na podstaw ie tygodniow ych sprawozdań.

1951 roku przebadano dw ukrotnie 33 surow ice w Domu Dziecka w W ar
szawie, uzyskując w yraźny przyrost m iana dla antygenu В u ozdro
wieńców. W  tymże Domu Dziecka przebadano 140 surow ic (jednora
zowo) uzyskując średnie miano dla A =  0,1, dla В =  0,7. W  styczniu
1952 roku w ybuchła w internacie młodzieżowym  w Nowym  Tomyślu 
epidem ia grypy. Przebadano 2-krotnie surow ice 30 osób chorych (pierw
sze pobranie w ypadło na późny okres choroby), uzyskując następujące 
wyniki: w pierw szym  pobraniu średnie m iano dla A =  2,4, dla В =  6,4. 
W  drugim  pobraniu średnie miano dla A =  4,9, dla В =  16,8 (3).

Dr M ianowska  (PZH W arszaw a) przebadała w okresie od lutego 1951 
do kw ietnia 1952 roku 2 239 surow ic (surowice przysłane na odczyn 
W asserm anna), badając m iesięcznie około stu kilkudziesięciu surowic 
odczynem  w iązania dopełniacza. Sporządzony na podstaw ie w yników
P rzeg lą d  E p id em io lo g icz n y  — 2
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tych  badań w ykres dynam iki przeciw ciał A i В w yraźnie w skazuje, że 
na przełom ie 1951/1952 roku m ieliśm y w  Polsce epidem ię В (6).

Dla określenia etiologii poszczególnych epidem ii w  latach 1953— 1955 
w ystarczają  całkow icie badania laborato ry jne prow adzone przez Zakład 
W irusologii P. Z. H.

400-

1 2 3 4 5 6 7 6 9 10 11 12 13 14 15 16 W
Ryc. 8. Epidem ia grypy В w  m iastach w ojew ódzkich w  m ies. m arcu—kw ietniu  
1955 r. (bez Łodzi ze w zględu na odm ienny rodzaj rejestracji). Zapadalność na

10 000 m ieszk. na podstaw ie tygodniow ych sprawozdań.

T a b e l a  V 
„Tablica chronologiczna" epidem ii grypy
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W  sezonie 1952/53 i w Polsce, i w ZSRR notow ano w zględnie łagodne 
epidem ie A, przy czym obserw ow ano dodatkow e lokalne zwyżki 
w iosną 1953 roku. Te lokalne zwyżki w yw arły, w ydaje się, określony 
w pływ  na dalsze ogniwa cyklu epidem icznego. W  ZSRR w ybuchła epi
demia A’ w grudniu 1953 roku, a w  Polsce w styczniu 1954 roku. S tw ier
dzono w yraźny zw iązek m iędzy czynnikam i etiologicznym i tych osta t
nich epidem ii a lokalnym i zwyżkam i okresu w iosennego 1953 r. W  za
chodniej Europie epidem ia sezonu 1952/53 była bardziej in tensyw na 
i nie, pozostaw iła w idocznie dostatecznej liczby w rażliw ej ludności dla 
sezonu zimowego 1954 r. Zima tego roku była nieepidem iczna rów nież 
w Związku Radzieckim (epidemia skończyła się w grudniu 1953 roku).

W  jesien i 1954 roku rozpoczęła się w zachodniej Europie epidem ia B; 
trw ała ona również na początku 1955 r. W  Polsce spostrzegano jesienno- 
zimową zwyżkę zachorow ań na podstaw ie m ateriałów  absencji choro
bowej, „system u rejestracy jnego  łódzkiego '1 i częściowo również tygod
niow ych spraw ozdań, nie prow adzono jednak  badań nad ustaleniem  
charak teru  etiologicznego tej zwyżki. Liczba zachorow ań spadła jednak  
w yraźnie w m iesiącu styczniu 1955 roku, a szczepy В wyosobniono 
w m iesiącu m arcu i kw ietniu podczas ponow nej w yraźnej zwyżki za
chorow ań (dwufazowość krzyw ej podobnie jak  w sezonie 1951/1952). 
W  Leningradzie rejestrow ano również jesienno-ziimową zwyżkę zacho
row ań w sezonie 1954/55. W yosobniono tam  szereg szczepów B, k tórych 
część zaliczono do podtypu B\ N ależy podkreślić, że i część w yosob
nionych w  Polsce szczepów odznacza się zm ienioną struk turą  an tyge
now ą i w łaściwościam i biologicznym i w  stosunku do klasycznego 
szczepu Lee.

A naliza tablicfy chronologicznej może w pew nej m ierze um ożliwić 
wgląd w zjaw iska rytm iczności (cykliczności) rozw oju epidem iologii 
grypy w poszczególnych krajach, w zględnie grupach krajów . Punktam i 
orientacyjnym i mogą być burzliwe, krótkotrw ałe, przew ażnie zimowe epi
demie typu A (A’). Epidemie takie w ystępow ały, w ydaje się, w zachod
niej Europie w odstępach dwuletnich. W  ZSRR rejestrow ano tego ro 
dzaju epidemie, w odstępach trzyletnich, b rak  jednak  w piśm iennictw ie 
danych na tem at kolejnego ogniwa cyklu, które mogło ujaw nić się zimą
1955 roku. Jeśli uwzględnić skąpą co praw da re jestrac ję  w  Polsce 
w okresie 1947/49, można by przyjąć, że epidem ie A w ystępow ały u nas 
podobnie jak  w zachodniej Europie w odstępach dw uletnich (1947— 1949 
— 1951). Rytm ten uległ pew nem u zaburzeniu w skutek rozw oju sytuacji 
epidem iologicznej w latach 1953 i 1954. G dybyśm y chcieli za punkt 
w yjścia przyjąć rok 1951, za następne ogniwo cyklu uznać 1954, to 
następnej epidem ii zimowej można by się spodziewać w  1957 roku. 
Przew idyw ania tego rodzaju nie posiadają dostatecznej podstaw y. 
W ydaje  się bowiem, że cykliczność epidem ii grypy jest praw idłow ością 
dynam iczną, która zm ienia się w zależności od konkretnych  w arunków  
bytow ych, w arunków  atm osferycznych, a przede w szystkim  od ak tualn ie 
pow stającej sytuacji epidem iologicznej.

W  odniesieniu do epidem ii В przyjm ow ano, że w ystępują one w od
stępach 4—8-letnich. Z zestaw ień okresu 1947— 1955 w ynikałoby, że 
w ystępują one. również w odstępach trzyletnich.

Cykl epidem ii grypy odznacza się w teji chwili na dużych obszarach 
kuli ziem skiej daleko idącym i podobieństw am i, co może świadczyć
o tym, że istn ieją w arunki do szybkiego i intensyw nego krążenia za
razka na całym  świecie.
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JI. С а в и ц к и

ЭПИДЕМ ИОЛОГИЯ ГРИППА В ПОЛЬШ Е С ОСОБЫМ УЧЕТОМ 1 9 5 3 /5 5  ГГ.

С о д е р ж а н и е

Работа содержит обзор и оценку применяемых в стране системов регистрации 
гриппа. Базируя на сделанных из этого выводах, результатах лабораторных иссле
дований и на статистическом материале — разработано характеристику эпидемии 
гриппа А в 1954  г. Указано на этио-эпидемиологическую связь этой эпидемии 
с эпидемией 1 9 5 2 /5 3  г., особенно с заболеваниями в мае 1953  г. На основании 
вышеупомянутных материалов разработана также эпидемия гриппа типа В в 1955  г.

Составлена , .хронологическая таблица” эпидемии гриппа в Польше начиная 
с 1947  г. на фоне эпидемиологической обстановки в Западной Европе и СССР. 
Произведена попытка установления правил цикличности эпидемии гриппа 
в Польше.

L. S a w i c k i

THE EPIDEMIOLOGY OF INFLUENZA IN POLAND, WITH PARTICULAR
REFERENCE TO 1953— 1955

S u m m a r y

A survey and evaluation  have been made of the system  of notification  of influenza  
used in Poland. On the basis of the conclusions drawn, the results of laboratory  
investigations, and statistical m aterial, a characterization of influenza A in 1954 
has been given. The aetiological and epidem iological connection of this epidem ic 
w ith  that of 1952—53, especially  w ith  the incidence in May, 1953, has been dem on
strated. The epidem ic of type В in 1955 has also been elaborated on the basis of 
this m aterial.

A „chronological table" of influenza epidem ics in Poland since 1947 as com pa
red w ith  the epidem iological situation in W estern Europe and the U. S. S. R. has 
also been worked out. An attem pt to establish  the cyclic rhythm  of influenza  
epidem ics in Poland has been made.
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Jerzy Zański, Mirosław Stasik

SZCZEPIENIA OCHRONNE PRZECIWKO GRYPIE W ŁODZI 
W  ROKU 1954— 1955

Z M iejskiej Stacji Sanitarno-E pidem iologicznej w  Łodzi

Prace w zakresie szczepień przeciw ko grypie oraz badania nad ich 
skutecznością przeprow adzane były  na teren ie m. Łodzi w r. 1954/55 
przez zespół lekarzy i absolw entów  m edycyny — uprzednio specjalnie 
przeszkolonych. Pracam i kierow ała S tacja Sanitarno - Epidemiologiczna 
m. Łodzi.

S z c z e p i e n i a .  A kcja  szczepień trw ała od 13 listopada 1954 r. do 
15 lutego 1955 r. Szczepieniam i zostali objęci pracow nicy przem ysłu 
w łókienniczego, uczniowie, szkół podstaw ow ych i średnich oraz studenci 
zam ieszkali w Domach Akadem ickich.

Szczepionka zaw ierała szczepy w irusów  A, A’ i B.
W prow adzenie szczepionki odbyw ało się na drodze donosowej, dw u

krotnie w ilości ca 0,5 ml w  odstępie 6—8-dniowym.
Do szczepień używ ano dwu rodzajów  szczepionek: zagęszczonej przez 

adsorpcję na w odorotlenku glinu oraz przez adsorpcję i elucję na 
krw inkach kurzych.

Odczynowość po szczepieniach była praktycznie niew ielka.

T a b e l a  I 
Liczby zaszczepionych osób

U 371 osób dw ukrotnie szczepionych przeprow adzono badania se
rologiczne. Krew pobierano z żyły przed I szczepieniem, a następnie 
w dwa tygodnie po II szczepieniu. W zrost przeciw ciał w  surow icy okre
ślano m etodą odczynu w iązania dopełniacza. Tabela II przedstaw ia w ie
lokrotność narastan ia  przeciw ciał dla różnych antygenów .

Średnie arytm etyczne m ian uzyskanych w pracow ni — przedstaw iają  
się następująco:

Przeciw ciała narastały  dla w szystkich typów  użytych do przygoto
w ania szczepionki. Dla typu A przeciw ciała zwliększyły się u 75,8% ba
danych osób, dla typu  A ’ u 76,7%, a dla typu В u 85,4%.
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T a b e l a  II

Zw raca uw agę w ybitne narastan ie  przeciw ciał dla typu B. Zjawisko 
to m ożna w ytłum aczyć tym, że poziom przeciw ciał dla typu В był 
u m ieszkańców  Łodzi zawsze dość wysoki. W prow adzenie zatem  an ty 
genu В znajdow ało odpowiednio pfzygotow ane podłoże dla narastan ia  
przeciw ciał.

T a b e l a  III

K o n t r o l a  s k u t e c z n o ś c i .  W  ścisłej obserw acji lekarskiej 
znajdow ało się od 16 stycznia 1955 r. do 29 kw ietnia 1955 r. — 26.805 
osób, w tym 14 057 osób dw ukrotnie szczepionych oraz 12 748 osób nie 
szczepionych zupełnie.

W  grupie obserw ow anej znaleźli się reprezentanci wyżej w ym ienio
nych środowisk.

M iernikiem  skuteczności szczepień jest porów nanie zapadalności 
w śród szczepionych i nieszczepionych.

T a b e l a  IV  
W yniki szczepień szczepionką eluow aną

W yniki szczepień szczepionką w odorotlenkow ą

Zapadalność wśród szczepionej m łodzieży szkolnej w ynosi 2%. Szcze
pienia w szkołach przeprow adzano tylko szczepionką eluow aną. Zapa
dalność wśród m łodzieży szkolnej nie szczepionej w ynosiła w tym  sa
mym czasie 4,2%. W spółczynnik skuteczności (stosunek zapadalności
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Wśród nieszczepionych do zapadalności wśród szczepionych) w ynosi 2 ,1 . 
M niejsza skuteczność szczepień w szkołach spow odow ana była  w roku 
1954/55 tym i samymi czynnikam i,-co i w  latach  1953/54, a m ianowicie 
niezastosow aniem  się dzieci do kapitalnej zasady w ytrzym ania w nosie 
co najm niej w  przeciągu kilkunastu  m inut szczepionki po jej 
rozpyleniu,

W spółczynnik skuteczności w śród szczepionych uczniów  szkół m e
dycznych wynosi zaledw ie 1,54 (szczepionka eluow ana) oraz 1,27 (szcze- 
pionka w odorotlenkow a). Nie udało się w yjaśnić przyczyn niskich w skaź
ników skuteczności o trzym anych w szkołach m edycznych. Być może 
odgryw a tu  pew ną rolę zbyt m ała liczba osób szczepionych.

N ajlepsze jednak  w yniki uzyskano w śród pracow ników  fabryk. Zapa
dalność wśród pracow ników  fabryk łódzkich (razem obserw ow anych 
23 103) przedstaw ia się następująco: szczepieni szczepionką eluow aną 
w ykazali zapadalność 2,4%; szczepionką w odorotlenkow ą 1,8%, nie 
szczepieni 5,6%. W spółczynnik skuteczności szczepionki eluow anej — 
2,3, w odorotlenkow ej — 3,1. W spółczynnik zapadalności d la Domów 
Akadem ickich (używano tylko szczepionkę eluow aną) w ynosi 2,0.

Przebieg grypy wśród szczepionych był łagodniejszy niż wśród nie 
szczepionych. N otow ana epidem ia w śród szczepionych (w szkole) 
była pod względem  ciężkości choroby i pod względem długotrw ałości 
znacznie słabsza niż dwie epidem ie wśród obserw ow anych nie, szczepio
nych.

Pow staw ało zagadnienie, jaka  jest zależność zachorow ań od odsetka 
załogi ogarniętej szczepieniem. Ja k  wynika z tabeli V, zależności takiej

T a b e l a  V

U w a g a :  w  rubryce L. 13 um ieszczono oficjalne m eldunki lekarzy. L. 13 ozna
cza lr druku oficjalnego.

Zapadalność grupowa oznacza zapadalność w  dónej grupie szczepionych w zględ
nie nieszczepionych.
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stw ierdzić nie udało się. Zw racają uw agę duże różnice w zapadalności 
w poszczególnych zakładach. W spółczynniki w ahają  się od 2,23—6,24, 
za okres 15 tygodni.

W e w szystkich zakładach pracy, bez względu na odsetki szczepio
nych, zaznaczyło się jednakże, w yraźne zm niejszenie zachorow alności 
w śród szczepionych zarów no szczepionką eluow aną, jak  i w odorotlen
kową.

N ależy zaznaczyć, że w okresie obserw acji w ystąp iła  w  Łodzi ognis
kow a epidem ia grypy w m iesiącach m arcu-kw ietniu 1955 roku. Grypa 
była wywrołana typem  B. Z m ateriału  pobranego od chorych w yosob
niono dwa szczepy w irusa grypy typu В, a badania serologiczne w yka
zały również przyrost przeciw ciał dla typu B.

W  w yniku tych dośw iadczeń możemy stw ierdzić, że szczepienia 
ochronne przeprow adzone w Łodzi w 1954/55 latach  dały zm niejszenie 
zapadalności wśród szczepionych (w porów naniu z nie szczepionymi) 
zarów no jeśli chodzi o zapadalność obliczoną w  poszczególnych grupach 
szczepionych, jak  i zapadalność obliczoną w stosunku do całości załóg.

Szczepienia ochronne przeprow adzone w 1953/54 roku spow odow ały 
zm niejszenie zachorow alności podczas epidem ii grypy w yw ołanej ty 
pem  A’. A kcja szczepienna przeprow adzona w roku 1954/55 w ykazała 
skuteczność szczepień również w odniesieniu do epidem ii grypy w yw o
łanej typem  B.



M ieczysław  Bilek, Stanisław Foryś, Jerzy Kalczyński , Maria Łęczycka , 
Leszek Malski, W alentyna  Świechowska

SZCZEPIENIA OCHRONNE PRZECIWKO GRYPIE 
W KRAKOW IE W ROKU 1954— 1955

Z W ojewódzkiej Stacji Sanitarno-E pidem iologicznej w  K rakow ie

Założeniem pracy  było spraw dzenie skuteczności szczepień przeciw - 
grypow ych przy użyciu dwóch typów  szczepionki: w odorotlenkow ej
i eluow anej, w prow adzanej dw ukrotnie w  odstępie tygodnia na błonę 
śluzow ą nosa za pom ocą rozpylenia specjalnym  aparatem .

Liczbę zaszczepionych przy  uw zględnieniu środow iska przedstaw ia 
tabela  I.

T a b e l a  I

Dla uzyskania danych o odczynach poszczepiennych przeprow adzono 
dokładny w yw iad u 334 osób, które skarżyły się na dolegliwości po 
szczepieniu; zarejestrow ano 254 odczynów po pierw szym  szczepieniu,
1 odczyn tylko po drugim  szczepieniu i 79 osób, u k tórych odczyn w y
stąpił zarów no po pierwszym , jak  i po drugim  szczepieniu.

O dczyny polegały na bólach głowy, katarze nosa, krw aw ieniu 
z nosa, stanach podgorączkow ych, w ysypkach uczuleniow ych, a w bar
dzo małym procencie na krótkotrw ałym  obrazie grypy.

W  kilku przypadkach doszło do zaostrzenia spraw y zapalnej w za
tokach  obocznych nosa lub ucha środkow ego, która uprzednio przebie
gała chronicznie.

Tabela II obrazuje procentow y stosunek odczynów.
N ajtrudniejszą spraw ą był dobór grup ludności czy środow isk do 

szczepienia. Na podstaw ie dośw iadczeń uzyskanych w Łodzi w 1954 r.
o skuteczności szczepień w okresie epidem ii ze. względów  społecznych 
zaplanow ano szczepienia załóg zakładów  pracy. Szczepionych podzie
lono na dwie grupy — ścisłej obserw acji i obserw acji na podstaw ie 
zgłoszeń absencji chorobow ej.

Dobór zakładów  pracy  okazał się niebardzo szczęśliwy. W ynika to  
z faktu, że oprócz H uty im. Lenina (która zresztą składa się z szeregu 
sam odzielnych przedsiębiorstw ) brak  w Krakow ie zakładów  pracy
o liczniejszej załodze; poza tym  — co pow ażnie u trudniało obserw ację —
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T a b e l a  II 
O dczynow ość po szczepieniu pierw szym

we w szystkich zakładach przem ysłow ych w iększy lub m niejszy odse
tek  stanow ią dojeżdżający, nieraz naw et z odległych miejscowości, 
obserw acja więc ew. zachorow ania grypow ego polegała wów czas na 
anam nezie lub zgłoszeniu absencji.

T a b e l a  III 
Liczba zaszczepionych w g  rodzaju szczepionki

Zestaw ienia w  tabeli III dają obraz przeprow adzonych szczepień: 
Szczepienia rozpoczęto w październiku 1954 roku i zakończono 30 stycz
n ia 1955 r. Brak dośw iadczenia członków ekipy i trudności napotykane 
w zakładach p racy  spow odow ały tak  znaczne rozciągnięcie w czasie. 
Stąd w ynika, że cząs obserw acji jest różny dla różnych zespołów i w aha 
się od 3 m iesięcy dla najpóźniej szczepionych do 6 m iesięcy dla n a j
wcześniej zaszczepionych.

W  n iek tó rych  zakładach napotykano na opór pracow ników  nie chcą
cych się zaszczepić: do pierw szego szczepienia zgłaszało się najw yżej 
60% załogi, a do drugiego tylko 70% pierw szy raz zaszczepionych. Aby 
w ykonać plan ilościow y w ynikła konieczność dobierania coraz now ych 
zakładów.

Te nieprzew idziane trudności pow odow ały również nierów nom ierne 
używ anie szczepionki, a m ianowicie, jeżeli zaplanow ano, że w zakładzie
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pracy  zaszczepi się szczepionką W odorotlenkową pew ną ilość, a eluo- 
w aną inną ilość, okazyw ało się, że grupa przew idziana do szczepień 
jedną ze szczepionek nie zgłaszała się albo wcale, albo w znikomej 
ilości. (Należy tu  w yjaśnić, że słowo „zgłaszała" jest przenośnią, gdyż 
przew ażnie szczepienia odbyw ały się przy stanow iskach pracy: w b iu
rach szczepiący chodził od biurka do biurka, w zakładach przem ysło
w ych na halach p rodukcyjnych  od stanow iska do stanowiska).

O pory w ynikały  z m ałego uśw iadom ienia, z niedostatecznej p ropa
gandy, z lekcew ażącego stosunku do grypy jako choroby, a częściowo 
również z powodu braku  zaufania do skuteczności odkażania aparatu  
między jednym  a drugim  szczepieniem. O dkażanie polega na w ytarciu  
w acikiem  zam aczanym  w alkoholu części aparatu  w prow adzanych do 
nosa.

Ocenę w yników  oparto na porów naniu zachorow alności na grypę 
w śród szczepionych i nieszczepionych. N ieszczepieni — są to p ra 
cownicy, w zględnie uczniowie, którzy nie zaszczepili się w danym  za
kładzie p racy  lub szkole bądź z w łasnej woli, bądź z różnych przyczyn. 
W  zakładach p racy  grupa nieszczepionych dorów nuje liczebnością 
grupie szczepionej, co pozwala na dokładniejsze porów nanie, w szko
łach grupa ta  jest zbyt m ała liczebnie, co ogranicza możliwość w ycią
gania w niosków  z różnicy zachorow ań osób szczepionych i nie szcze
pionych. W  analizie pom inięto szczepionych ty lko 1 raz, poniew aż nie 
udało się zaobserw ow ać praw idłow ości w ilości zachorow ań w s to 
sunku czy to do szczepionych dw ukrotnie, czy nie szczepionych.

Om ówione dane w  liczbach przedstaw iają tabele IV i V.

T a b e l a  IV
Liczba zaszczepionych i zachorow ań

M iernikiem  uzyskiw ania odporności jest pojaw ianie się przeciw ciał 
w surow icy osób szczepionych. O znaczanie ich poziomu w odczynie 
odchylenia dopełniacza przed i po szczepieniu w ykonano badając suro
wice 315 osób.

Różnice średniego poziomu przeciw ciał przedstaw iono w tabeli VI.
Z estaw ienie tabeli VII obrazuje narastan ie  przeciw ciał po szczepieniu 

również u jęte  w %% surowic, u których po szczepieniu miano wzrosło.
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surowic w ykazuje przyrost miana; u pozostałych miano pozostało na 
poziomie przed szczepieniem, w zględnie w ykazało nieznaczny spadek.

O m aw iając pow staw anie przeciw ciał pod wpływ em  szczepienia na
leży wziąć pod uw agę stan  poziom u przeciw ciał u zdrowej ludności 
zależny zapew ne od zachorow ań oraz od zakażeń bezobjaw ow ych. Stan 
ten  śledzim y od 1951 r. w ykonując odczyn odchylenia dopełniacza. 
Poziom przeciw ciał uw idacznia tabela  IX.

T a b e l a  IX
Średni poziom  przeciw ciał grupow ych u ludności K rakow a w  odczynie odchylenia

dopełniacza obliczony w edług sposobu Neuratha. Ogólna liczba osób 2283

Pierw szy kw artał 1955 roku przedstaw ia się następująco: Typ A 49, 
Typ В 30.

Zw raca uw agę zachow anie się poziomu przeciw ciał w stosunku do 
fali epidem icznej grypy obserw ow anej na teren ie  Polski (stw ierdzone 
typy  zarazka: w 1954 г. I kw artał — typ A', w 1955 r. koniec I i początek
II kw artału  — typ B).

Szczególnie należy zauważyć obniżenie poziom u przeciw ciał przeciw  
typowi В w stosunku do poziom u przeciw ciał p rzeciw *typow i A od 
kw ietnia 1954 oraz stw ierdzenie obecnie w fali epidem icznej z m arca
1955 r. w irusa typu B. Ciekaw e będzie stw ierdzenie, jak ie  wyniki da 
dalsze oznaczanie poziom u przeciw ciał i jak i będzie ew entualny p rze
w idyw any wzrost przeciw ciał przeciw  typow i B.

E p i d e m i o l o g i a .  W  okresie spraw ozdaw czym  można w yróżnić 
dwiie fazy: od października 1954 r. do połow y m arca 1955 zachorow ania 
na grypę były tylko sporadyczne, w edług rejestrac ji urzędow ej, ale 
i 'lic z b y  określające absencję w zakładach pracy  w ykazują tylko n ie
znaczne w ychylenia. W  połow ie m arca ilość zachorow ań wzrosła gw ał
townie, utrzym ując się jednak  w liczbach o 50% niższych od liczb epi
demii lutow ej 1954 r. Zw iększona ilość zachorow ań utrzym ała się przez 
cały kw iecień i pierw szy tydzień maja. W edług zgłoszeń służby zdro
wia w tym  czasie przechorow ało około 20  000 ludzi, co stanow i zapadal
ność 476 na 10 000 licząc oczywiście w przybliżeniu, poniew aż zgłosze
nia dotyczą przew ażnie pracujących; ich rodziny często bardzo nie ko
rzystają z pom ocy lekarskiej posługując się w leczeniu w ypróbow anym i 
domowymi środkam i. Trzeba jednak  podkreślić, że w okresie epidem icz
nym ilość zgłoszonych przypadków  grypy nader dokładnie odpowiada 
zgłaszaniu się chorych po poradę lekarską, poniew aż przychodnie re jo 
nowe sygnalizują telefonicznie liczbę chorych.

W  pierw szej fazie obserw acje różnicy zachorow alności u szczepio
nych i nie, szczepionych opierały  się na bardzo m ałych liczbach zacho
rowań. D okładniejsza jest obserw acja w fazie epidem icznej. W ynika 
z niej, jak  wspom niano, m niejsza liczba zachorow ań u szczepionych. 
Jednak  w 4 szkołach stw ierdzono ogniska epidem iczne grypy wśród 
uczniów szczepionych; zachorow ało około 80% młodzieży. Może odegrał 
tu rolę fakt w ycierania przez młodzież nosa bezpośrednio po zaszcze
pieniu, przez co usuw a się szczepionkę z nosa.
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W NIOSKI

1. Stwierdza się skuteczność szczepień przeciw grypow ych dostarczo
nym i szczepionkami.

2 . Dotychczasowe w yniki nie pozw alają na ocenę różnicy skutecz
ności obu typów  użytej szczepionki.

3. O cena działania jednokrotn ie  w prow adzanej szczepionki jest n ie
m ożliwa z pow odu nierów nom ierności wyników.

4. Poziom przeciw ciał w zrasta u osób zaszczepionych w  różnym 
stopniu; stw ierdzono przyrost m iana u około 40% badanych.

5. O dczyny poszczepienne nie, obniżają w artości szczepień, poniew aż 
w ystępu ją  rzadko i o małym  nasileniu.

6 . Przeciw w skazaniem  do szczepień przeciw grypow ych — donoso- 
w ych — są chroniczne stany  zapalne jam  obocznych nosa i ucha środ
kowego.

7. Konieczna jest m odyfikacja aparatu  do szczepień, k tó ra  zapew ni
łaby  rów nom ierne daw kow anie i możliwość lepszego odkażania.

8 . N ależałoby w ykonyw ać oznaczania poziom u przeciw ciał grypo
w ych u ludzi zdrow ych przez dłuższy okres czasu.



Feliks Przesmycki, Leon Sawicki, Halina Dobrowolska  
p rzy  w spółudziale techn. Hanny Cieplińskiej 

i K rys tyny  Zgorzelskiej

SZCZEPIENIA PRZECIWGRYPOWE W POLSCE
W  ROKU 1954— 1955 *

Z Zakładu W irusologii i Zakładu Epidem iologii P. Z. H.

Podczas epidem ii grypy A’ w styczniu — lutym  1954 roku stw ier
dzono, że donosowa, form olizowana szczepionka użyta jesienią 1953 r. 
w celu uodpornienia kilkudziesięciu tysięcy  osób w m. Łodzi i Stalino- 
grodzie posiadała dostateczną siłę ochronną. W yrażała się ona 2,6 do 
4,3-krotnym  zm niejszeniem  liczby zachorow ań na grypę wśród szcze
p ionych grup ludności. W ykorzystu jąc uzyskane podczas tej akcji do
świadczenia, zorganizow ano w jesieni 1954 roku eksperym entalną akcję 
szczepień, obejm ującą około 150 000 osób w 4 dużych m iastach. (W ar
szaw a — 1 2  000, Kraków  — 25 000, Gdańsk — 25 000, Łódź — 90 000).

Sezon 1954/55 potraktow ano w przew idyw aniach jako  przypuszczalny 
okres nieepidem iczny, względnie jako  okres, w  którym  możliwe są za
chorow ania na grypę B. Planow ana akcja eksperym entalna szczepień 
w inna była umożliwić ocenę skuteczności szczepień w przew idyw anych 
w arunkach.

Z a s a d y  o r g a n i z a c y j n e  a k c j i .  Podstaw ą praw ną akcji było 
pismo M inistra Zdrowia, polecające kierow nikom  W ojew ódzkich W y
działów Zdrow ia przeprow adzenie szczepień na teren ie  obiektów  usta 
lonych w porozum ieniu z D yrektorem  Stacji San. Epid. Szczepieniami 
objęto zakłady przem ysłow e różnych gałęzi przem ysłu, szkoły (od II 
klasy), szkoły średniego personelu  m edycznego, dom y akadem ickie, 
duże b iura i placów ki handlow e. W obec niem ożliwości objęcia dokładną 
obserw acją zachorow alności na grypę liczby 150 000 osób szczepionych 
(i zbliżoną do tej liczby ilość nie szczepionych) w ydzielono niektóre 
środow iska jako „grupy ściśle obserw ow ane", zachorow alność w po
zostałych środow iskach m iała być obserw ow ana na podstaw ie re je 
stracji absencji chorobow ej spowodow anej grypą. N ależy nadm ienić, że 
w Łodzi nie udało się objąć naw et i re jestrac ją  absencji chorobow ej 
zaplanow anych środow isk, w k tórych prow adzono szczepienia. O kazało 
się (zgodnie zresztą z poznanym  już w późniejszym  okresie poglądem  
Smorodincewa), że trudno prow adzić obserw acje tego typu na m ateriale 
przekraczającym  25 000.

O rganizację i przeprow adzenie szczepień pow ierzono specjalnym  eki
pom szczepiennym , złożonym głównie z absolw entów  i studentów  
ostatniego roku studiów  lekarskich, oraz nieznacznej liczbie lekarzy. 
Liczebność tych  ekip w ahała się od 5 osób w W arszaw ie do 19 osób

* P odstaw ą analizy statystycznej były  m ateriały dostarczone przez Stacje San. 
Epid. w  W arszawie (kier. dyr. dr Mirowski) ,  w  K rakow ie (dyr. doc. Bile]c), w  Łodzi 
(dyr. dr Zański  J.), w  Gdańsku (dyr. dr R ychard  J.).
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w Łodzi. Ogólny nadzór nad akcją w danym  m ieście spraw ow ała M iej
ska, względnie W ojew ódzka Stacja San.-Epid. K ierow nictwo naukow e 
zapew nił Państw ow y Zakład H igieny w W arszaw ie, k tóry  zorganizow ał 
w yszkolenie ekip w zakresie etiologii, kliniki i epidem iologii grypy. 
K ierow nictw o naukow e całej akcji realizow ano również przez perio 
dyczne konferencje przedstaw icieli Stacji San.-Epid. i k ierow ników  ekip 
oraz w yjazdy pracow ników  P. Z. H. do ośrodków, w których przepro
wadzano szczepienia.

Szczepienia przeciw grypow e nie były  trak tow ane jako  szczepienia 
przym usowe. Mimo to nie napotykano na pow ażne opory ze strony 
osób szczepionych. N iektóre zakłady p racy  zgłaszały się sam orzutnie 
z prośbą o zaszczepienie pracow ników .

Zaplanow ano struk tu rę  ilościową obserw ow anych grup ludności. 
Tabela I przedstaw ia p lan szczepień dla m iasta, w którym  przew idziano 
szczepienie 25 000 osób.

T a b e l a  I

25000:

19 000
(grupa obserirouj. na 
podst. absencji choro- 
boiuej)

6000
(grupa ściśle obserinoui.).

1- 000 — szczepionka „eluomana"

7000 — szczepionka „u;odorotlenkou’a“

2600 — szczepionka eluoiuana
1400 — „ ujodorotle коша
1,000 — „ „ślepa szczepionka" ,,K‘‘

(kontrolna)

Podobna struk tu ra  ilościow a w inna była być zachow ana również 
w poszczególnych w iększych środow iskach szczepiennych. W  prak tyce 
jednak  nie udało się tego zrealizować, a w św ietle uzyskanych w toku 
akcji dośw iadczeń w ydaje się to zbędnym.

S z c z e p i o n k a .  Do szczepień użyto 2 odmian szczepionki: 
I) eluow ttnej, tj. zagęszczonej drogą adsorpcji i elucji na kurzych 
krw inkach, oraz 2 ) w odorotlenkow ej, tj. zagęszczonej przez adsorpcję, 
na w odorotlenku glinu. Uzyskano średnio pięciokrotne zagęszczenie 
w irusa. W  skład szczepionki w eszły następujące szczepy:

A — ZYS (W arszaw a 1953)
A ’ — PAN (Moskwa 1952)

Ł5 (Łódź 1954)
Ł6 (Łódź 1954)

В — KRI (Moskwa 1947)
B ratislava 1949.

Szczepionkę przyrządzono w 2 serfach: seria dla pierw szego szcze
p ienia zaw ierała 75% szczepów A i A’ i 25% szczepów B., seria dla
II szczepienia zaw ierała szczepy (A +  A ’) i В w rów nych proporcjach.

Skład szczepionki ustalono kierując się przesłankam i opartym i na 
długoletnich dośw iadczeniach i poglądach w yrażonych w piśm ien
nictw ie radzieckim  i anglosaskim  oraz na w łasnych dośw iadczeniach 
poprzedniej akcji szczepień. W edług Jensena  i Francisa (1953) zm ien
ność w irusa grypy pow odow ana jego krążeniem  w populacji uodpor
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nionej drogą natu ra lną  (przez przechorow anie) ma bardziej ograniczony 
zasięg, niżby to w ynikało z prac i poglądów  autorów  radzieckich. Jen
sen  i Francis stw ierdzili na podstaw ie swoich doświadczeń, że zarów no 
w starych  szczepach (izolowanych naw et przed 20  laty), jak  i w  szcze
pach świeżo izolow anych — można znaleźć szereg w spólnych skład
ników antygenow ych. Uw ażają oni w  związku z tym, że gw arancją 
skuteczności szczepionki (nota bene  podskórnej) jest możliwie szeroki 
i odpowiednio dobrany w achlarz składników  antygenow ych, k tóry  
można utw orzyć naw et ze szczepów dawnieji izolowanych. (4)

Pogląd sform ułow any przez specjalną kom isję Św iatowej O rganizacji 
Zdrowia (1954) zaleca w prow adzenie w skład szczepionki (podskórnej) 
4 szczepów należących do typu A i В, a w  obrębie każdego z tych  ty 
pów — 1 szczep starszy w yosobniony podczas szeroko w świecie roz
przestrzenionej epidemii, drugi zaś świeżo wyosobniony. Szczepy te po
winny odznaczać się dużą zdolnością adaptacyjną (2 ).

Badacze radzieccy (Smorodincew, Żdanow, Sokołow)  stosując żywe 
szczepy dla produkcji donosowej szczepionki, przyjęli jako zasadę 
w prow adzenie do szczepionki świeżo izolow anych szczepów. Uważają 
oni, że szczepy otrzymane, ze sporadycznych czy ogniskow ych zacho
rowań tuż przed sezonem  epidem icznym  są zw ykle szczepami w yw ołu
jącym i najbliższą epidemię. Szczepy używ ane do produkcji szczepionki 
muszą posiadać zdolność utrzym ania się w stanie żywym  w błonie ślu 
zowej nosa w ciągu kilku dni.

Uwzględniając poglądy zarów no radzieckich, jak  i anglo-saskich 
autorów  i s tarając  się je przystosow ać do naszych W arunków (stoso
wana przez nas szczepionka zaw iera w irus zabity  i jest w prow adzona 
donosowo), przyjęto  następujące w ytyczne dla ustalenia składu szcze
pionki. Dobierano szczepy pod kątem  w idzenia jak  najbardziej szero
kiego i pełnego w achlarza antygenow ego. Użyty przez nas szczep ZYS 
zaw iera dużo w spólnych składników  antygenow ych z szeregiem  szcze
pów A i A \ W śród użytych trzech szczepów A’ jest szczep PAN o du
żej stabilności i szerokim  w achlarzu antygenow ym  oraz szczepy Ł5 
i Ł6 w yosobnione u nas podczas ostatniej epidem ii A’. Z braku w yosob
nionych w Polsce szczepów В użyto z dostępnych szczepów: KRI 
M oskwa i В Bratislava.

W prow adzenie do szczepionki 6 szczepów (więcej niż używ a się 
w innych krajach) uzasadnione jest tym, że donosowe daw kow anie 
szczepionki nie. jest tak  dokładne, jak  podskórne i w prow adzenie w ięk
szej ilości szczepów zm niejsza możliwość przypadkow ego niew prow a- 
dzenia jakiegoś składnika antygenow ego; odgryw a to określoną rolę 
wobec faktu, że użyta szczepionka zaw iera zabity wirus, którego ak tyw 
ność antygenow a przy w prow adzeniu donosowym  jest słabsza.

Szczepy dla produkcji szczepionki zostały przygotow ane w ten spo
sób, że p łyn om oczniowy z tego samego pasażu jajow ego zamrażano 
w am pułkach i co 2 tygodnie przesyłano do zakładów  produkcyjnych. 
Szczepy przed w ysyłką kontrolow ano w Zakładzie W irusologii. Szczepy 
izolowane w Polsce w prow adzano do produkcji po nie. więcej niż 2—3 
pasażach jajow ych dla uniknięcia możliwej zm ienności szczepów.

K o n t r o l a  w y p r o d u k o w a n e j  s z c z e p i o n k i  polegała 
na określaniu  jej m iana HA, badaniu jej składu antygenow ego za po
mocą odczynu w iązania dopełniacza i zaham ow ania hem aglutynacji 
(dotyczy szczepionki eluow anej). Dla kontroli szczepionki w odorotlen-
P rzeg lą d  E p id em io lo g iczn y  — 3
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kowej wprowadzono dodatkow o badanie polegające na stw ierdzeniu jej 
w łasności antygenow ych przez uodparnianie białych szczurów. Szczu
rom podaw ano jednorazow o do otrzew nej 2 ml szczepionki i po 2  tygo
dniach badano ich surow ice na poziom przeciwciał.

1. M iano hem aglu tynacyjne poszczególnych serii szczepionki eluo- 
w anej wahało się w granicach od 1:980 do 1:2560.

2 . Średnie m iana w iązania dopełniacza ze szczurzymi surow icam i 
odpornościowym i i szczepionką eluow aną jako antygenem  podane, są 
w  tabeli II.

T a b e l a  II

Liczba Szczepy uiirusa zamarłego ш szczepionce
zbadanych

serii 7ys Pan Ł5 Ł6 Bez Kri

23 1 : 610 1 :2000 1: 90 1: 107 1 : 175 1: 200

3. Średnie m iana zaham ow ania hem aglutynacji z surow icam i odpor
nościow ym i i szczepionką eluow aną jako antygenem  przedstaw ione są 
w tabeli III.

T a b e i a III

Liczba Szczepy unrusa zainartego ш szczepionce
zbadanych

serii Zys Fan Ł5 Ł6 Bez Kri

28 1 : 616 1 : 296 1 : 278

00co 1 : 370 1:382

4. W łaściw ości antygenow e szczepionki w odorotlenkow ej badano 
szczepieniem  dootrzew now ym  szczurów (po 2  szczury dla każdej serii). 
W  surow icach szczurów przed szczepieniem  nie znajdow ano przeciw 
ciał dla w irusa grypy. Po szczepieniu przeciw ciała pojaw iały  się i odpo
w iadały  zaw artym  w szczepionce szczepom wirusa. Dla przykładu po
dajem y w ynik  badania szczepionki wodorotlenkowej! serii 60854/1 
Krakow skiej W ytw órni S. i S. odczynem  zaham ow ania hem aglutynacji 
(tab. IV).

W  pow yższy sposób przebadano 13 serii szczepionki w odorotlenko
wej uzyskując podane w tabeli V średnie m iana zaham ow ania hem a
glutynacji w irusów  z surowicam i uodpornionych szczepionką szczurów.

Przed rozpoczęciem  właściwej akcji szczepiennej zaszczepiono prób
nie uczennice 2 szkół p ielęgniarskich w W arszaw ie dla stw ierdzenia od- 
czynowości w yprodukow anej szczepionki oraz jej w łasności an tygeno
wych.

S t o s o w a n i e  s z c z e p i o n k i .  Szczepienie polegało na w prow a
dzeniu do nosa za pom ocą specjalnego rozpylacza 0,5 ml szczepionki 
dw ukrotnie w odstępach 7— 10  dni.

O d c z y n y  p o s z c z e p i e n n e  obserw ow ano u 5 658 osób. Brak 
odczynu po 1 szczepieniu stw ierdzono w 84,8 — 100,0%, b rak  odczynu 
po drugim  szczepieniu stw ierdzono w 80,4 do 96,4%. Procent słabych 
odczynów w ahał się w' granicach 2,4 — 12,2%, średnich — 0,0 do 4,1%; 
silnych od 0,0 do 1,2% (po pierw szym  szczepieniu). Po drugim  szczepie-
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T a b e l a  IV

Wirus

Miana suroinicy przed 
szczepieniem M i a n a s u r o  w i c i p o  s z c z e p i e n i u

> Vio V20 7 » V10 V20 V40 ’/80 /1/160 1 //320 V 640 1//1280

Szczur 1
Zys + . + + — — — — ± + r f +

Pan + + + ± + +

Ł5 + + + + +

Ł6 + + + — — . 1 + + + +

Bez + + + — — — ± + + + +

Kri + + + — — — — — + + +

Szczur 2

Zys + + + — — — — ± + + +
Pan + + + — — — — — + + +
Ł5 + + + ± ± +
Ł6 + + +  ‘ — — — — ± + + +
Bez + + + — — — + + +  ■ + +
Kri + + + — - ± ± + + + +

niu: słabych odczynów — 0,0 — 11,5%; średnich — od 0,0 do 9,0%; sil
nych — 0,0 do 2 ,1 %.

Podane odsetki poszczególnych rodzajów  odczynów  są- w i e l k o 
ś c i a m i  s k r a j n y m i ,  uzyskanym i w różnych m iastach. Przew aża
jąca w iększość odczynów skupia się wokół najniższych przytoczonych 
wielkości.

P o s z c z e p i e n n y  p r z y r o s t  p r z e c i w c i a ł .  W  laboratoriach  
W oj. Stacji San.-Epid. przebadano łącznie dw ukrotnie odczynem  w ią
zania dopełniacza surow ice 1 564 osób szczepionych. Pierw szą surow icę 
pobierano bezpośrednio przed szczepieniem, drugą w dwa tygodnie po 
szczepieniu. O trzym ane w yniki były różne w poszczególnych m iastach
i różne zależnie od rodzaju użytej szczepionki. W yniki tych  badań po
dajem y w tabeli VI.

T a b e l a  V

Zys Pan Ł5 Ł6 I Bez 1 Kri

1 :195 1: 166 1 : 19ł 1 :130 1 1 :69 | 1 :59

Poszczepienny przyrost przeciw ciał, ogólnie biorąc, w aha się w szero
kich granicach, jest różny w poszczególnych m iastach. W  Łodzi uzys
kano najw iększy — w G dańsku najm niejszy procent surow ic z p rzyro
stem  miana. Różnice w zależności od rodzaju szczepionki są m niej- 
jaskraw e. W  Łodzi i G dańsku otrzym ano dw ukrotny  poszczepienny 
w zrost przeciw ciał u pew nego odsetka osób szczepionych ,,szczepionką"
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kontrolną. Badania były  jednak  przeprow adzone na bardzo niew ielkiej 
liczbie surowic.

W  Łodzi i W arszaw ie stw ierdzono ponad czterokrotny przyrost p rze
ciw ciał w dość poważnym  procencie surow ic dla antygenu A’ i B, 
m niejszy zaś dla antygenu A. W  Krakowie uzyskano ogólnie niższe 
procenty  przyrostu  z przew agą m ian dla antygenu A.

T a b e l a  VI

Miasto Rodzaj
szczep .

L iczba
zbada
nych

suroinic

Procent surouiic, ш których stw ierd zon o  
przyrost miana

Dla antygenu A Dla antygenu A ’ Dla antygenu В

2 x . >  4 x 2 x >  4 x 2 x >  4 x

W arszauja
Eluoiu. 367 10.62 2,98 22,61 10,33 9,80 9,79

W odorotl. 65 18,46 4,60 18,46 26,15 7,69 21,63

Łódź
Eluou). 213 60.04 15,49 48,83 26.75 39,9 46,4

W odorotl. 158 67,08 9,49 52,53 26.91 56,96 27,84

Gdańsk
Eluoin. 280 15,0 — 17,50 0,71 26,42 4,27

W odorotl. 166 5,42 0,60 8,43 — 12,65 1,2

«
Krakóir

Łącznie  
2 ro
dzaje  

szczep .

315 35,0 8,6 33.8 9,6 33,5 6,2

O trzym ane w yniki u trudn iają  w yciągnięcie jednoznacznych w nios
ków  dotyczących siły antygenow ej szczepionki, zwłaszcza, że. nie zna
leziono rów noległości m iędzy siłą antygenow ą a działaniem  ochronnym  
szczepionki, które niedw uznacznie ujaw niło się w dośw iadczeniu ep i
demiologicznym.

O d c z y t y w a n i e  w y n i k ó w  a k c j i  s z c z e p i e n n e j .  O bser
w acje zachorow ań wśród szczepionych i nie szczepionych rozpoczy
nano w 2 tygodnie po zaszczepieniu danego środow iska. O bserw acje 
trw ały  do 30 kw ietnia 1955 r.( w poszczególnych środow iskach trw ały  
od 15 do 23 tygodni. Zachorow ania w środow iskach ściśle obserw ow a
nych rejestrow ano na podstaw ie m ateriałów  a k t y w n e g o  u j a w 
n i a n i a  chorych w dom ach akadem ickich i szkołach średniego p e r
sonelu m edycznego. N ieobecnych w pracy  robotników  (ponad 3 dni)
i nieobecne w szkole dzieci (ponad 3 dni) członkow ie ekipy odwiedzali 
w domu, spraw dzali przyczynę nieobecności, ew entualnie rozpoznawali
grypę-

W  pozostałych środow iskach (,,nieściśle" obserw owanych) p row a
dzono ew idencję lekarskich zwolnień z pracy  z pow odu grypy.

Grupy kontrolne osób nie szczepionych form owano w e w n ą t r z  
każdego środow iska. W  środow iskach ściśle obserw ow anych grupę 
kontrolną stanow iły osoby zaszczepione specjalnie przygotow aną kon
tro lną szczepionką (sól fizjologiczna doprow adzona do zew nętrznego 
w yglądu szczepionki). N iezależnie jednak  od tego nie udało się w tych 
środow iskach objąć szczepieniam i 10 0% załogi, tak  że grupę kontrolną
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stanow iły i osoby nie szczepione, i szczepione szczepionką kontrolną. 
W  obliczeniach potraktow ano te grupy łącznie jako  osoby nie szcze.C* 
pione.

S k u t e c z n o ś ć  s z c z e p i e ń  oceniano przez porów nanie p ro 
centu  zapadalności w grupie szczepionych i nieszczepionych w tym 
samym środow isku za cały okres obserw acji. Dla n iek tórych  środow isk 
sporządzano w ykresy zapadalności na podstaw ie tygodniow ych w skaź
ników zapadalności (na 100  osób) rów nolegle w śród szczepionych i nie 
szczepionych.

S t a t y s t y c z n a  z n a m i e n n o ś ć  różnicy procentów  zachorow ań 
m iędzy grupą szczepionych i nieszczepionych wyliczano za pom ocą 
wzoru dla standartow ego błędu różnicy, opierając się na relacji 
D >  2 m.

D =  różnica procentów  zapadalności
Standartow y błąd różnicy obliczano wg wzoru:

/ p ,  (100— P.) , p2 (1 0 0 - P ,)m =  I/ --------------- +  ------------------\  П| ^  n,

p =  % zach o ro w a ń  w  p o ró w n y w a n y ch  grupach
n =  liczeb n o ść  p o ró w n y w a n y ch  grup.

W yniki akcji szczepień przedstaw iono w tabelach VII, VIII, IX, X.

T a b e l a  VII 
Ś ro d o w isk a  śc iś le  o b serw o w a n e

•
Szczep.

2 x 
Eluoiu.

Zach.
%

Szczep.
2 x 

W odor.

Zach.

%

N ie
szczep.

Zach.
0//0

WskaJ

Eluoin.

Statyst.

fcnik

W od.

znam.

W arszaina
D om y akad. i hot. robot.

1048 27
2,68

688 26
3,77

1573 110
6,99

2,71

+

1,85
+

W arszaina  
1 szkoła  p ielęgn .

194 5
2,57

69 16
23,18

9,01
+

Łódź
D om y akadem ickie

1097 66
6,02

907 49
5,40

0,89

Łódź
Szkoły m edyczn e

366 36
9,84

120 16
13,33

129 22
17,00

1,73 1,27

Łódź
Szkoły podstaiDoine

1741 36
2,0

402 14
3,4

1.7
+

Łódź
Zakłady przem ysłow e

881 20
2,27

3390 55
1.62

6510 296
4,54

2,00

+

2,80

+
G dańsk
D om y akadem ickie

847 18
2,12

251 1
0,40

1090 36
3,30

1,56 8,25

+
Gdańsk
T echnicum  z internat.

1458 11
0,75

830 37 
4 46

1202 65
5,41

7,21

+

1,21

Gdańsk
1 liceum  felczersk .

134 3
2,23

52 5
9,61

4,3

+  s ta ty s ty cz n ie  zn a m ien n y  
—  sta ty s ty cz n ie  n iezn a m ien n y



F. PR ZESM Y CK I, L. SA W IC K I I W SP.

T a b e l a  V III  
Ś ro d o w isk a  o b serw o w a n e  na  p o d sta w ie  a b sen cji

Szczep.
2 x 

Eluow.

Zach.
0//0

Szczep.
2 x 

W odor.

Zach.
%

N ie
szczep.

Zach.
0//0

W skai

Eluow.

Statyst.

'.ni к 

W od. 

znam.

W arszaw a
Zakłady przem ysłow e

• 3754 150
3,99

1344 67
4,98

5495 656
11,94

2,99

+
2,40

+
W arszaw a  
Szkoły p od staw ow e

2044 169
8,27

719 99
13,77

816 189
23,16

2,80

+
1,68

+
W arszaw a  
1 dom  akadem icki

.  445 25
5,61

152 12
7,89

700 77
11,00

1,96

+
1,39

G dańsk
Zakłady przem ysłow e

5908 113
1,91

2706 86
3,18

5168 292
5,65

2,96

+
1,78

+
Gdańsk
Szkoły p o d staw ow e

3412 79
2,31

595 14
2.35

1099 63
5,73

2,5

+
2,44

+
Łódź
Zakłady p rzem ysłow e

1930 46
2,38

4802 97
2,02

5480 377
6,88

2,89

+
3,40

+
+  s ta ty s ty cz n ie  zn a m ien n y  
—  sta ty s ty cz n ie  n iezn a m ien n y

T a b e l a  IX  
Ś ro d o w isk a  śc iś le  o b serw o w a n e

K R A K Ó W

Eluowana -f- 
w odorotlen . 

szczep ien i 
2 x

Zachor.
%

N ie
sz c ze 
pien i

Zachor.

%
W skaźnik Statyst.

znam.

Szkoły m edyczne 664
49
7,3

113
15

13.2 1,8 —

Szkoły pod staw ow e 1701
39
2,3

669
24
3,6

1,5 —

Zakłady przem ysłow e 2967
183
6,16

3752
307
8,18 1,3 +

Placów ki handlow e  
i biura

893
21

2,35
1394

154
■11,05

4,8 +

+  s ta ty s ty cz n ie  zn a m ien n y  
—  sta ty s ty cz n ie  n iezn a m ien n y

W  tabelarycznych zestaw ieniach ujęto środow iska szczepienne w po
szczególnych m iastach w edług grup zawodowych. Podano z s u m o 
w a n e  w yniki szczepień — np. we w s z y s t k i c h  zakładach przem y
słowych, we w s z y s t k i c h  szkołach, czy dom ach akadem ickich da
nego miasta. Źródłem tych zsum ow anych w yników  są szczegółowe opra
cow ania procentu zapadalności wśród szczepionych i nieszczepionych 
(tygodniam i — w ciągu całego okresu obserw acji) w każdym  większym  
środow isku szczepiennym  oddzielnie wziętym. M ateriałów  tych z braku
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T a b e l a  X  
Środow isko obserw ow ane na podstaw ie absencji

K R A K Ó W

Eluoujana -f- 
irodorotlen. 
szczepieni 

2 x

Zachor.
%

Nie
szcze
pieni

Zachor.
%

Wskaźnik Statyst.
znam.

Szkoły podstaiDome 3529
891
25,25

326 145
44,48

2,5 +

Instytucje typu 
biuroinego

2368
154
6,59 2267 268

11.22 1,8 +

Zakłady przemysłouje 2360
162
6,8

5963
442
7,4 1,0 +

+  statystycznie znam ienny  
— statystyczn ie n ieznam ienny

m iejsca nie umieszczono w artykule. Podano (na ryc. 1 i 2) procent za
padalności wśród robotników  łódzkich fabryk w łókienniczych (zsumo
w ane wyniki). W ystępują  bardzo w yraźne różnice w zapadalności

Ryc. 1. Zapadalność wśród szczepionych i n ie szczepionych pracow ników  
7 fabryk w łókienniczych „ściśle obserw ow anychc‘. O bserwacje prowadzone 
w  ciągu 15 tygodni od 16. I. — 29. IV. 1955 r. dotyczą 4 371 2-krotnie szcze
pionych (przechorowało 1,7%), i 6 510 n ie szczepionych (przechorowało

4,5%). W skaźnik — 2,6.

m iędzy szczepionym i a nieszczepionym i, szczególnie jaskraw e w okre
sie w zniesienia fali epidem icznej w m arcu-kw ietniu 1955 roku.

W yniki szczepień w zakładach przem ysłow ych zasługują na bardziej 
szczegółowe omówienie.

1. W a r s z a w a :  W  F. S. O. 1852 szczepionych, 1000 nie szczepio
nych. W skaźnik redukcji zachorow ań uzyskany szczepionką eluow aną 
w ynosi 11,65 ( + ), wodorotl. — 7,84 (+J. W  fabrykach konfekcyjnych: 
eluow ana — 3,26 ( + ), wodorotl. — 3,69 (+). N ieznaczną redukcję z nie- 
znam iennym  w skaźnikiem  uzyskano w fabryce cukierniczej.

2. Ł ó d ź :  Pracow ników  zakładów  przem ysłow ych zaszczepiono prze
ważnie szczepionką w odorotlenkow ą. W  5 zakładach w łókienniczych
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(„ściśle obserwowanych") uzyskano następujące wskaźniki: 1,4  (—), 
1,5 (—), 1,9 (—), 2,2 ( +  ), 2,7 (+). W  zakładach szczepionych eluowaną: 
1»3 (——)» 2,6 ( +  ). W  grupie 5 zakładów obserwowanych na podstawie 
absencji spowodowanej grypą uzyskano następujące wskaźniki dla 
szczepionki wodorotlenkowej: 2,6  (+), 2,6  ( +  ), 3,9  (+), 4,4 ( +  ), 4,5 
( +  ). Te dwie grupy zakładów przedstawiono graficznie na ryc. 1 i 2.

W  Łodzi w przeciwieństwie do pozostałych m ias t,  stwierdzono więk
szą skuteczność szczepionki wodorotlenkowej. W ynika  to może z faktu,

Ryc. 2. Zapadalność wśród szczepionych i nie szczepionych pracow ników  
6 fabryk w łókienniczych obserw ow anych na podst. absencji spow odowanej 
grypą. O bserwacje prow adzone w  ciągu 15 tygodni od i6. I. —  29. IV.
1955 r. dotyczą 6 742 2-krotnie szczepionych (przechorowało 2,1%) i 5 480 

nie szczepionych (przechorowało 6,4%). W skaźnik — 3,0.

że dla szczepienia pracowników zakładów przemysłowych użyto tam 
prawie wyłącznie szczepionki wodorotlenkowej.

3. G d a ń s k :  w  obliczeniach uwzględniono 20 zakładów różnych 
gałęzi przemysłu obserwowanych na podstawie absencji. W  Stoczni 
Gdańskiej (4173 szczepionych i 3000 nieszczepionych) uzyskano nastę
pujące wskaźniki: eluowana — 3,75 ( + ), wodorotlenkowa — 2,21 ( +  ). 
W  niektórych zakładach uzyskano bardzo duże statystycznie znamienne 
wskaźniki redukcji zachorowań: 7,33 ( +  ), 11,46 ( +  ). Dotyczy to jednak 
małych liczebnie środowisk. Zasługuje na uwagę wynik szczepień p ra 
cowników Miejskiej Komunkacji Samochodowej ze wskaźnikiem 
4,54 ( + ).

4. K r a k ó w :  obserwowano przeważnie drobne zakłady przemy
słowe. W  „ściśle obserwowanej" grupie uzyskano następujące wskaź
niki: 4,7 ( + ) w fabryce cukierniczej, 6,9 ( +  ) w fabryce środków kos
metycznych. W  4 drobnych zakładach wskaźniki były mniejsze od jed
ności (większa zapadalność wśród szczepionych) — lecz statystycznie 
nieznamienne. W  zakładach obserwowanych na podstawie absencji 
uzyskano wskaźniki: 1,7 ( +  ), 2,1 ( +  ), 2,2 ( +  ), 3,6 ( +  ).

W śród pracowników dużego urzędu pocztowego (703 szczepionych, 
1075 nie szczepionych) uzyskano wskaźnik 8,2 ( +  ).

NB. W  Krakowie przeprowadzono obliczenia sumując liczby szczepio
nych dwoma rodzajami szczepionki.
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Na podstawie zacytowanych wyników można stwierdzić, że w olbrzy
miej większości obserwowanych zakładów przemysłowych uzyskano 
istotne, często duże zmniejszenie zapadalności wśród osób szczepionych 
w porównaniu z nieszczepionymi w tych samych środowiskach.

W y n i k i  s z c z e p i e ń  w s z k o ł a c h :  W  W arszawie w poszcze
gólnych oddzielnie wziętych szkołach otrzymano bardzo różne, wyniki 
szczepień. Statystycznie znamienne wskaźniki w ahają  się w granicach 
od 1,71 do 5,98. W  Gdańsku wskaźniki te w ahają  się od 2,16 do 18,78. 
W  Gdańsku i Łodzi otrzymano równocześnie sporo wskaźników niezna- 
miennych. Złe wyniki szczepień uzyskano w niektórych szkołach zawo
dowych, w tym i medycznych, połączonych z internatami w Gdańsku
i Łodzi. Brak dostatecznych danych dla wyjaśnienia tych zjawisk. Można 
by przypuszczać, że w tych małych liczebnie środowiskach o n ienaj
lepszych w arunkach mieszkaniowych szerzą się w skutek  bardzo ści
słego kontaktu w ciągu całej doby baktery jne zakażenia górnych dróg 
oddechowych rozpoznawane jako grypa i zniekształcające obserwacje 
epidemiologiczne; możliwe, że szczepionka w pew nych przypadkach 
aktywizuje procesy chorobowe w zakażonej gronkowcami błonie ślu
zowej. Ropne, stany górnych dróg oddechowych są przeciwwskazaniem 
dla szczepień, co może w tych środowiskach nie było skrupulatnie prze
strzegane. Przypuszczenia takie należy w przyszłości wyjaśnić skrupu
latnymi badaniami wirusologicznymi i bakterologicznymi w tego rodzaju 
środowiskach

OCENA AKCJI

A. Z a s a d y  o r g a n i z a c y j n e .  Oparcie akcji na specjalnie zor
ganizowanych ekipach umożliwiło szybkie przeprowadzenie szczepień, 
czego nie mógłby wykonać personel służby zdrowia zakładu przemysło
wego, lekarz czy pielęgniarka w szkole. Okazało się jednak, że ekipy 
nie wszędzie były zdolne do ogarnięcia obserwacją przewidzianej liczby 
osób i dokładnej rejestracji zachorowań w  środowiskach szczepionych. 
Ujawniło się to szczególnie w Łodzi.

Wydzielenie środowisk „ściśle obserwowanych" miało swoje uzasad
nienie w tendencji dokładnej obserwacji niezbyt wielkich grup ludności
i ew. selekcji przypadków mylnie czasem rozpoznawanych jako grypa 
(członkowie ekipy odwiedzali chorych w domu). Należy przyjąć, że 
udało się wskutek tego odrzucić pewną liczbę przypadków rozpozna
nych przez lekarzy zakładowych w dniu zgłoszenia się chorego jako 
grypa, a co było w istocie nieżytem górnych dróg oddechowych prze
mijającym w ciągu 2—3 dni. W ydaje  się jednak, że liczba tego rodzaju 
sprostowań była zbyt mała, by  odbić się mogła w istotny sposób na oce
nie wyników szczepień. Schematyczne historie choroby wypełniane 
przez członków ekipy podczas odwiedzin chorych w domu nie dostar
czyły zbyt dużej ilości znamiennych objawów klinicznych dostępnych 
fizykalnemu badaniu. Dane te zresztą nie zostały wyzyskane przez 

. Stacje. W ydaje  się, że nakład pracy  był tu zbyt duży w stosunku do 
osiągniętych celów.

Zastosowanie w ściśle obserwowanych środowiskach kontrolnej 
szczepionki miało na celu stworzenie optymalnych w arunków  dla do
świadczenia również w sensie psychologicznym. Koncepcja ta zakładała 
zaszczepienie 10 0% załogi środowiska (częściowo szczepionką kon
trolną). Celu tego nie udało się osiągnąć, albowiem spora ilość osób nie
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zgłaszała Się do szczepień, co zwiększyło nadmiernie w niektórych śro
dowiskach liczbę osób nieszczepionych.

Nie. wydaje się też zupełnie słusznym stosowanie w środowiskach 
kilkusetosobowych obu rodzajów szczepionki. Zmniejsza to bowiem 
znamienność statystyczną otrzym ywanych wyników.

B. O c e n a  s k u t e c z n o ś c i  s z c z e p i e ń .  W  marcu — kwiet
niu 1955 roku przeszła przez cały kraj epidemia grypy В o wyraźnie 
ogniskowym charakterze. Stworzyło to korzystne warunki do oceny 
skuteczności szczepień w zorganizowanych środowiskach. Zastosowanie 
systemu kontroli „wewnętrznej" było też całkowicie uzasadnione. O ka
zało się, że użyta przez nas szczepionka ujawniła dostateczną siłę 
ochronną, jak  to wykazują przedstawione dane epidemiologiczne. 
Wskaźniki redukcji zachorowań są różne w poszczególnych miastach 
i w zależności od szczepionego środowiska. Nie można stwierdzić w y 
raźnej zależności między rodzajem użytej szczepionki a jej siłą 
ochronną. Nie. można również ustalić wyraźnej korelacji między sku
tecznością szczepień a wielkością odsetka zaszczepionych w danym 
środowisku. (Na istnienie takiej zależności wskazują autorzy radzieccy).

Wielkość wskaźników redukcji waha się w dość szerokich gra
nicach. Średnio waha się on około 2 ,0 , co odpowiada mniej więcej w y 
nikom otrzymanym przez autorów radzieckich przy użyciu szczepionki 
zawierającej żywy wirus (1, 2, 3, 6).

Stwierdzono stosunkowo nierównomierną aktywność antygenową 
szczepionki. Odsetek osób, u których stwierdzono poszczepienny przy
rost przeciwciał, jest bardzo różny i waha się w bardzo szerokich gra
nicach — tak, że  nie można odnaleźć związku między siłą antygenowrą 
szczepionki a jej własnościami ochronnymi. Na istnienie takiej zależ
ności kładą nacisk autorzy anglosascy w odniesieniu do podskórnej 
szczepionki. Niektórzy autorzy radzieccy przypisują większą wagę zja
wiskom odporności tkankowej, wywołanym przez szczepionkę w błonie 
śluzowej nosogardła. (7). Nasze doświadczenia wydają  się potwierdzać 
ten punkt widzenia.

Ф.  П ш е с м ы ц к и ,  JI. С а в и ц к и, Г. Д о б р о.в о л ь с к а

П РО ТИ ВОГРИПП ОЗНЫ Е П РИ ВИ ВКИ  В ПОЛЬШ Е В 1 9 5 4 /5 5  ГГ

С о д е р ж а н и е

Осенью 1954 г. в 4 городах проведено противогриппозные прививки распыляя 
в носовую полость формолизированную вакцину содержащ ую 6 штаммов (из типов 
Л, A l и В ). •

Прививки и последующие наблюдения производились специальными группами 
мед-персонала работающими под руководством Санитарно Эпидемиологических 
Станций. Научное руководство обеспечил Государственный Институт Гигиены.
В статье продискутированы положительные и отрицательные стороны приме
ненной организационной системы прививок.

Вакцинировано 1 50 .000  чел. Результаты проверены на материале 39 .741  при
витых и 45 .171  непривитых. Применена исключительно система внутреннего кон
троля (группы привитых и непривитых в тех же коллективах). Привито большое 
число рабочих из заводов различных отраслей промышленности,, детей школьного 
возраста (от 8  лет), молодёжь в общежитиях и студенческих домах. Результаты
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прививок оценены путем сравнения заболеваемости среди привитых и непривитых 
применяя формулу для „стандартной ошибки дифференции” и считая статисти
чески существенной Д  >  2 м. Наиболее отчетливые результаты прививок получены  
в промышленных предприятиях. Они выразились в 2 и более кратной редукции 
заболеваемости среди привитых. Такие же результаты получены в начальных 
школах. Меньшую эффективность прививок отмечено среди молодёжи в общ ежи
тиях. В работе обсуждаются возможные причины этого. Представленные резуль
таты получены за период наблюдений продолжающихся 15—23 недель 
(январь — апрель 1955  г.), когда во всей стране распространялась эпидемия 
гриппа типа В.

F. P r z e s m y c k i ,  L. S a w i c k i ,  Н.  D o b r o w o l s k a

A N TI-IN FLU EN ZA  VACCINATION IN POLAND, 1934-^-1955' 

S u m m a r y

A nti-in fluenza vaccinations w ere introduced in  four tow ns in the autum n of
1954, using an intranasal form olized vaccine containing 6 strains (A, A ’, and B). 
The vaccinations and subsequent observations w ere carried out by special team s 
w orking under the guidance of the Epidem iological Sanitary Service. The State 
Institute of H igiene w ąs responsible for the scientific leadership. The good and bad 
aspects of the system  of organization applied are discussed in this article. About 
150,000 persons w ere vaccinated. The results of th is action w ere checked on the 
m aterial of 39,741 persons inoculated, and 45,171 persons not inoculated. The „inter
nal" system  of control w as exclu sively  applied (the non-inoculated  persons in 
the sam e environm ent). A large num ber of factory w orkers in various branches 
of industry Were inoculated, as w ell as scholl children over 8 years old and young  
people in boarding schools and student hostels. The results of the vaccinations w ere 
ew ąluated  by -comparing the incidence among those inoculated and those not ino
culated, applying the form ula for the standard error of d ifference, assum ing as 
Ihe characteristic D 2 m. The greatest effectiveness of the vaccination w as obtained  
in industrial establishm ents, as w as dem onstrated by a drop of over double the 
num ber of cases in the incidence among those inoculated. S im iląr results w ere  
obtained in  elem entary schools. The results ascertained am ong young people in 
boarding schools w ere less satisfactory. The causes of this phenom enon are d is
cussed. The results presented w ere obtained during periods of observation lasting  
from 15 to 23 w eeks (January to April, 1955), w hen an epidem ic of influenza В 
w as spreading throughout the country.
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Edmund W ojciechowski

ZN ACZEN IE LABO RATO RYJN YCH  METOD 
W  RO ZPO ZN AW AN IU  DURU W YSYPKO W EGO

Z Zakładu B akteriologii Państw . Zakładu H igieny w  W arszawie

Jednym  z podstaw owych elementów akcji zwalczania duru w ysypko
wego jest szybkie i właściwe rozpoznanie każdego przypadku tej 
choroby. Kryteria kliniczne nie we wszystkich przypadkach są w ystar
czające do rozpoznania, istnieje więc konieczność uzyskania w każdym 
przypadku potwierdzenia rozpoznania ze strony pracowni. W  durzę w y 
sypkowym  o przebiegu klinicznie nietypowym, jaki obecnie głównie 
u nas w ystępuje (dur w ysypkow y sporadyczny —  powtórne, zachoro
wania), jedynie badanie laboratoryjne może nasunąć podejrzenie tego 
zakażenia i rozstrzygać wątpliwości diagnostyczne.

Użycie nowoczesnych metod laboratoryjnych pozwala na rozpoznanie, 
praktycznie wszystkich przypadków duru wysypkowego bez względu 
na ich postać kliniczną czy epidemiologiczną. Z tego względu metody 
te  powinny być stosowane we wszystkich pracowniach diagnostycz
nych, a lekarz prak tyku jący  powinien być dobrze obznajmiony z in ter
p retacją  o trzym ywanych wyników badań. Artykuł niniejszy ma na celu 
przedstawienie używanych współcześnie metod laboratoryjnych rozpo
znawania duru wysypkowego, przedstawienie ich wartości rozpoznaw
czej, czułości i swoistości, w oparciu o dane z piśmiennictwa polskiego 
i zagranicznego.

* * *

M etody laboratoryjnego rozpoznawania duru wysypkowego można 
podzielić na dwie grupy: metody wyosabniania i identyfikacji zarazka 
(metody biologiczne) i metody serologiczne.

METODY W Y O SABNIANIA I IDENTYFIKACJI ZARAZKA  

(METODY BIOLOGICZNE)

M etody te. polegają na próbach wyosobnienia zarazka z krwi ludzi 
chorych, rzadziej ze szpiku kostnego lub wycinków tkanek. Najczęściej 
dokonuje się wyosobnienia drogą karmienia na chorym wszy odzieżo
wych, lub drogą zakażenia dootrzewnowego świnek morskich lub 
szczurów bawełnianych (Sigmodon hispidus) krwią ludzi chorych po
braną  w okresie gorączki. W yosobniony tymi sposobami zarazek po
winien być następnie w laboratorium zidentyfikowany; stwierdzenie 
riketsji duru wysypkowego we krwi lub tkankach chorego jest na jpew 
niejszym dowodem rozpoznawczym tej choroby.

M etoda zakażania wszy odzieżowych daje dobre wyniki w pierwszym 
tygodniu choroby, według Mosinga  (36) uzyskuje się w 46 do 80%
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przypadków dodatni wynik; w drugim tygodniu choroby wyniki są 
znacznie gorsze, przeciętnie tylko w 10% przypadków dodatnie. Gorsze 
wyniki uzyskuje się tą metodą w postaci sporadycznej duru w ysypko
wego; w badaniach przeprowadzonych w ZSRR według Mosinga  (37) 
i Tokarewicza. (53) odsetek wyosobnienia riketsji na wszach był dw u
krotnie niższy niż w  durzę epidemicznym i zakażały się tylko nieliczne 
wszy( przeciętnie 1 —5% wszy).

Podobne wyniki uzyskuje się drogą zakażenia krwią lub zawiesiną 
tkanek ludzi chorych, wrażliwych zwierząt laboratoryjnych; ostatnio 
podkreśla się większą wrażliwość na zakażenie u szczurów bawełnia
nych niż u świnek morskich. Zarówno dalsze badanie zakażonych wszy, 
jak  i zakażonych gryzoni celem identyfikacji wyosobnionego zarazka 
trwa co najmniej 3 tygodnie.

Rzut oka na wyniki, jakie mogą nam zapewnić metody biologiczne, 
przekonuje nas, że nie są to m etody nadające się do rytunowej, 
szybkiej i pewnej diagnostyki laboratoryjnej duru wysypkowego. Dają 
one wynik, zbyt późno, mogą potwierdzić rozppznanie tylko we 
wczesnych stadiach choroby i są bardzo kłopotliwe w wykonaniu, kosz
towne, wymagające specjalnie urządzonych pracowni i odpowiednio 
przygotowanego personelu. Z tego też powodu opracowane zostały do
kładnie metody serologicznego rozpoznawania duru wysypkowego, jako 
nadające się do masowych, rutynowych badań, w ykonalnych nawet 
w małych pracowniach, poza tym niezbyt kosztowne i, co najważniejsze, 
pozwalające na uzyskanie wyniku w ciągu 18—24 godzin od chwili po
brania krwi do badania.

METODY SEROLOGICZNE

M etody te polegają na w ykryw aniu  i oznaczaniu stężenia przeciwciał 
dla zarazka duru wysypkowego lub jego antygenow ych składników w su
rowicy badanych chorych. Do odczynów stosowanych najczęściej należą: 
odczyn Weil-Felixa, odczyn aglutynacji z riketsjami duru wysypkowego, 
odczyn wiązania dopełniacza z riketsjami duru wysypkowego. Rzadko 
bywają  do celów rozpoznawczych używane odczyny: precypitacji, opso- 
no-fagocytarny i odczyn zobojętniania toksyny riketsjowej.

ODCZYN W EIL-FELIXA

Odczyn ten polega na stwierdzaniu w surowicy chorych na dur w y 
sypkowy aglutynin dla pałeczki odmieńca typu X; najczęściej używa się 
w -tym odczynie jako antygenu zawiesiny pałeczki odmieńca OXi<).

W  durzę w ysypkow ym  epidemicznym pojawiają się aglutyniny dla od
mieńca O X i9 przeciętnie w 4—5 dniu choroby, następnie szybko nara
stają i osiągają szczytowe stężenie z końcem 2  tygodnia choroby lub po
czątkiem 3, potem zaczynają spadać. Biorąc pod uwagę czas pojawiania 
się dodatniego odczynu, wysokość jego miana i długotrwałość u trzym y
wania się, można wyróżnić dwa typy: typ wczesnego pojawiania się, w y 
sokich mian i długiego utrzym ywania się oraz typ późnego pojawiania 
się, z niskimi mianami i szybko wygasający. Podział ten jest dość do
wolny, istnieją bowiem typy przejściowe. Typ pierwszy przeważa w  du
rzę epidemicznym; według Felixa (13) w 75% przypadków, podczas gdy 
typ drugi jest częstszy w innych postaciach epidemiologicznych duru 
wysypkowego, jak  w ogniskach endemicznych, w sporadycznym, bądź



Nr 2 M ETODY R O Z PO Z N A W A N IA  D U R U  W YSYPK O W EG O 143

nawrotowym durzę. W  materiale polskim za lata 1947— 1953 obejm ują
cym 363 przypadki sporadycznego duru wysypkowego typ pierwszy 
odczynu wystąpił w 50,9%, a typ drugi w 49,1% przypadków (W ojc ie 
chowski  i Lewińska  62).

W  durzę w ysypkow ym  epidemicznym odczyn Weil-Felixa ma duże 
znaczenie rozpoznawcze i zawodzi bardzo rzadko. Większość autorów 
uzyskała dodatni wynik  w 90 do 100% przypadków. W  okresie, tuż po 
zakończeniu pierwszej wojny światowej Sterling-Okuniewski  (48) podaje 
96% dodatnich wyników, Szokalski (50) — 89%, Sierakowski  (47) — 95%; 
w późniejszym okresie międzywojennym Gryglewicz  (17) podaje 96%, 
Prażmowski  (42) uzyskał 94%, a Mosing  i Radło (38) — 95,5%. W  czasie 
drugiej wojny światowej uzyskali Kamal i M essih (26) w Egipcie 85,7% 
dodatnich wyników, Hammarstróm  i współpracownicy (18) — 89%, Borelł 
(2 ) — 90,9%, Bormann (3) — 90%, a Djourichitch (6) w  Jugosławii — 86%.

Odsetek dodatnich wyników uzyskanych odczynem Weil-Felixa w za
leżności od dnia choroby przedstawia tabela I.

T a b e  1 a I
O dczyn W e il-F e lix a  w  du rzę w y sy p k o w y m  ep id em iczn y m  i sp orad yczn ym

W  tabeli tej porównano wyniki uzyskane w czasie typowej epidemii 
wojenneji, z wynikami okresu międzyepidemicznego oraz z wynikami 
uzyskanymi po ostatniej wojnie światowej z terenów, gdzie w ystępuje 
postać sporadyczna duru. W idać z niej, że odczyn Weil-Felixa po
cząwszy od pierwszej wojny światowej jakby traci na znaczeniu roz
poznawczym; dane z pierwszej wojny światowej wykazują jeszcze p ra 
wie 1007o potwierdzeń dodatnim odczynem, w okresie międzywojennym
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dane polskie wykazują do 88% potwierdzeń, podobnie dane radzieckie luż 
po drugiej wojnie światowej, a badania polskich autorów z późniejszego 
okresu wykazują, że odsetek dodatnich wyników spadł w durzę w ysyp
kowym do 68% w wypadku uwzględnienia mian od 1:100, a do 50,9%, 
jeżeli uwzględni się miana od 1:200 wzwyż. Tabela I także wykazuje, że 
wystąpienie dodatniego odczynu przesunęło się na późniejszy okres 
choroby, gdyż w danych za rok 1918 najwyższy odsetek dodatnich od
czynów w ykazywano od 9— 10 dnia choroby, w danych z roku 1933 od 
12  dnia choroby, a w przypadkach sporadycznych po drugiej wojnie 
światowej od 14 dnia choroby.

Wartość odczynu Weil-Felixa w durzę wysypkowym  sporadycznym 
coraz bardziej spada w miarę zwiększania się liczby powtórnych zacho
rowań, a zmniejszania się liczby ognisk epidemicznych. Ilustrują to ba
dania przeprowadzone w Polsce i ZSRR po ostatniej wojnie do chwili 
bieżącej. W edług Tokarewicza  (53) oraz Zdrodowskiego  i Goliniewicz 
(63) odczyn ten po wojnie zawodził w ZSRR w 20—25% przypadków duru 
wysypkowego sporadycznego; według publikacji Mincengofa  (3 5 ) z roku 
1955 odczyn wypadł dodatnio już tylko w 41,2% przypadków. Wyniki 
uzyskane w Polsce (W ojciechowski  i Lewińska  62) za lata 1949— 1954 
dotyczące 363 chorych na postać sporadyczną duru wysypkowego 
(836 próbek surowicy) przedstawiają się następująco:

Odczyn Weil-Felixa zupełnie ujemny wypadł w  88 przypadkach 
(24,2%), dodatni w mianie 1:50 w 27 przypadkach (7,6%), dodatni w mia
nie 1:100 w 63 przypadkach (17,3 %) i dodatni w mianie 1:200 lub wyż
szym w 185 przypadkach (50,9%). Jeżeli, jak  to zwykło mieć miejsce, 
uznamy miana 1:50 i 1:100 za niewystarczające diagnostycznie, wtedy 
musimy stwierdzić, że odczyn Weil-Felixa nie dał oparcia diagnostycz
nego w 49,1% przedstawionych przypadków duru wysypkowego. Przy
padki te zostały rozpoznane po zastosowaniu swoistych odczynów sero
logicznych z riketsjami. Siennicki i Radziszewska  (46) uzyskali dodatni 
wynik odczynu Weil-Felixa tylko w 32,3% badanych przez nich przy
padków duru wysypkowego, niskie miana 1:50 do 1:100 wystąpiły 
u 37,7% chorych, a zupełnie ujemny odczyn u 30% chorych. Badania 
W ojciechow skiej  i współpracowników (59) wykazały, że odczyn Weil- 
Felixa wypadł ujemnie u 53,2% chorych na dur wysypkowy, dodatni 
w niskich mianach (1:50 i 1:100) u 35,6% chorych, a dodatni w mianie 
1:200 lub wyższym, tylko u 11,2% chorych na dur wysypkowy. Wreszcie 
Kostrzewski  (28) opracował bogaty materiał obejmujący 1090 przypad
ków duru wysypkowego za okres ostatnich 3 iat i stwierdził, że w gru
pie obejmującej przypadki typowo epidemicznego duru wystąpił do
datni odczyn Weil-Felixa w 91,9% pizypadków, w grupie prawdopodob
nie epidemicznego duru wysypkowego w 61,3% przypadków, natomiast 
w grupie obejmującej powtórne zachorowania tylko w 43,4% przypad
ków i w grupie sporadycznego duru, gdzie wykluczono zakażenie 
z zewnątrz też tylko w 48,2% przypadków.

Jest rzeczą charakterystyczną, że podobnie niski odsetek dodatnich 
odczynów Weil-Felixa stwierdza się u ludzi, którzy zachorowali, mimo 
iż byli zaszczepieni przeciw durowi wysypkowemu; Ecke i współpra
cownicy (10) podają, że tylko w 57,5% takich przypadków odczyn w y
padł dodatnio. '

W ielu autorów polecało odczyn Weil-Felixa do retrospektywnej dia
gnostyki duru wysypkowego, wykazując że miana odczynu utrzymują
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się po chorobie przez pewien czas i stopniowo opadają. Badania jednak 
przeprowadzone w  Polsce w czasie epidemii wojennej (rok 1940— 1941) 
przez Ławrynowicza  (34) nie upoważniają nas do wyciągania takiego 
wniosku. Autor ten przebadał 1.157 ozdrowieńców, pobierając im krew  
systematycznie co 2  do 4 tygodni przez okres 1 roku. Stwierdził, że 
miana odczynu w czasie zdrowienia bardzo się wahają, nieraz spadają 
w krótkim czasie do wartości poniżej 1:50, następnie z nieznanych przy
czyn z powrotem podnoszą się, by  znowu niespodzianie obniżyć się lub 
zupełnie zaniknąć. W  zależności od czasu przetrwania dodatniego od
czynu można było podzielić ozdrowieńców na 3 kategorie: 1) u 64,8% 
ozdrowieńców dodatni odczyn utrzymał się tylko do 3 miesięcy po choro
bie i wygasł zupełnie, 2) u 23,7% odczyn wygasał stopniowo do 6 mies. 
po chorobie, 3) u 11,4% ozdrowieńców odczyn utrzym ywał się po 6 m ie
siącach jeszcze w mianie 1:2 0 0  lub wyższym i pozostawał dodatni dłużej 
niż 1 rok.

Należy pamiętać, że z dodatnim odczynem W eil-Felixa możemy się 
również spotkać u ludzi szczepionych przeciw durowi wysypkowemu. 
Miana odczynu byw ają  jednak  wtedy niskie, rzadko dochodzące do 
1:200. Felix (13) stwierdził u 50% szczepionych odczyn dodatni, Goetters 
(15) u 33%, a W ojciechow ski  (60) u 45,4%. Odczyn taki zwykle zanika 
już po 2 —3 miesiącach po ukończeniu szczepienia.

Stosunkowo często spotyka się nieswoiste dodatnie wyniki odczynu 
Weil-Felixa. Stwierdza się je. dosyć często w przebiegu różnych chorób, 
w tym również chorób zakaźnych ostrych i przewlekłych, np. Donhaiser 
(7) otrzymywał dodatnie wyniki u 7,8% badanych chorych, Kunert 
i Buch (31) u 38%, W ojciechow ski  (60) u 23,8%, M incengot (35) do 10%, 
a W ojciechowska  i współpracownicy (59) u 2% chorych. Odczyny do
datnie dotyczyły osób chorych przeważnie na dur brzuszny, dur rze
komy, czerwonkę, brucelozę, zimnicę, kiłę i u kobiet ciężarnych. Także 
ludzie zdrowi mogą wykazywać dodatni odczyn, zwykle jednak  w  dość 
niskim odsetku badanych. W eil  (58) wykazał dodatni odczyn u 1,2% 
badfanych, Izaboliński i współpracownicy (22) u 7%, Savoor  i współ
pracownicy (44) u 4,9%, W ojciechow ski  wykazał na 558 osób badanych 
w r. 1952—53 u 1,4% miana 1:100.

Posługując się odczynem Weil-Felixa należy starać się, uwzględ
niając jego niekorzystne strony omówione powyżej, ostrożnie in ter
pretować otrzymane wyniki. Jako  zasadę należy przyjąć kilkakrotne ba 
danie surowicy w przebiegu choroby, najmniej trzykrotne, w odstępach 
2 —4 dni. Kilkakrotne badanie pozwala na śledzenie krzywej aglutynin, 
nawet jeżeli ich poziom jest niski. Narastanie aglutynin w toku cho
roby, następnie utrzym ywanie się ich na pewnej wysokości i wreszcie 
opadanie w czasie rekonwalescencji pozwala na wyciąganie wniosków 
rozpoznawczych. Udaje się w tedy często wykluczyć nieswoiste dodat
nie wyniki; często bowiem nieswoiste odczyny dodatnie w kolejnym 
badaniu nagle stają się ujemne lub nie wykazują typowego dla danego 
okresu choroby narastania, u trzym ywania się czy też opadania, wreszcie 
zdarza się, że są nieregularne, raz wykazują  wysokie miano, to znowu 
niskie. Zatem nie możemy się obecnie kierować jakąś ustaloną w ar
tością miana, powyżej którego odczyn jest m iarodajny dla rozpoznania 
duru wysypkowego (dawniej proponowano uznać za graniczne miano 
1 :20 0), lecz decyduje krzywa aglutynin uzyskana przez kilkakrotne
P rzeg lą d  E p id em io lo g icz n y  — 4
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powtórzenie badania w przebiegu choroby, przy czym miana mogą być 
niskie.

Na wartość rozpoznawczą wyników odczynu Weil-Felixa wywiera 
także wpływ zastosowana technika w ykonyw ania  odczynu; dużą rolę 
gra przy tym wybór odpowiedniego antygenu. Pracownie diagnostyczne 
chętnie posługują się zawiesiną żywych pałeczek O X 1 9 ,  sporządzoną 
tuż przed wykonaniem odczynu. W  tych wypadkach łatwo o pewne 
uchybienia kontroli właściwości użytego szczepu odmieńca, mające duży 
wpływ na otrzymane wyniki. Wiadomo bowiem, że domieszka w zawie
sinie postaci szorstkiej szczepu X 19 może być przyczyną częstszego w y 
stępowania wyników dodatnich nieswoistych, jeżeli zaś szczep ten jest 
urzęsiony (postać H), wtedy znowu otrzymujemy niskie wyniki z do
datnimi surowicami od chorych na dur wysypkowy. Najlepszym w yj
ściem jest używanie do odczynu zawiesin zabitych, handlowych, które 
uzyskały pomyślną ocenę w kontroli państwowej oraz przestrzeganie 
techniki wykonania odczynu zalecanej w instrukcji wydanej przez PZH.

Mimo jednak przestrzegania wszelkich przepisów należy się obecnie 
liczyć z faktem, że odczyn Weil-Felixa nie zapewni nam rozpoznania 
wszystkich przypadków duru wysypkowego sporadycznego (zwłaszcza 
przypadków powtórnego zachorowania) i trzeba się uciec do odczynów 
serologicznych pewniejszych, jakimi są odczyn aglutynacyjny z rike.t- 
sjami i odczyn wiązania dopełniacza z riketsjami duru wysypkowego.

ODCZYN AGLUTYNACJI Z RIKETSJAM I DURU WYSYPKOWEGO

Odczyn ten polega na w ykryw aniu  w surowicy ludzi chorych agluty- 
nin dla R. prowazeki  i R. mooseri oraz określaniu ich miana.

Odczyn ten jest w ykonyw any w Polsce metodą kropelkową zwaną od
czynem Weigla już od roku 1922; we Francji stosują odmianę tej metody 
kropelkowej. Natomiast w krajach anglosaskich i w ZSRR, gdzie odczyn 
ten został rozpowszechniony w  czasie ostatniej wojny, jest on w yko
nywany techniką m akroskopową (w probówkach). •

Według badań Krukowskiego  (30) oraz Mosinga  i Radło (38) odczyn 
ten daje wyniki dodatnie w1 100% przypadków duru wysypkowego. Do
datnie odczyny często pojawiają się już od 3—4 dnia choroby. Hammar- 
stróm i współpracownicy (19) stwierdzili na materiale z ostatniej wojny, 
że odczyn ten dał wynik  dodatni w 1—3 dniu choroby u 50% chorych na 
dur wysypkowy, w 4—6 dniu u 59% chorych, w  7—9 dniu u 84%, 
a w 10 — 12  dniu choroby u 10 0 % chorych.

Odczyn ten daje równie dobre wyniki diagnostyczne w durzę w y
sypkowym epidemicznym, jak  i sporadycznym; większość autorów po
daje, że od 10  dnia choroby jest on dodatni prawie w 10 0% przypadków. 
W naszym materiale (W ojciechowski  i Lewińska  62) obejmującym 
363 przypadki duru wysypkowegp sporadycznego, odczyn ag lu tyna
cyjny wypadł dodatnio u 99,5% chorych; M incengof  (35) podaje dodatni 
wynik u 96,2% chorych. Odczyn ten daje równie wysokie wyniki do
datnie w przypadkach przebiegających przy ujemnym lub niskim odczy
nie Weil-Felixa, jak  i przy wysokim. Porównanie wyników odczynu 
aglutynacji z riketsjami zależnie od okresu choroby na materiale pol
skim i radzieckim przedstawiono w tabelach II i III.

Tabele te wykazują, że. odczyn był dodatni w mianach 1:50 lub wyż
szych w 68,4% przypadków w 5 dniu choroby w materiale polskim,
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T a b e l a  II
W ynik i od czy n ó w  sero lo g iczn y ch  w  durzę w y sy p k o w y m  sp o ra d y czn y m  za leżn ie  
od d n ia  choroby, w e d łu g  m a ter ia łó w  p o lsk ich  (Wojciechowski i Lewińska 62)

a w radzieckim w 85%. W  12 dniu odsetek dodatnich wyników w  obu 
tabelach jest najwyższy i wynosi 98— 100%. Ujemne wyniki zanotowane 
w  polskiej pracy  dotyczyły 2 przypadków: jeden z nich zakończył się 
śmiertelnie w 8 dniu choroby (odczyn Weil-Felixa wynosił 1:100, a aglu
tynacja  z riketsjami nie wystąpiła, drugi miał przebieg lekki (odczyn 
wiązania dopełniacza wykazał miano 1 :10 0 , a odczyn aglutynacyjny 
z riketsjami doszedł do miana tylko 1:25).

Miana odczynu aglutynacji wahały  się w polskim materiale od 1:50 
do 1:3200, a w wielu przypadkach byw ały  wyższe; w materiale radziec
kim wahania były podobne (od 1:40 do 1:2560). Analiza materiału pol
skiego pozwoliła na wyodrębnienie dwu typów narastania  aglutynin 
dla R. prowazeki  w  przebiegu choroby: w typie pierwszym dodatni od
czyn pojawił się wcześnie, cechował się wysokimi mianami i u trzy
mywał się na wysokim, poziomie dłużej niż 25 dni po chorobie; wystąpił 
on w  78% przypadków. W  typie drugim aglutyniny pojawiły się później, 
nie dochodziły do wysokich mian (1 :1 0 0  do 1 :20 0 ) i szybko opadały po
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chorobie. Należy zaznaczyć, że oba te typy nie korelowały z stopniem 
ciężkości przebiegu choroby. W ahania  mian aglutynacji w czasie cho
roby i najczęstsze miana zależnie od dnia choroby przedstawione są 
w  tabeli IV i V na materiale polskim i radzieckim.

T a b e l a  IV
W ah an ia  m ian  o d czy n ó w  a g lu ty n a c ji i w ią za n ia  dopełn iacza, z R. prowazeki w  durzę  

w y sy p k o w y m , Wojciechowski i Lewińska (62)

T a b e l a  V
W ahan ia  m ian  o d czy n ó w  a g lu ty n a c ji i w ią za n ia  d o p ełn ia cza  z R. prowazeki w  du rzę  

w y sy p k o w y m  w e d łu g  a u torów  ra d z ieck ich  (Zdrodowskij i Goliniewicz 63)

W  okresie zdrowienia miana aglutynin stopniowo obniżają się: po 
5 miesiącach rzadko są wyższe od 1:160 — 1:320, a po 1 roku 'm ają  prze
ważnie poziom 1:80 — 1:160 i w większości przypadków zaczynają za
nikać. Ze względu na równomierny spadek mian i dość długie u trzym y
wanie się aglutynin w  okresie ozdrowieńczym odczyn ten może służyć 
do diagnostyki retrospektywnej w dochodzeniach epidemiologicznych.

Za pomocą odczynu aglutynacji z riketsjami możemy odróżnić dwie 
postacie, duru wysypkowego, mianowicie dur w ysypkow y epidemiczny 
(wywoływany przez R. prowazeki)  i dur wysypkow y endemiczny, szczu
rzy (wywoływany przez R. mooseri); w obu tych postaciach duru odczyn 
Weil-Felixa zachowuje się jednakowo, nie nadaje się więc do różnico
wania. Celem różnicowania należy z badanymi surowicami wykonać 
odczyny aglutynacji z zawiesiną R. prowazeki  i R. mooseri; zawiesina
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heterologiczna w stosunku do typu duru wysypkowego daje miana prze
ważnie o 2—4 rozcieńczenia niższe niż zawiesina homologicznej riketsji. 
(Stuart-Harris i wsp. 49; Kligler i Olejnik  27). Grajewskaja  (16) przeba
dała porównawczo 84 przypadki duru epidemicznego i 29 przypadków  
duru wysypkowego endemicznego (szczurzego) wykonując odczyn aglu
tynacji z obu typami riketsji i doszła do Wniosku, że surowice chorych 
na dur wysypkow y badane wobec antygenu homologicznego wykazały  
miana 4,5 razy wyższe niż z antygenem R. mooseri; surowice zaś chorych 
na dur wysypkow y szczurzy w ykazały z R. mooseri m iana zlepne. 3,5 
razy wyższe niż z R. prowazeki.

Pewną niekorzystną stroną odczynu aglutynacji z riketsjami jest w y
stępowanie, wprawdzie rzadkie, dodatnich odczynów u ludzi zdrowych 
oraz ludzi chorych na różne choroby gorączkowe. U ludzi zdrowych 
stwierdził Krukowski  (30) w 5% przebadanych miana nie przekraczające 
1:20; W ojciechowski  (60) wykazał dodatnie odczyny u większego od
setka ludzi zdrowych; u 1% miano wyniosło 1:160, u 5% miano 1:80, 
u 12% ludzi miano 1:40, a u 30% miana 1:10 — 1:20, tylko u 52% ludzi 
odczyn był zupełnie ujemny. Badacze radzieccy nie spotykali u ludzi 
zdrowych odczynów dodatnich w tak  dużym odsetku, np. Jaremienko  
i Rostowcewa  (24) stwierdziły tylko u 2% ludzi dodatni odczyn, zaś 
Szulman  i Dowżik  (51) w  ogóle nie spotkali się z dodatnią aglutynacją 
u zdrowych. W  latach 1952—53 badania przeprowadzone u nas przez 
W ojciechowskiego  i Lewińską  wykazały u ludzi zdrowych (558 osób): 
miana 1:128 u 1,4%, 1:64 u 6,1%, 1:32 u 16,8%, 1:16 u 29,3% ludzi, a zu
pełnie ujemny odczyn wystąpił u 46,4% ludzi.

W  różnych chorobach gorączkowych dodatni nieswoisty odczyn 
aglutynacyjny z riketsjami bywa częściej spotykany. Jaremienko  
i Rostowcewa  (24) w ykazały  u 5% chorych na różne choroby dodatnie 
odczyny; Szulman  i Dowzik  (51) stwierdzili nieswoiste odczyny w 4,3% 
przypadków, głównie u chorych na dur brzuszny; W ojciechowski  (61) 
podaje, że otrzymał u 3,7% badanych chorych dodatnie wyniki, do ty
czyło to przypadków duru brzusznego, duru rzekomego B, zimnicy, 
brucelozy i gośćcowego zapalenia stawów.

Z dodatnim odczynem aglutynacyjnym  z riketsjami spotykamy się 
również u ludzi zdrowych, którzy niedawno przebyli szczepienie prze
ciw durowi wysypkowemu. W edług badań W ojciechowskiego  (60) około 
75% osób szczepionych uzyskuje aglutyniny dla riketsji w mianie 1:80 
lub wyższym (do 1:320), zaś 25% szczepionych niższe miana do 1:40. 
Dodatnie odczyny aglutynacji utrzymują się zazwyczaj do Уг roku po 
szczepieniu, a u niektórych do 1 roku; przy powtarzaniu szczepień mogą 
się utrzymywać dłużej.

Posługując się odczynem aglutynacji z riketsjami należy również pa 
miętać, że nie w ystarczy jednokrotne badanie chorego, aby wyciągnąć 
wnioski rozpoznawcze; nie ma też ustalonej granicy miana odczynu, 
powyżej którego wynik  jest m iarodajny dla rozpoznania. Przyjęto na j
częściej za dodatni odczyn wystąpienie aglutynacji od rozcieńczenia 
surowicy 1:50, lecz należy pamiętać, iż do wyciągania wniosków dia
gnostycznych upoważnia nas jedynie prześledzenie krzywej aglutynin 
w przebiegu choroby, uzyskanej przez kilkakrotne (co najmniej trzy
krotne) badanie w  biegu choroby.

Odczyn aglutynacji z riketsjami nie przyjął się jednak  tak  powszech
nie, jak  odczyn wiązania dopełniacza; stało się to prawdopodobnie dla
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tego, że odczyn zlepny m akroskopowy wym aga dużych objętości oczy
szczonego i stężonego antygenu riketsjowego, który  jest zbyt kosztow
ny, aby go masowo stosować, odczyn zaś mikroskopowy (kropelkowy) 
jest uciążliwy technicznie; ponadto jak  podano wyżej, odczyn ag lu ty
nacji daje większy odsetek dodatnich nieswoistych wyników niż odczyn 
wiązania dopełniacza. Odczytywanie w yników  aglutynacji jest w du
żym stopniu subiektywne, nieraz istnieje trudność w ustaleniu końco
wego miana. Badacze radzieccy podkreślają, że tylko świeże surowice 
mogą być badane odczynem aglutynacji, a przechowywane lub przesy
łane. na dalsze odległości tracą miano.

ODCZYN W IĄZANIA DOPEŁNIACZA Z RIKETSJAM I 
DURU WYSYPKOWEGO

Pierwsze próby użycia odczynu wiązania dopełniacza z riketsjami 
zostały przeprowadzone przez Jacobstahla (23) i Epsteina (11) przed 
z górą 35 laty; antygen sporządzono w tedy z wszy zakażonych riketsją 
duru wysypkowego. Odczyn ten jednak nie, wszedł do metodyki badaw 
czej ze względu na trudności w  uzyskiwaniu antygenu. Dopiero Casta
neda (5) zajął się w r. 1935 ponownie tym odczynem i opracował me
todę sporządzania antygenu z zawiesiny riketsji uzyskanej z otrzewnej 
zakażonych zwierząt laboratoryjnych. Jako  metoda ru tynow a serolo
gicznego rozpoznawania riketsjoz odczyn wiązania dopełniacza nabrał 
znaczenia od roku 1942, kiedy były już dostatecznie opracowane m e
tody masowego hodowania riketsji, s twarzające możliwość przygoto
wania antygenów w dostatecznych ilościach. Odczyn ten zastosowali 
do diagnostyki duru wysypkowego Bengtson  i Topping  (1). Badania za
chowania się tego odczynu na większym materiale chorych przeprow a
dzili Plotz i współpracownicy (43); stwierdzili oni, że w durzę w ysyp
kowym dodatnie wiązanie dopełniacza występuje  od 5—7 dnia choroby, 
w 10  dniu choroby uzyskali dodatni wynik  u 56% chorych, w 12  dniu 
u 78%, w 16 dniu u wszystkich chorych na dur wysypkowy; jeszcze po 
9— 10  miesiącach po chorobie odczyn wypadał dodatnio w mianach 
1:80 — 1:640. Dreguss i Farkas (8) stwierdzili również u wszystkich 
badanych chorych na dur wysypkow y dodatni odczyn wiązania, przy 
czym miana wahały  się od 1:128 do 1:8192; u osób zdrowych lub cho
rych na inne choroby nie otrzymali dodatniego wyniku. W asiliewa  (56) 
stwierdzała dodatnie wyniki wiązania dopełniacza od 6— 7 dnia cho
roby; podobnie Brutman i współpracownicy (4) oraz Grajewskaja  (16).

Potwierdzenie rozpoznania wszystkich przypadków odczynem wiąza
nia dopełniacza uzyskuje się również w postaci sporadycznej duru w y
sypkowego (w tym i w powtórnych zachorowaniach). Tokarewicz  
i współpracownicy (54) przebadali serologicznie 85 chorych na dur 
wysypkow y sporadyczny, badając ich 2—3 razy w ciągu choroby 
i stwierdzili dodatni odczyn wiązania dopełniacza do 7 dnia choroby 
u 64,5% chorych, od 8 do 14 dnia u 96,7%, a od 15 dnia u 100% chorych. 
W yniki uzyskane przez W ojciechowskiego  i Lewińską  (62) na m ate
riale 142 chorych na dur wysypkow y sporadyczny i wyniki radzieckie 
(Muraszewa  39) są przedstawione w tabeli II i III. W ynika z nich, że 
dodatni odczyn wiązania dopełniacza zaczyna się pojawiać od 5 dnia 
choroby, w 7 dniu przekracza 80% przypadków, a od 10 dnia choroby 
jest dodatni w 100%. Miana odczynu początkowo niskie (1:50 i 1:1001 
szybko rosną i w 10  dniu wynoszą przeważnie 1:800 — 1:1600, choć nie
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rzadkie są również miana 1:3200 lub 1:5120. W ahania  mian wiązania 
dopełniacza duru wysypkowego są przedstawione w tabelach IV i V. 
W ojciechowska  i współpracownicy (59) podają, że dodatnie, wyniki w y
stąpiły w ich materiale od 6—7 dnia choroby, a od 11 dnia były wszyst
kie dodatnie. Kostrzewski  (28) wykazał na materiale ankietowym z te 
renu Polski za lata 1952—54, że odczyn wiązania dopełniacza wypadł 
dodatnio w 95,6% przypadkach powtórnych zachorowań na dur w y
sypkowy i w 92,2% przypadków sporadycznego duru wysypkowego, 
których nie. uznano za powtórne zachorowanie.

W ielu autorów podkreśla zgodnie, że odczyn ten wygasa bardzo po
woli po zakończeniu choroby. W asiliewa  (56) stwierdzała dodatnie 
wiązanie u osób, które przebyły dur wysypkow y przed 10—32 laty; 
miana wahały  się od 1:10 do 1:800. Tokarewicz  i współpracownicy (54) 
podają, że w badanych przez nich przypadkach utrzymywał się dodatni 
odczyn wiązania do 1 roku w mianach 1:200 — 1:400; Muraszewa  (39) 
stwierdziła u blisko 50% ozdrowieńców dodatni odczyn po 25—30 latach 
po chorobie, w mianach 1:8 — 1:32; Epsztejn  (12) podaje, że dodatni 
odczyn utrzymywał się u wszystkich ozdrowieńców badanych przez 
niego do IY2 roku po chorobie, u 81% w okresie od 2 do 10  lat po 
chorobie, a u 70% ozdrowieńców do 11—31 lat po chorobie. Dane po
wyższe. przemawiają za tym, że odczyn, wiązania dopełniacza może być 
wykorzystany do retrospektywnej diagnostyki duru wysypkowego.

Dalszą zaletą odczynu wiązania dopełniacza jest jego wysoka 
swoistość. U ludzi zdrowych stwierdził Epsztejn  (12) dodatni odczyn 
w 13%, lecz tylko w mianach 1:4 — 1:16; W ojciechow ski  i Lewińska  
znaleźli na 558 zdrowych osób u 1,1% miano wiązania 1:32, u 3,2% miano 
1:16, a u 95,7% odczyn wypadł zupełnie ujemnie.

U ludzi chorych na inne choroby gorączkowe stwierdził W ojc iechow 
ski (61) na 323 przypadki w  dwóch miana 1:100 i 1:400 (dur rzekomy 
В i ostry gościec stawowy), w 2,6% przypadków miana 1:25, u reszty 
chorych (95,7%) odczyn wypadł zupełnie ujemnie. Tokarewicz  i współ
pracownicy (54) badając 230 chorych z gorączką znaleźli u 6,1% do
datni wynik  wiązania dopełniacza w  mianie 1 :1 0 0  lub wyższym, 
u 7,8% chorych miana 1:50 — 1:100, a u 86,1% odczyn był zupełnie 
ujemny. W ojciechow ska  i współpracownicy (59) przebadali 748 cho
rych na różne choroby gorączkowe stwierdzając w  dwóch przypadkach 
(0,26%) miano 1:50 (zapalenie nerwów i zapalenie wsierdzia), a w 5 
przypadkach (0,66%) miano 1:25 wiązania dopełniacza z R. prowazeki, 
u reszty (99%) odczyn wypadł ujemnie.

W ykonując  u badanych osób odczyn wiązania dopełniacza należy 
pamiętać, że po szczepieniu przeciw durowi wysypkow em u pojawiają 
się w surowicy ciała wiążące dopełniacz. Dodatnie odczyny u osób 
szczepionych stwierdził Topping  i współpracownicy (55); Wasiliewa  
(56) uzyskała u 71% szczepionych dodatni wynik  w mianach 1:5 do 
1:160.

Używając do wykonania  odczynu wiązania dopełniacza antygenów 
R. prowazeki i R. mooseri oczyszczonych działaniem eteru etylowego 
można łatwo przeprowadzić różnicowanie serologiczne między durem 
wysypkow ym  epidemicznym a endemicznym (szczurzym), podobnie jak 
to ma miejsce przy zastosowaniu odczynu aglutynacji. W  badaniach 
Grajewskiej  (16) miana z homologicznym antygenem były przeciętnie 
2— 3 razy wyższe niż z heterologicznym.
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INNE METODY SEROLOGICZNEGO ROZPOZNANIA  
DURU WYSYPKOWEGO

Oprócz omówionych już odczynów serologicznych istnieją jeszcze 
inne, które mogą służyć celom rozpoznawczym w durzę wysypkowym. 
Nie znalazły one, najczęściej ze względów technicznych, powszechnego 
zastosowania i są używane tylko w pracy  doświadczalnej. Należy do 
nich odczyn precypitacji, odczyn opsono-fagocytarny, odczyn zobojęt
niania toksyny riketsjowej.

Odczyn precypitacyjny  (Lim i Kurotchkin  33, Shepard  i Topping  45) 
daje wyniki diagnostyczne w  durzę Wysypkowym podobne do otrzy
m ywanych w odczynie aglutynacji z riketsjami. W ym aga specjalnie 
przygotowanego antygenu precypitacyjnego; nie jest używany do ru
tynowej diagnostyki.

Odczyn opsono-fagocytarny był częściej używany. Już w roku 1922 
pierwsze próby tego odczynu wykonał Epstein (11), dalsze badania 
przeprowadził Castaneda  (5). Najczęściej wykonyw ano ten odczyn uży
wając pałeczki odmieńca ОХю, rzadziej z riketsjami duru w ysypko
wego. Opsoniny zwykle stwierdzano już po 96 godzinach po zakażeniu. 
W asiliewa  (57) wykonując odczyn z użyciem pałeczki О Х 19 uzyskała 
dodatnie wyniki u 63,3% chorych w pierwszym tygodniu choroby, 
u 74,6% w drugim tygodniu, a u 84,5% w 3—4 tygodniu. Szulman  i współ
pracownicy (52) stwierdzali u wszystkich chorych na dur wysypkow y 
występowanie odczynu z użyciem riketsji i doszli do wniosku, że odczyn 
ten utrzymuje się po przebyciu choroby najdłużej z wszystkich odczy
nów serologicznych. Odczyn ten jednak  również nie znalazł zastoso
wania powszechnego, prawdopodobnie z powodu pewnych trudności 
technicznych przy wykonywaniu, jak  również z powodu częstych do
datnich odczynów nieswoistych u ludzi zdrowych i chorych na inne 
choroby.

Odczyn zobojętniania toksyny riketsjowej daje bardzo swoiste w y 
niki diagnostyczne w durzę wysypkowym. Stwierdzili to już w r. 1945 
Henderson  i Topping  (20) opracowując m etodykę tego odczynu. Przy
datność tej m etody w diagnostyce duru wysypkowego sporadycznego 
potwierdzili Kraśnik  i Epsztejn  (20) uzyskując w pierwszym tygodniu 
choroby miana odczynu średnio 1:500, w drugim 1:3800, a w trzecim 
1:6500. Krzywa narastania ciał zobojętniających toksynę przebiegała 
zupełnie równolegle z krzywą ciał w iążących dopełniacz. Jeszcze 
w dwa lata po przebyciu duru miana ciał zobojętniających utrzym y
wały się na poziomie 1:8 do 1:512, a do 10 lat po chorobie w mianach 
1:8 do 1:128. Metoda ta jednak  jest zbyt skomplikowana i kosztowna, 
aby ją można polecić do m asowych badań.

METODY WCZESNEGO ROZPOZNAW ANIA DURU WYSYPKOWEGO

Trzeba stwierdzić, że dotychczas nie opracowano metodyki nadającej 
się do rutynowego zastosowania, a umożliwiającej rozpoznawanie duru 
wysypkowego we wczesnych okresach choroby, to znaczy od 1 do 5 
dnia. Próby biologiczne (wyosabnianie zarazka) jak  już wspomniano, 
nie wchodzą w rachubę jako metoda masowych badań laboratoryjnych. 
Istnieją próby opracowania metodyki badania opartej na stwierdzonych 
już faktach, że pod koniec okresu wylęgania duru wysypkowego i na 
początku choroby można w ykryć we krwi i w moczu składniki an tyge
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nowe riketsji; składniki te można wykazać odpowiednio przystosowa
nymi odczynami serologicznymi.

W e krwi można w ykryw ać antygen riketsjowy metodą opracowaną 
przez Jof fe i współpracowników (25); polega ona na tym, że surowicę 
chorego uważa się za rozczyn antygenu, którego stężenie można okre
ślić odczynem wiązania dopełniacza wobec dodatniej surowicy odpor
nościowej lub ozdrowieńczej po durzę wysypkowym. Posługując się tą 
metodą uzyskała Dr oby szewska ja (9) w 1—2 dniu choroby w 100% przy
padków wynik  dodatni, w 3—4 dniu choroby odsetek ten się zmniejszył 
do 61%, a na 5— 6 dzień wyniósł 57%.

W ydalanie  antygenu riketsjowego z moczem w czasie choroby 
stwierdzili Leon (32), Fleck  (14), Hirszfeld  i Epsteinówna  (21); autorzy ci 
posługiwali się metodą precypitacji wobec surowic ozdrowieńczych po 
durzę wysypkowym. Inną m etodykę w ykryw ania  w  moczu frakcji an ty 
genowych riketsji opracowali O’Connor  i MacDonald (40), którzy okre
ślali spadek miana aglutynacyjnego surowic dodatnich antyriketsjo- 
wych po absorbowaniu ich badanym moczem; do stwierdzania agluty- 
nin posługiwali się odczynem hemaglutynacyjnym, z użyciem krwinek 
baranich uczulonych wielocukrem odmieńca O X 1 9 .  Ze stopnia spadku 
miana absorbowanej moczem surowicy wnioskowali o stężeniu w yda
lanego antygenu.
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Bronislaw Mach

ROZMIESZCZENIE ZACH OROW AŃ N A  TĘŻEC 
W  WOJEW ÓDZTW IE KRAKOW SKIM

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

Zapobieganie tężcowi nabiera ostatnio coraz większego znaczenia 
(Józef K ostrzew ski, A rtom  di Sant Agnese, Hasche-Kliinder, Pichert, 
Haas, Hansen). Przyczyną tego są, mimo niezaprzeczalnych osiągnięć 
w poznaniu przyrody tężca, nadal niezadowalające wyniki leczenia tej 
choroby. Budzą wprawdzie podziw niedawne doniesienia (Eckmann, 
Rossi i wsp.) o sprzężonym leczeniu dużymi dawkami kurary  w połą
czeniu z farmakologiczną hibernacją przy zabezpieczeniu wym iany ga
zowej tracheotomią i przyrządem do zastępczego oddychania, sztucz
nym żywieniu oraz osłonie antybiotykami. Zdawałoby się, że te za
biegi wprowadzają ustrój w  idealny stan, w którym następstwa zadzia
łania jadu tężcowego nie mogą się ujawnić. Lecz i te wysiłki, zamie
n iające chorego niemal na podobieństwo spreparowanego przedmiotu 
doświadczalnego, nie zawsze są skuteczne. Stanowią tylko nowoczesną 
odmianę objawowego leczenia.

Jeżeli w tych w arunkach  uodparnianie czynne anatoksyną przeciw- 
Łężcową nie ma jeszcze szerszego zasięgu, należy tłumaczyć to n iedo
cenianiem tego szczególnie na niektórych terenach ważnego zagad
nienia.

Tężec nie jest uznawany za chorobę o większym znaczeniu społecz
nym. Powszechnie wiadomo, że przy codziennych niemal skaleczeniach, 
np. dzieci i pracowników narażonych na urazy, zachorowań na tężec 
jes t  stosunkowo mało. Fakt ten uspokaja wielu lekarzy. Lecz zestawie
nie za ostatnie 10  lat ze szpitali województwa krakowskiego podaje 
286 zejść śmiertelnych z powodu tężca. Liczba ta byłaby zapewne 
znacznie większa, gdyby obejmowała także tych, którzy zmarli w domu 
nie udając się do szpitala. Przyczyną tych zachorowań były w  w ięk
szości przypadków drobne skaleczenia, przy których przeważnie nie 
myśli się wcale o potrzebie pomocy lekarskiej. Te najlżejsze uszkodze
nia skóry, wbicie drzazg, kolców itp. przysparzają wiele zmartwień 
krytycznie myślącemu lekarzowi przy podejmowaniu decyzji, czy ma 
zastosować surowicę przeciwtężcową. Trudno bowiem nie mieć skru
pułów, gdy zamierzamy wstrzyknąć surowicę dziecku skazowemu lub 
m ającem u czynne zmiany w  płucach, a wreszcie takiemu, które już raz 
surowicę dostało — przy każdym błahym uszkodzeniu skóry. Tym bar
dziej, że sposobność taka  sama nadarzać się jeszcze będzie w ielokrot
nie. Nie można również nie wspomnieć o tym, że w pojedynczych przy
padkach  mimo poprawnie zastosowanej zapobiegawczo surowicy zda
rzają  się zachorowania na tężec. M osbacher podaje z piśmiennictwa 
2000 takich przypadków. W  końcu myśl o groźnych wstrząsach anafi-
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laktycznych, które w pewnych warunkach tak utrudniają, a niekiedy 
wprost uniemożliwiają zastosowanie surowicy, jest szczególnie uciąż
liwa przy potrzebie jej codziennego wstrzykiwania. (Hinslorff p rzy ta
cza 147, w tym 8 śmiertelnych przypadków posurowiczego wstrząsu —  
w ciągu 2 lat). Te wszystkie rozważania w ydają  się jednak  mało przed
miotowe, jeżeli zważyć, że tylko niewiele osób zgłasza się do lekarza 
z drobnymi skaleczeniami, a więc zapobieganie surowicą istnieje jedy
nie w znikomym odsetku przypadków o potencjonalnych możliwościach 
zachorowania na tężec.

W  takim więc ujęciu: stosowanie surowicy przeciwtężcowej, piętno 
po niej pozostające, krótki okres jej ochronnego działania, błędne koło 
tych samych zagadnień wobec późniejszych skaleczeń z jednej s tronyr 
z drugiej zaś ryzyko zachorowania w razie niepodania surowicy — co 
jest wielką niewiadomą — nadają należytemu zapobieganiu tężcowi sze
roki aspekt społeczny. Rozwiązanie leży w  planowo prowadzonej akcji 
czynnego uodparniania anatoksyną przeciwtężcową. Pisze o tym Józef  
Kostrzewski  s tarając się udostępnić myśli swoich długoletnich badań 
i spostrzeżeń klinicznych, stanowiących teoretyczną podbudowę istoty 
zagadnienia: t ę ż e c — anatoksyna przeciwtężcową. Objaśnia on (8 , 9, 10, 
1 1 ), w czym leży przyczyna braku odczynu odpornościowego w czasie 
chorowania na tężec i po jego przebyciu. Uzasadnia istotę uodparniają- 
cego działania anatoksyny przeciwtężcowej oraz podkreśla wielostronną 
jej przewagę nad surowicą — w akcji zapobiegawczej tej chorobie. Gdy
by czynne uodparnianie przeciwtężcowe miało taką jak  inne szczepienia 
historyczną przeszłość, to należy sądzić, że rzadko tylko bylibyśmy 
świadkami dram atu tej gwałtownej choroby i podobnie jak  to jest 
obecnie z ospą prawdziwą zagadnienie tężca — choroby ustąpiłoby miej
sca zagadnieniu szczepień przeciwtężcowych.

Powszechne szczepienia przeciwtężcowe z różnych względów natrafić 
mogą początkowo na trudności. Aby jednak  określić pierwszeństwo nie
których terenów w prowadzeniu tej akcji, należy znać rozmieszczenie 
i częstość zachorowań na tężec. Odpowiedź na to pytanie przedstawiono 
na mapce województwa krakowskiego.

Już dawniej starano się dopatrzyć związków przyczynowych między 
terenem a ilością i ciężkością zachorowań na tężec. Sprawa więc 
geografii tężca była  niejednokrotnie przedmiotem badań (Hirsch, 
Young  — powtarzam za Hinstorffem). Na podstawie ich wyrażano mię
dzy innymi i takie poglądy, że na terenach o podłożu kredowym spotyka 
się szczególnie dużo przypadków tężca. Obszary gęsto zalesione oraz 
gleba grubo-piaszczysta ma nie sprzyjać tężcowi {Linder). W  czasie 
pierwszej wojny światowej na terenie Europy zachodniej zanotowano 
znacznie więcej zachorowań na tężec aniżeli w innych krajach (Groma- 
szew ski , Wajndrach). Markert przytacza zdanie Zeissa i Rodenwalda  
z doświadczeń ostatniej wojny, że warunki gleby w Polsce mniej uspo
sabiają do tężca aniżeli na Zachodzie.

Nie podejmuję próby tłumaczenia przedstawionego poniżej rozmiesz
czenia przypadków tężca. Gęstość zaludnienia nie odgrywa przy tym 
zapewne najważniejszej roli, inne zaś okoliczności, których zbyt wiele 
należałoby wziąć pod uwagę, nie wykraczają  poza krąg naszych do
mysłów. Ograniczę się tylko do omówienia przedstawionej mapki oraz 
wyrażenia kiku uwag z nią związanych.
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Dane do niniejszego opracowania uzyskano na podstawie pisemnych 
zapytań rozesłanych do szpitali posiadających oddziały zakaźne lub 
chirurgiczne. Materiał obejmujący 578 chorych na tężec zebrano z 21 
szpitali łącznie z Kliniką Chorób Zakaźnych A. M. w Krakowie za okres 
10 lat, tj. od roku 1945 do 1954 włącznie. 523 chorych pochodzi z w oje
wództwa krakowskiego, pozostałych zaś 55 — z terenów sąsiadujących. 
Z samego powiatu pińczowskiego było 20 przypadków tężca. Z powodu 
częściowego braku odpowiedzi na zapytania suma niektórych zestawień 
j e s t  mniejsza od ogólnej liczby chorych na tężec.

Ryc. 1. Mapa zachorow ań na tężec w  w ojew . krakow skim  za okres 10 lat 
(od 1945 do 1954 w łącznie)

Przyglądając się mapce stwierdzić można charakterystyczne roz
mieszczenie tężca w 16 powiatach województwa krakowskiego. N a j
częściej występuje  on w1 pasie górsko-podgórskim ciągnącym się od 
wschodu na zachód wzdłuż powiatów: Now y Sącz, południowa połać 
powiatów brzeskiego i bocheńskiego, Limanowa, Myślenice, W adowice 
i północna część żywieckiego. Dość obficie zaznaczony jest tężec w po
wiecie krakowskim i chrzanowskim. W iększa gęstość zaludnienia zmusza 
tu jednak  do innej oceny porównawczej. Przyległe wsi pow. pińczow
skiego również odznaczają się częstymi zachorowaniami na tężec. Lecz 
najczęściej, jak  wspomniano, tężec w ystępuje w pow. nowosądeckim, 
limanowskim, myślenickim i wadowickim. W zględnie czystymi tere 
nami są okolice Tarnowa, Dąbrowy Tarnowskiej, północnych części pow.
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brzeskiego i bocheńskiego oraz Miechowa — mimo typowo rolniczego 
charakteru  tego ostatniego powiatu.

Z kolei rozpatrzę najważniejsze dane o samych chorych, u k tórych 
zakażenie nastąpiło na terenie woj. krakowskiego. Ja k  już wspomniano; 
było ich 523, w tym 308 mężczyzn i 215 kobiet. Śmiertelność wynosiła 
50% ogólnej liczby chorych. Najwięcej zachorowań (54,4%) było w m ie
siącach maju, czerwcu, a potem wrześniu i październiku. Gdyby ciepłe 
miesiące letnie zebrać parami, to w maju i czerwcu było 144, we wrześniu 
zaś i październiku 141 zachorowań, natomiast w najcieplejszych u nas 
miesiącach: lipcu i sierpniu — tylko 94. Tężec występował zresztą 
w ciągu całego roku. Najmniej, bo tylko 14 przypadków, było w lutym.

W  większości powiatów częściej chorują na tężec mężczyźni aniżeli 
kobiety. Stosunek ten czasami występuje  jak  2 do 1.

Nie jest to jednak  regułą, bo np. w okolicach Bochni lub Dąbrowy 
Tarnowskiej jest odwrotnie: na 5 mężczyzn zachorowało 13 kobiet.

Śmiertelność w tężcu trudno ująć W uporządkowane prawidła mające 
jakiś przyczynowy związek z terenem. Trudno np. wytłumaczyć, dla
czego na 31 zachorowań w  pow. chrzanowskim zmarło aż 22, w innych 
natomiast powiatach stosunek ten jest daleko lepszy. Interesujące są 
również następujące przykładowe zestawienia. W  jednym  ze szpitali 
w 1945 r. zmarło na tężec 3 chorych, wyzdrowiało zaś 8 , natomiast w 1953- 
roku zmarło ich 13, a wyzdrowiało tylko 5. W  innym  szpitalu w 1947 r. 
zmarło 3 chorych, zaś wyzdrowiało 9, natomiast w 1954 r. zmarło ich 14, 
a tylko 8 wyzdrowiało. A więc ostatnie lata są gorsze w tych okolicach 
pod względem tężca, aniżeli pierwsze lata po wojnie.

W spomnę w końcu o tężcu noworodków, u których zejście choroby 
niemal zawsze jest śmiertelne. Jest to zjawisko dające wiele do m yśle
nia, że jeszcze w ostatnich latach przypadki te, w  których wrotami za
każenia jest przeważnie pępek, nie należą do wyjątkowych. Uderzający 
jest fakt, że na 30 przypadków tężca noworodków z całego branego pod 
uwagę terenu aż 15 było w samym pow. nowosądeckim. Ani jednego na 
tomiast nie było w pow. tarnowskim wraz z przyległymi najbliższymi 
okolicami. Nie wydaje mi się prawdopodobne, żeby postępowanie osób 
pomagających przy rodzeniu było na tyle odmienne na obu tych te re 
nach, żeby mogły dawać aż tak rażące różnice. Domyślać się wprawdzie 
można, że oba te powiaty są inne pod względem nasilenia tężca, skoro 
w samym mieście Tarnowie za ostatnie lata nie było (według danych 
zawartych w odpowiedziach szpitali) ani jednego zachorowania na tężecr 
natomiast w1 bardziej na południu położonym Nowym Sączu było ich 
w tym czasie aż 10, a w Myślenicach aż 12. Tężec noworodków zdarza 
się również w powiatach wadowickim, chrzanowskim oraz żywieckim, 
natomiast nie zanotowano go w powiecie myślenickim, gdzie przypad
ków tężca było dużo. Na 30 wspomnianych tężców noworodków aż. 
w 25 przypadkach byli to chłopcy, a tylko w  5 dziewczynki. Jest io 
szczegół, który więcej aniżeli spostrzeżenia u dorosłych o znacznej 
przewadze mężczyzn w ogólnej liczbie zachorowań na tężec pozwala na 
domysły na temat odporności wrodzonej.

Powyższe uwagi w niektórych punktach nieco oderwane od zasadni
czego tematu poruszonego na początku pragnę streścić w następujących 
zdaniach:

1. Istnieją duże różnice w rozmieszczeniu przypadków tężca w wojew. 
krakowskim.
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2. W pow. nowosądeckim, wadowickim, myślenickim, limanowskim 
i chrzanowskim zachorowania są szczególnie częste.

3. Mimjo uwzględnienia okoliczności mogących mieć znaczenie dla 
tężca charakterystyczne jest zestawienie miast: Krakowa,«Myślenic, N o
wego Sącza, gdzie było 16, 12 i 10 zachorowań na tężec, oraz miast: 
Tarnowa, Brzeska, Bochni, gdzie w tyim samym czasie nie było ani jed 
nego przypadku tężca.

4. Najgorszym powiatem ze względu na zachorowania na tężec, za
równo dorosłych jak  i noworodków, jest pow. nowosądecki, natomiast 
najgorszym miastem są Myślenice.

5. Przedstawiona mapka wykazuje, w których okolicach woj. k rakow 
skiego zagadnienie zapobiegania tężcowi jest szczególnie ważne.

6 . Do czasu czynnego uodpornienia (w pierwszej kolejności p rzynaj
mniej) mieszkańców okolic najbardziej zagrożonych, surowica przeciw- 
tężcowa nadal pozostaje doraźnym obowiązującym środkiem zapobie
gającym tężcowi.

7. Po przeprowadzeniu akcji uodpornienia anatoksyną, w  razie skale
czenia miejsce surowicy zajmą zupełnie bezpieczne i pewnie chroniące 
wstrzykiwania dawki „przypominającej" anatoksyny.
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N O W A POSTAĆ PREPARATÓW  D E ZYN SEK CYJN YCH

Z Zakładu Epidem iologii Państw ow ego Zakładu H igieny

Owadobójcze środki kontaktowe, spośród których pierwsze miejsce 
pod względem uzyskanego w skali światowej zakresu stosowania zaj
mują DDT i sześciochlorocykloheksan (HCH), produkowane są do 
użytku praktycznego w licznych postaciach.

Poza ogólnie przyjętymi, zarówno w dezynsekcji sanitarnej jak  
i w rolnictwie, preparatami pylistymi i płynnymi tworzącymi emulsję 
z wodą, które mogą być stosowane w  każdym środowisku do zwalcza
nia niemal wszystkich rodzajów szkodliwych owadów, w ytwarza sdę 
w niektórych krajach odrębne postacie użytkowe zapewniające wysoką 
skuteczność w  stosunku do jednego lub paru gatunków stawonogów, 
dostosowane do specyfiki ich biologii i warunków  ekologicznych.

W  ostatnich latach w Związku Radzieckim weszły w użycie w de
zynsekcji sanitarnej kredki, zwane również ołówkami lub pomadkami, 
zawierające DDT i HCH, przeznaczone głównie do likwidowania wsza- 
wicy zarówno odzieżowej, jak  i głowowej. Nadają  się one również do 
zwalczania w pomieszczeniach much i komarów, pcheł, pluskiew, ka
raluchów oraz moli odzieżowych. Cienką warstw ę środka owadobój
czego nanosi się w sposób łatwy i prosty kreśląc krzyżujące się linie 
na bieliżnie i odzieży lub na włosach w celu zwalczania wszy bądź też 
na powierzchni ścian, podłóg, mebli itp. przy zwalczaniu pozostałych 
szkodników sanitarnych. Metoda powyższa uzyskała w  ZSRR nazwę: 
„suchej siateczkowej impregnacji".

W obec faktu, że w stosunkowo krótkim czasie sposób ten znalazł 
szerokie zastosowanie w radzieckiej p rak tyce desynsekcyjnej, wydało 
się celowym i u nas zbadanie przydatności podobnych preparatów.

Jak  dotychczas środki służące specjalnie do dezynsekcji sanitarnej 
nie są w kraju wytwarzane i służba przeciwepidemiczna ogranicza się 
do stosowania Azotoksu pylistego 5% oraz płynnych Azotoksów 40% 
i M-25, produkowanych zasadniczo na użytek rolnictwia i leśnictwa. 
Niewątpliwie te ostatnie będą nadal używane w dezynsekcyjnych za
biegach przeciwepidemicznych i sanitarnych, jednak  należy podkreślić, 
że nie we wszystkich okolicznościach są one pełnowartościowe. Brak 
szerokiego asortymentu prepara tów  owadobójczych przeznaczonych 
specjalnie do zwalczania szkodników sanitarnych i domowych nieraz 
daje się dotkliwie odczuć w praktyce terenowej. Częściowym ułatwie
niem np. w kompleksowym zwalczaniu wszawicy jest produkowane 
ostatnio mydło azotoksowe, posiada ono jednak  pewne uboczne wady, 
przede wszystkim szybciej przebiegający już w  innych preparatach 
rozkład DDT pod wpływem minimalnej nawet alkaliczności podłoża.

Kredki owadobójcze miałyby poza trwałością działania owadobój
czego oraz łatwością stosowania jeszcze i tę przewagę nad mydłem
P rzeg lą d  E p id em io lo g iczn y  — 5
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dezynsekcyjnym, że są bardziej wielostronne, ponieważ mogą służyć 
do tępienia oprócz wszy także innych rodzajów stawonogów.

Skuteczność preparatów  mieszanych, zawierających DDT i HCH, jest 
wzmożona na skutek tego, że oprócz działania kontaktowego obydwu 
czynnych składników w ystępuje jednoczesne działanie fumigacyjne par 
sześciochlorocykloheksanu. Ponadto na podstawie danych piśmiennictwa 
w  środkach mieszanych tego typu można oczekiwać synergistycznego 
działania obydwu podstawowych substancji owadobójczych.

CZĘŚĆ DOŚW IADCZALNA

W ychodząc z założenia, że nowe prepara ty  będą stosowane na odzieży 
i pościeli, na włosach oraz na wew nętrznych powierzchniach po
mieszczeń zamieszkałych posłużyliśmy się do przygotowywania kredek 
preparatem  „Lindan" f-my M erck zawierającym  99,9% gamma-sześcio- 
chlorocykloheksanu. Izomer ten w przeciwieństwie do izomerów alfa, 
beta, delta i epsilon wchodzących w skład technicznego nieoczyszczo- 
nego HCH pozbawiony jest całkowicie przykrej i dokuczliwej dla ludzi 
woni pleśni, przypisywanej zresztą głównie odmianie alfa. W  chwili 
obecnej przemysł krajow y produkuje jedynie techniczny HCH. Czysty 
gąmma-HCH w ytw arzany jest w szeregu krajów, m. in. w NRD, skąd 
mógłby być importowany dla celów dezynsekcji sanitarnej do czasu u ru
chomienia zamierzonej produkcji krajowej.

Przygotowano szereg kredek  o następującym  składzie:

A — 70% techn. Azotoksu 
В — 63% ,, ,, 7% Lindanu
C — 52,5% „ „ 17,5%
D — 35% „ „ 35%
E — m m 70%

pozostałe uzupełnienie do 100% stanowiła parafina. Zmniejszenie za
wartości parafiny poniżej* 30% czyniło kredki nadmiernie łamliwymi. 
Stosunek DDT do HCH w postaciach mieszanych В, С i D wynosił — 9:1, 
3:1, 1:1, co miało na celu zapewnienie dostatecznie dużych przeskoków 
proporcji zawartości substancji czynnych. Kredki odlewano w formach 
cylindrycznych o długości 8 cm i średnicy 0,8 cm.

Założeniem niniejszej pracy było:
1. Zbadanie przebiegu oddziaływania na owady podłoży impregnowa

nych kredkami w  rozmaitych w arunkach doświadczalnych, mogących 
wywierać wpływ na szybkość zamierania, co może mieć duże znaczenie 
epidemiologiczne, np. w ogniskach duru wysypkowego.

2 . Określenie trwałości owadobójczego działania naniesionych na po
wierzchnie warstewek.

3. Porównanie skuteczności „suchej" impregnacji tkanin za pomocą 
kredek oraz „mokrej" przy użyciu rozcieńczonej wodnej emulsji lub 
mydła azotoksowego.

4. W ytypow anie  takiego składu preparatu, który zapewniałby możli
wie najwyższą skuteczność przy stosunkowo niskiej zawartości importo
wanego Lindanu, którego koszt przewyższa znacznie koszt drugiego czyn
nego składnika — Azotoksu.

Badania preparatów  przeprowadzano na wszach odzieżowych (Pedi- 
culus humanus vestimenti)  głównie ze względu na to, że ich masowa
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laboratoryjna hodowla jest stosunkowo łatwa. Użyty materiał biolo
giczny wynosił łącznie 19.000 sztuk owadów.

W  pierwszej kolejności przeprowadzono 7 orientacyjnych doświad
czeń z preparatami A, D i E, m ających na celu sprecyzowanie w arunków 
badań i wypróbowanie metodyki postępowania. Konieczne było również 
określenie ilości środków nanoszonych na powierzchnię, odpowiadają
cych najlepiej założeniom pracy.

Szczegółowych wyników tych doświadczeń nie podajemy, gdyż roz
szerzyłoby to nadmiernie ramy niniejszego artykułu (niektóre z nich są 
przytoczone w tab. V).

Można było już jednak  na podstawie wstępnych badań spostrzec, że 
kredka z samym azotoksem działa bez porównania wolniej, wykazując 
przy tym znacznie niższą skuteczność niż prepara ty  z gamma-HCH.

S e r i a  I. Na zważonych, wyciętych z płótna bawełnianego krążkach 
dopasowanych wymiarem do pły tek  Petri, których wewnętrzna po
wierzchnia dna wynosiła około 72 cm2, zakreślono kredkami kręgi kół
o promieniu około 2 cm. Krążki ważono ponownie i wybierano do do
świadczeń te, w których waga naniesionych na tkaninę preparatów w y
nosiły po około 5 mg, co odpowiadało w  przeliczeniu na substancje 
czynne około 3,5 mg, a w stosunku do powierzchni około 0,05 mg środ
ków podstawowych na 1 cm2. Zaimpregnowane w  powyższy sposób 
krążki umieszczano w płytkach Petriego i wpuszczano na nie po 50 sztuk 
wszy dojrzałych (20-dniowych). Dla każdego prepara tu  w poszczególnych 
doświadczeniach używano po 200  wszy rozmieszczonych w czterech p ły t
kach. Jednocześnie przygotowywano dwie płytki z krążkami niezaim- 
pregnowanymi zawierające również po 50 wszy dla kontroli śmiertel
ności naturalnej. Doświadczenia, w których śmiertelność naturalna po 
upływie doby przekraczała 4%, nie były brane pod uwagę. W  tej serii 
otwarte płytki (z wyjątkiem  kontrolnych) wstawiano do termostatu
0 temperaturze 30'J ± 1° przy względnej wilgotności 65% ± 5%. Pozosta
wienie p łytek otwartych miało na celu zmniejszenie działania fumiga- 
cyjnego. W  określonych terminach, przeważnie po upływie 9, 12, 15, 18
1 2 1  godzin, przeprowadzano obserwację notując ilość padłych owadów, 
które przeliczano na procenty w stosunku do użytej wyjściowej liczby 
wszy. Za martwe przyjmowano jedynie te owady, które nie dawały po 
dotknięciu żadnych oznak życia.

Za podstawy oceny skuteczności środków owadobójczych w biolo
gicznych badaniach są przyjęte ogólnie te okresy czasu przy stałej 
dawce, bądź też przy stałym określonym czasie te dawki, po których 
osiąga się śmiertelność 50% owadów doświadczalnych. W obec tego do
świadczenia zazwyczaj przerywano, gdy we wszystkich płytkach śmier
telność przekraczała 50%; praktycznie niekiedy dla kredki zawierającej 
wyłącznie Azotoks wartości tej nie osiągano, gdyż ze względów tech
nicznych na ogół nie przedłużano obserwacji ponad 2 1  godzin.

W yniki uzyskane w tej serii badań podane są w  tab. I.
S e r i a  II. Nakreślono kredkami kręgi kół na krążkach płótna o śred

nicy o 3 cm większej od zewnętrznej średnicy płytek  Petri. W aga nanie
sionych preparatów  wynosiła również po około 5 mg na krążek. W szy 
umieszczono na czystej bibule filtracyjnej, k tórą wyłożono dno płytek. 
Płytki nakryto krążkami zaimpregnowanymi, które mocno rozpięto 
i utwierdzono przykrywkami. Doświadczenia tej serii miały na celu 
wyeliminowanie kontaktu owadów z preparatami i zbadanie wyłącznie
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ich działania fumigacyjnego. Pozostałe warunki były analogiczne jak  
w serii I. Po dokonanej próbie zaimpregnowane krążki płótna pozosta
wiono w zamkniętych płytkach po usunięciu z ich dna bibuły. Po upły-

T a b e l a  I
Śm iertelność w szy przy zm niejszonym  działaniu fum igacyjnym  kredek

T a b e 1 а II' ' ■
Śm iertelność w szy przy w yłącznym  działaniu fum igacyjnym  kredek

wie 73 dni od zaimpregnowania krążki, z wyjątkiem  krążka zawierają
cego preparat A, poddano ponownemu badaniu przy użyciu świeżej bi
buły jako podłoża. Przebieg wymierania owadów przedstawiony jest 
w tab. II.

S e r i a  III. Badania przeprowadzono w takich samych warunkach, 
jak  w serii I z tą jedynie różnicą, że płytki w termostacie umieszczano 
przykryte, aby nie osłabiać działania fumigacyjnego. Kredki badano 
trzykrotnie bezpośrednio po zaimpregnowaniu oraz po upływie 52 dni
i 113 dni od impregnacji. Między badaniami krążki przechowywano 
w płytkach zamkniętych. Przebieg zamierania w procentach podany iest 
w tab. III.

S e r i a  IV. Doświadczenia wykonano w w arunkach analogicznych 
jak  w serii III. Preparatu A, jako nie wykazującego dostatecznej sku
teczności, już nie badano, natomiast dla porównania zastosowano krążki 
płótna zaimpregnowanego na mokro:
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% T a b e 1 a III
Śm iertelność w szy przy działaniu m ieszanym  (kontaktowym  i fum igacyjnym ) kredek

1. Przez zanurzenie w 1% emulsji otrzymanej przez rozcieńczenie wodą 
Azotoksu M-25 i wytrząśnięcie. Brano taką samą ilość Azotoksu M-25 
w stosunku do ciężaru płótna, jak  przy przeprowadzanej w terenie 
impregnacji bielizny, tzn. 5 ml koncentratu płynnego na 100 g tkaniny.

2. Przez wypranie bielizny 5% mydłem azotoksowym przy użyciu 
mydła w ilości około 1,5 g na 100 g tkaniny i dokładne wypłukanie 
w czystej wodzie.

Ta b e 1 a IV
Porów nanie śm iertelności w szy przy im pregnacji „mokrej" i „suchej"

Ponowne badanie przeprowadzono po upływie 27 dni od zaimpregno
wania tkanin. W yniki przebiegu zamierania podane są w tab. IV.

W e wszystkich badanych próbach kredek В, C, D i E po upływie około
1 godziny od chwili poddania wszy działaniu zaimpregnowanych krąż
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ków tkaniny ustawało składanie jajeczek oraz następowały po^chwilo- 
wym podnieceniu i wzmożonej ruchliwości porażenia objawiające się 
charakterystycznym  położeniem na grzbiecie i drgawkami odnóży. Nieco 
później dawał się zaobserwować zanik ruchów, które wznawiały się je 
dynie po  dotknięciu.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Dla oceny przebiegu zamierania owadów doświadczalnych pod dzia
łaniem preparatu  A zawierającego sam Azotoks oraz preparatów z gam- 
nja-HCH: В, C, D i E w seriach I, II i III zastosowano kryterium 
zgodności:

gdzie Zi były to średnie śmiertelności otrzymane w kolejnych godzinach 
obserwacji dla porównywanego preparatu zawierającego w swym skła
dzie gamma-HCH, a Z2 — średnie śmiertelności w tych samych ter
minach dla preparatu  A. Skuteczność kredki A porównywano w ten 
sposób kolejno ze skutecznością każdej z pozostałych kredek.

Na podstawie dokonanych obliczeń (Chi)2 ustalono, że możliwość 
zaistnienia błędów przypadkowych, przy uwzględnieniu właściwych dla 
każdej serii stopni swobody, zachodzi z prawdopodobieństwem nie w ięk
szym niż 0,01 dla wszystkich par zestawień przebiegu zamierania. W obec 
tego należy uważać, że występujące w toksycznym działaniu różnice 
są istotne, czyli, skuteczność kredki zawierającej wyłącznie Azotoks jest 
niższego rzędu niż skuteczność kredek z gamma-HCH.

Podobnie porównywano działanie wszobójcze impregnacji przy uży
ciu zarówno mydła azotoksowego, jak i wodnej emulsji 1 %, otrzymanej 
z Azotoksu M-25 z działaniem warstewki impregnującej kredek В, C, D
i E.

Ustalono dla obliczonych (Chi)2, że możliwość błędów przypadkowych 
w doświadczeniach serii IV może zachodzić z prawdopodobieństwem:
0,03 ^  p ^  0,05, .na podstawie czego można zdecydowanie przyjąć w yż
szość skuteczności impregnacji ,,suchej".

W  serii III doświadczeń ustalono, że trwałość toksyczności naniesio
nych na tkaninę preparatów kredkowych przekracza okres 4 miesięcy. 
W ystąpiło tu ciekawe zjawisko, że skuteczność po upływie 2 miesięcy 
była znacznie wyższa niż bezpośrednio po zaimpregnowaniu, a po upły
wie 4 miesięcy nie spadła jeszcze poniżej poziomu wyjściowego. Można 
to wytłumaczyć tym, że w czasie przechowywania zaimpregnowanych 
krążków w zamkniętych płytkach następowało parowanie składników 
owadobójczych z pierścieniowej warstewki parafinowej i następnie 
wchłanianie przez niezakreślone kredkami części płótna. Potwierdza się 
1o również w doświadczeniach serii II i IV, w których ponowne badania 
były przeprowadzone po upływie przeszło 2  miesięcy i po upływie około
1 miesiąca.

W  warunkach doświadczalnych maksimum owadobójczego działania 
zaimpregnowanego kredkami płótna przypada w okresie między 2 . a 3 . 
miesiącem przechowywania, po czym następuje powolny stopniowy 
spadek skuteczności. W  warunkach praktycznych okres ten przy
puszczalnie ulegnie skróceniu, tym niemniej można wnioskować, że
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jednorazowa sucha impregnacja wystarczy do całkowitego zlikwidowa
nia wszawicy, gdyż wylęgające się z gnid larwy trafią zawsze na 
aktyw ną jeszcze powierzchnię.

Procentowe wartości zachodzącej pod wpływem działania insektycy
dów śmiertelności wykazują zawsze rozkład zbliżony do normalnego, co 
w konkretnych przypadkach naszych badań przejawiało się w tym, że 
przeważająca większość owadów ginęła w przedziale od 9 do 21 godzin, 
a 50% śmiertelność następowała przed upływem lub zaraz po upływie 
15 godzin. W  oparciu o powyższe do przeprowadzenia analizy warian- 
cyjnej mającej na celu określenie najbardziej skutecznego składu p repa
ratu pod względem proporcji składników czynnych przyjęto za pod
stawę do obliczeń średnie wartości śmiertelności otrzymane w obser
wacjach dokonywanych po upływie 15 godzin, które zestawione są 
w tab.Y.

T a b e l a  V 
Śm iertelność w szy po up ływ ie 15 godzin

T a b e l a  VI
Obliczenie w ariancji średnich śm iertelności procentow ych po up ływ ie 15 godzin

Obliczone wartości dla analizy wariancyjnej przytoczone są w  tab. VI. 
Otrzymano z nich stosunek wariancji:

To -  ~  1,20 
s f

W skazuje on, że rozbieżności pomiędzy działaniem preparatów В, C, 
D i E należy uważać za nieistotne, wobec czego skuteczność tych p re
paratów jest zasadniczo tego samego rzędu.

Zwracając jednak  uwagę na ostatnią rubrykę tab. V, można dostrzec, 
że — w miarę zmniejszania się stosunku gamma-HCH : DDT w składzie 
preparatów — skuteczność ma tendencję wzrostową, wykazując maksi
mum w naszych badaniach przy zawartości w preparacie 7% gamma- 
HCH i 63% DDT (stosunek 1:9).
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Obliczając wartości rozkładu Studenta przy porównaniu skuteczności 
preparatów  В i E otrzymamy, że możliwość błędów przypadkowych za
chodzi z prawdopodobieństwem 0,05 < p <  0,06, co leży w pobliżu w ar
tości granicznych. Można wobec tego wyciągnąć wniosek, że preparat В 
wykazuje  w1 pewnym  stopniu lepsze działanie toksyczne na owady niż

p reparat E. Synergistyczne działanie obydwu substancji owadobójczych 
zachodzi najintensywniej przy stosunku gamma-HCH : DDT w yno
szącym 1:9. Jest to ważne z gospodarczego punktu  widzenia ze względu 
na znacznie wyższą cenę gamma-HCH niż^Azotoksu.

W yniki powyższe powinny być jeszcze sprawdzone w zakrojonych na 
dużą skalę badaniach terenowych.

WNIOSKI

1. Metoda ,,suchej" impregnacji tkanin za pomocą kredek owado
bójczych przewyższa sposoby „mokrej" impregnacji przy użyciu mydła 
azotoksowego lub rozcieńczonych wodnych emulsji azotoksowych za
równo pod względem skuteczności i długotrwałości działania, jak  i pod 
względem prostoty i łatwości stosowania.

2. Działanie owadobójcze kredek zawierających sam Azotoks jest zbyt 
powolne, aby mogły one znaleźć praktyczne zastosowanie.

3. Najbardziej korzystny z punktu widzenia skuteczności w odniesie
niu do Wszy odzieżowych, jak  i pod względem ekonomiki, jest następu
jący stosunek substancji owadobójczych: 1 część gamma-HCH na 
9 części Azotoksu technicznego.
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D. F. — Badanie zatruć pokarm ow ych i toksykoinfekcji oraz zapobieganie im. 
W erchołom ow  E. E., Dołgow A. F. — N iektóre w iadom ości o epidem iologii czerw onki 
typu N ew castle. R apoport A. E. — O epidem iologicznym  znaczeniu osób z przebytą  
czerwonką. Chalfen Sz. S. — O niedostatecznie ujaw nionych źródłach czerw onki 
bakteryjnej. Łoginow F. S. — Szybka m etoda w ykazania aglutynin brucelow ych  
w  m leku krów. T ow arnick i j  W. I., W ołujskaja  E. N. — B iochem iczna m etodą w czes
nego rozpoznania choroby Botkina. C zis tow icz G. N., Boczarowa D. I., S a w e lw o lf
G. B. — M ateriały do charakterystyki w łaściw ości uodparniających endotoksyny  
kokluszowej.

N r 11

Togunowa A. I. — D ośw iadczalne uzasadnienie m etod szczepienia przeciw  gruźlicy. 
Nachimson Ł. I. — Biiąła m ysz jako m odel dośw iadczalny do badania w łaściw ości 
uodparniających szczepionki BCG. Drankin D. I., Malutin  A. A. — Zagadnienie 
odczynów  u zaszczepionych przeciw  brucelozie żyw ą suchą szczepionką. N ikit in  
A. N., K le jn  J. S., Szocharewa  W. I. — Spraw a indeksu fagocytąrnego przy kom bi
now anym  leczeniu czerw onki. Rudnick ij  N. Ł. — Problem  k lasyfikacji czerw onki 
bakteryjnej. S w e t-M o ld a w sk i j  G. J., W yszn iw ecka ja .  Ł. K., G rigorew  1. A. —  
N iektóre w ynik i dośw iadczalnego badania nagm innego zapalenia wątroby. A natolij
S. A.  — O m etodyce sporządzania szczepionek kokluszow ych. D oniesien ie I. W pływ  
in tensyw nej aeracji na dynam ikę rozm nażania pałeczki kokluszowej w  podłożu  
płynnym . A la ty rcew a  I. E., U sm anow a S. A.  — Z agadnienie przyczyn pow staw ania  
refrakcyjności przy uodpornianiu anatoksyną błoniczą. M jasn ikow  J. A. — Z awo
dow e zakażenia tularem ią i ich profilaktyka. W ysockij  B. W. — D yskusyjne za
gadnienia z epidem iologii leptospirozy bezżółtaczkowej.

N r 12

K lu czarew a  I. S. — C harakterystyka biologicznych w łaściw ości szczepów  w irusa  
grypy B, w yosobnionych w  ostatnich czasach w  Leningradzie. Gorenko I. I., Sobo
lew a E. S., Zarubina Ł.  W. — D ziałanie penicyliny z ekm oliną na m ikroflorę gardła  
i nosa przy profilaktycznym  stosow aniu w  grypie i ostrych nieżytach górnych dróg  
oddechow ych. Slepuszkin  A. N., A n ofrew  A. S. — B adanie skuteczności szczepionek  
grypow ych. Filosofowa T. G., Szech ter  A. B., G ruszęckaja  Z. I., Z aw ojska ja  A.  K. —
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A nginy w  ogniskach płonicy. L am pert I. M. — D ośw iadczenia z w ykorzystaniem  
odczynu precypitacji moczu chorych z typow o sw oistym i surow icam i paciorkow 
cow ym i do diagnostyki płonicy. K irilenko O. A. — W łaściw ości uczulające płoniczego  
paciorkow cow ego alergenu i toksyny. G orszunowa Ł. P. — Zagadnienie w rażliw ości 
w  dośw iadczalnej poliomyelit is . G utnik  R. B. — Epidem ia odry w e w si w  Zachod
niej Ukrainie. U łasew icz P. S., D em enew a Ł. F. — Znaczenie diagnostyczne odczynu  
Huddlesona w  brucelozie u człow ieka.

CESKOSLOVENSKA HYGIENA, EPIDEMIOLOGIE, MIKROBIOLOGIE,
IMMUNOLOGIE, 1955, IV.

Nr 6

M ate jovska  D., Jeltnek J. — Ocena szczepionek przeciw  durowi brzusznem u i du- 
rom  rzekomym . Skrvnova  К., V ysoka  В., R a d k ovsky  J. z techn. pom. K u b e ik o v e  E. — 
Przyczynek do epidem iologii kokluszu i parakokluszu. L ysek  H. — Badanie robaków  
ziem nych (geohelm intów) z punktu w idzenia higieniczno -  epidem iologicznego  
w  Szternberku na M orawach. N ovak D. — T ępienie kom arów w  zam kniętych po
m ieszczeniach.

Nr 7

Naus A., O dchazelova E., U hrova J. — O ksyuriaza u dzieci szkolnych.

Nr 8

Slonim D. — W irus czechosłow ackiego k leszczow ego zapalenia mózgu. Stosunek  
antygenow y do w irusa louping-ill  i rosyjskiego w iosenno-letn iego zapalenia mózgu  
typu w schodniego. Suda М., Zahradnicky  J. — U życie doustne penicyliny do zapo
biegania zakażeniom  paciorkow cow ym  i naw rotom  gośćca w  zakładzie leczniczym  
dla dzieci gośćcow ych. R otta  J. — N iektóre now e dośw iadczenia z paciorkowcam i.

Nr 9

Raskova  H.f Ra§ka K., M ate jovska  V., R ybo va  В. — N iektóre w łaściw ości endotok- 
syny pałeczki duru brzusznego. Riha V. — W pływ  zagruźliczenia bydła na ludność  
obszarów  rolniczych. P etr  B., Picko V. — W pływ  czynników  m eteorologicznych na 
niektóre choroby. Buchną J. — O użyciu środków  szczurobójczych sproszkowanych.

AMERICAN JOURNAL OF PUBLIC HEALTH 1955, v. 45

Nr 7

Gallagher F. W. — Rozm nażanie się w irusa poliom yelit is  w  płodach zw ierzęcych  
w ew nątrz m acicy. G insberg H. S., Gold E., Jordan W. S., K a tz  S., Badger G. F., 
Dingle J. H. — Stosunek now ych zarazków dróg oddechow ych do chorób dróg odde
chow ych.

N r 8

Molner J. G., Willson R. F., Kalish  S. — Z w alczanie w ścieklizny w  Detroit. 
Fox J. P. — Przegląd dośw iadczeń z niezjadliw ym  szczepem  R. prow azeki  (szczep E) 
jako żyw ym  zarazkiem  do uodporniania człow ieka przeciw  durowi w ysypkow em u
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epidem icznem u. L itsky  W., Mallmann W. L., Fifield C. W. — Porów nanie najbardziej 
prawdopodobnych liczb Escherichia coli i enterokoków  w  w odach rzecznych.

N r  9

K en drick  P., Eldering G., Hornbeck C., B aker J. — Badanie stałości szczepionki ko
kluszow ej w  różnych w arunkach przechow ania. D avenport F. М., Hennessy А.  V., 
Bernstein  S. H., H arper O. F., K lingensm ith  W. H. — Porów naw cze w ystąp ien ie  
grypy A ’ w  r. 1953 u całkow icie zaszczepionych i nieszczepionych grup w ojskow ych. 
Dack G. M. — Znaczenie pałeczek jelitow ych  w  żyw ności.

Nr 10

Hendricks S. L. — Epidem iologia brucelozy u ludzi w  Iowa. Gelperin  A., Ham pton  
W.  — Ekologia nagm innego zapalenia wątroby.

Nr 11

B row n G. C. — W pływ daw ek przypom inających na stan serologiczny dzieci szcze
pionych szczepionką poliomyelit is .  Miller О. Т., S ch m itt  R. F., Phillips G. B. — 
Z astosow anie bakteriobójczych prom ieni pozafiołkow ych w  laboratoriach chorób za
kaźnych. I. W yjaław ianie m ałych objętości pow ietrza naśw ietlan iem  ultrafioletow ym . 
K e lly  S. М., Clark М. E., Coleman М. B. — W ykazyw anie ząrazków  w  ściekach.

THE JOURNAL OF INFECTIOUS D ISEASES 1955, v. 96

N r 1

Schw ab J. H., W atson D. W., Cromartie  W. J. — D alsze badania czynników  grupy  
paciorkow cow ej A o w łaściw ościach  letalnych  i kardiotoksycznych. Rindge М. E. — 
U w agi o udziale w ieku i p łci w  poliomyelit is .

N r 2

Stronk M. G., P i t tm an  M. — W pływ  szczepionki kokluszow ej na uczulenie na h ista
miną u królików  i św inek  m orskich i na poziom cukru w e krw i królików  i myszy. 
O rm sbee R. A., P arker  H., Pickens E. G. — Porów naw cze działanie aureomycyny* 
terram ycyny, chloram fenikolu, erytrom ycyny i tiocym etyny na ham ow anie dośw iad
czalnych zakażeń riketsjow ych u zarodków  kurzych. Ferris D. H., Hanson R. P., 
Dicke R. J., R oberts  R. H. — D ośw iadczalne przenoszenie w irusa s tomatit is  vesicidosa  
przez ow ady dw uskrzydłe. L evine  S., S tevenson H. J. R B o r d n e r  R. H., Edwards  
P. R. — T ypow anie pałeczek otoczkow ych (Klebsiella)  za pomocą spektrofotom etrii 
w  podczerw ieni.

1955, v. 97 

Nr 1

H am burger М., Clark K. L., Biehl J. P., Jerve y  L. P. — Badania nad dośw iadczalnym  
zapaleniem  opon u m ałp rhesus.  I. D ziałanie chorobotw órcze różnych szczepów  zaraz
ków  w yosobnionych z przypadków u ludzi. Finland М., Barnes M. W. — D ośw iadczenia  
laboratoryjne z grypą w  Bostonie. Freter R. — Śm iertelne zakażenie św inki m or
skiej cholerą jelitow ą, uzyskane przez zahąm ow anie norm alnej flory jelitow ej. 
N eva F. A., S n yder  J. C. — Badania nad toksycznością riketsji duru w ysypkow ego.
III. O bserwacje nad m echanizm em  śm ierci toksycznej u białych m yszy i białych  
szczurów.
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ZEITSCHRFIT FUR HIGIENE UND INFEKTIONSKRANKHEITEN 1955, B. 141

H. 6

K auffm ann F. — O diagnostyce różnicowej i chorobotwórczości Salmonella java  
i Salmonella para typh i В. Hennessen  W. — O odczynie w iązania dopełniacza w  gry
pie — dla praktyki. Haas R. — Spostrzeżenia( nad trw ałością płynnych i lio filizo
w anych hodow li BCG.

1955, B. 142.

H. 1.

H erzberg K., M ay G., Beck H. — W yosobnienie siedm iu szczepów  w irusa grypy 
z epidem ii w  r. 1955. K arakasev ic  В. — Epidem ia leptospirozy w  Strum ica (M acedo
nia), Jugosław ia). Harmsen H., O ster tag  H., Rohde D. — O znaczanie w artości che
m icznych środków dezynfekcyjnych. W einfurtner F., Uhl A., Wullinger F. — Ocena 
działania bakteriobójczego środków  dezynfekcyjnych.

ZENTRALBLATT FUR BAKTERIOLOGIE, PARASITENKUNDE  
INFEKTIONSKRANKHEITEN UND HYGIENE. 1955, В. 163

H. 1

Seeliger H. — Pokrew ieństw o antygenow e m iędzy Shigella f lexneri  typ 5 a; nową  
grupą E. coli — O 129. Brunner L. — C hem oprofiląktyka w  zatruciach pokarm owych  
w yw ołąnych  przez S. bareilly.

H. 2/3

W in k ier -H elm rich  Ch. — O w rażliw ości na rozpuszczanie i o oporności antybio- 
tycznej typów  rodzaju Shigella. H ar tw igk  H. —  Zagadnienie hodowania leptospir 
bez surow icy króliczej. K affka  A. — Salmonella cholerae suis var. K unzendorf  jako 
przyczyna pierw otnego schorzenia chirurgicznego.

H. 5/6

K m ety E. — D iagnostyka serologiczna i epidem iologia leptospirozy austrialis B.

H. 7/8

Brahms O., L ippelt H., Muller F. — D ośw iadczalne badania nad zagadnieniem  
inaktyw acji w irusów . Petru  М., P okorny B. — Przyczynek do poznania leptospirozy  
canicola  w  Czechosłowacji. K m e ty  E. — Ogniska leptospiroz w  Słow acji. Carle  В. — 
Badania nad porów nawczą epidem iografią m iast. Rohde R. — W ykazanie now ego  
typu Salmonella  w  m ączce rybnej w  Hamburgu. Hofmann S., Henze В. — N ow y typ 
Salmonella: S. neukoelln.

1955, B. 164 

H. 1/5

Rolle М., Kalich J., Saring H. — Patogeneza zatruć m ięsem . Borger K.  — Z w alcza
nie i d iagnostyka bruceloz. Mochmann H. — Przypadki tularem ii w  rejonie M ecklem -
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burga w  latach 1952 do 1955. Brandis H. — T ypow anie fagiem  bakterii duru brzusz
nego i duru rzekom ego B. Pohn H. P. — R óżnicow anie Staphylococcus aureus  z po
mocą bakteriofagów . K r e y  W. — O bserwacje epidem iologiczne fali poliomyelit is  
w 1954 w  H esji. Griin L. — F izykalna i chem iczna dezynfekcja powietrza.

H. 6/7

Frahm H., L em bke  A. — U odpornianie bydła przeciw  brucelozie. Schm idt B., Brand
G. — Froblem y dezynfekcji w irusow ej i badania działania środków  dezynfekcyjnych  
na w irusy.

STRESZCZENIA

KOW ALEW SKAJA I. Ł.: A garow a  m etoda  zakażania zw ierzą t  p rzy  badaniu  
w łaśc iw ośc i uodporniających szczepionek.  Ż. М. E. I. 1955, 10, 12—18.

W pracy tej porów nano agarow ą m etodę zakażania zw ierząt dośw iadczalnych z m e
todą zakażania za pom ocą zaw iesin  bakteryjnych w  roztworze fizjologicznym  soli, 
w  zastosow aniu do badania w łaściw ości uodporniających szczepionek. W yższość m e
tody agarowej polegała na tym , że zwierzęta) dośw iadczalne (myszy) padały od znacz
nie m niejszych daw ek bakterii niż przy użyciu zaw iesin  na soli fizjologicznej. Dla  
pałeczek duru brzusznego daw ka śmiertelna: zm niejszyła się 100 do 800 razy, dla  
pałeczki Flexnera  10 do 20 razy, dla pałeczki Shiga  5 do 7 razy. W pracy podana  
jest dokładnie m etodyka przeprow adzonych dośw iadczeń.

Po dootrzew now ym  zakażeniu m yszy pałeczkam i F lexnera i pałeczkam i duru  
brzusznego zaw iesiną w  0,4% agarze stw ierdzono bardziej d ługotrw ałe i znaczniejsze  
rozm nażanie s ię  bakterii w  porów naniu z zaw iesiną w  fizjologicznym  roztworze soli. 
Autorka jest zdania, że w  przypadku użycia zaw iesiny bakterii z agarem powodują  
one sw oisty  proces chorobow y u zw ierząt, w  pew nym  stopniu zbliżony do procesu  
naturalnego zakażenia,. M yszy zaszczepione i zakażone zaw iesiną bakterii zarówno  
z agarem, jak i w  roztw orze fizjologicznym  soli oczyszczały się od bakterii znacznie  
szybciej, niż m yszy n ie szczepione.

Stw ierdzono także, że półp łynny agar n ie hąm uje zdolności organizm u do w ytw a 
rzania aglutynin, lecz  odw rotnie — pobudzając rozm nażanie bakterii w pływ a ko
rzystnie na nagrom adzenie się  aglutynin w  ustroju.

M etoda agarowa zakażania m yszy pozw ala na dokładniejsze badanie jakości szcze
pionki. W ielkość m asy bakteryjnej w prowadzonej zw ierzęciu przy zakażeniu ma  
bardzo w ie lk ie  znaczenie. W przeprow adzonych dośw iadczeniach w ielkość daw ki 
użytej do zakażenia m iała decydujący w p ływ  ną w yniki. Przy użyciu zaw iesiny  
bakterii w  soli fizjologicznej n iew ielk ie  zw iększenie liczby daw ek śm iertelnych odpo
wiadało znacznem u zw iększeniu  ilości bakterii i pow odow ało śm ierć zw ierząt z po
wodu działania endotoksyn, n iezależnie od w łaściw ości uodporniających szczepionki. 
U życie n iew ielk iej m asy bakterii jako daw ki śm iertelnej pozw ala na dokładniejsze  
określenie jakości szczepionki.

J. Ładosz

LESNJAK S. W.: P o rów n aw cza  ch arak terys tyk a  doświadczalna w łaściwości  
uodporniających szczepionek czerw on k ow ych  sporządzonych ze szczepów  
św ieżo  w yosobnionych  i produkcyjnych .  Z. М. E. I. 1955, 10, 19—27.

W dużej liczb ie dośw iadczeń autor porów nyw ał na m yszach siłę  szczepionek czer
w onkow ych otrzym anych ze szczepów  św ieżo w yosobnionych i produkcyjnych. 
W pracy podana jest dokładna m etodyka przeprowadzonych dośw iadczeń oraz szcze-
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gółcw e zestaw ienie w yników . Na podstaw ie tych badań dochodzi autor do w niosku, 
że szczepionki otrzym ane ze szczepów  w yosobnionych n ie różnią się w  w iększości 
aktyw nością biologiczną od szczepionek ze szczepów  produkcyjnych. W yjaśnienia  
tego faktu należy w edług autora szukać w  jakości szczepów  użytych do przygoto
w ania szczepionek. Szczepy te  praktycznie n ie różniły się pod w zględem  m orfolo
gicznym , biochem icznym , serologicznym  i zjadliw ości od szczepów  produkcyjnych, 
czyli były tej sam ej w artości biologicznej. D latego szczepionki z nich przygoto
w ane rów nież nie różniły się od szczepionek przygotow anych ze szczepów  produk
cyjnych.

Autor jest zdania, że stopień zdolności uodporniających szczepionki czerw onko
w ej jest określony przez kom pleks w łaściw ości sw oistych dla danego szczepu, a nie  
przez okres, który upłynął od m om entu w yosobnienia szczepu od chorego.

J. Ładosz

LESNJAK S. W.: W p ły w  szczepienia na oczyszczanie  organizmu m y s z y  od  
' pa łeczek  czerw o n k ow ych  Ftexnera.  Z. М. E. I. 1955, 10, 27—32.

A utor badał na m yszach w p ływ  szczepień na oczyszczanie organizm u od pałeczek  
czerw onkow ych Flexnera. Stw ierdził on, że uodpornienie szczepionką sporządzoną ze 
szczepów o n iskiej zjadliw ości i zdolności uodporniającej w  daw ce 500 m ilionów  
bakterii nie wpływaj na oczyszczanie organizm u zw ierząt od pałeczek czerw onko
w ych. Pałeczki czerw onkow e w ykryw a się u postzczególnych zw ierząt do 17.—20. dnia. 
U odpornienie zw ierząt szczepionką przygotow aną ze św ieżo w yosobnionych w ysoko  
zjadliw ych szczepów  oraz uodparnianie dużym i daw kam i zbliżonym i do toksycznych  
szczepów  o niskiej zjadliw ości sprzyjało szybszem u oczyszczaniu się organizm u zw ie
rząt od pałeczek czerw onkow ych. W tym  przypadku w szystk ie  szczepione m yszy  
z reguły w  pełni oczyszczały się od zarazka na 7.— 10. dzień od m om entu zakażenia. 
P osiew y z narządów w ew nętrznych m yszy w ykazały, że w  narządach zw ierząt szcze
pionych stw ierdzano rzadziej pałeczki czerw onki niż w  narządach zw ierząt n ie-  
szczepionych.

Stw ierdzono, że oczyszczanie się organizm u zw ierząt od pałeczek czerw onkow ych  
zależy w  dużym  stopniu od stanu ogólnego organizm u i szybkość oczyszczania, może 
być w skaźnikiem  stopnia odporności m akroorganizm u.

J. Ładosz

AŁATYRCEW A I. E., USM ANOW A S. A.: Zagadnienie p rzyczyn  pow staw an ia  
z ja w isk a  refrakcji  p r zy  uodpornianiu anatoksyną błoniczą. Ż. М. E. I. 1955,
11, 87.

C elem  pracy było w yjaśn ien ie  w pływ u  surow icy końskiej na pierw otne jednokrotne 
szczepienie anatoksyną błoniczą. W pierw szej części dośw iadczenia, na podstaw ie  
faktu, że zw ierzęta dom ow e m ające ścisły  kontakt z człow iekiem  mogą m ieć w e  
krw i naturalną antytoksynę błoniczą, badano w p ływ  uczulenia^ surow icą na natężenie  
naturalnej odporności przeciw błoniczej u szczeniąt. W pracy podanaj jest m etodyka  
dośw iadczenia. Stw ierdzono, że podanie szczeniętom  surow icy pow oduje obniżenie 
natężenia naturalnej odporności przeciw błoniczej. Zawartość antytoksyny u zw ierząt 
uczulonych surow icą opadała 5—60-krotnie lub znikała całkow icie na 21—30 dzień  
po podaniu surow icy.

W drugiej części dośw iadczenia (m etodyka podana w  pracy) badano na królikach  
w pływ  surow icy końskiej na w ytw orzenie odporności antytoksycznej w  w arunkach  
jednokrotnego uodpornienia czynnego. Stw ierdzono, że surow ica końska ma dzia
łanie dw ufazow e na natężenie przeciw błoniczej odporności antytoksycznej. W fazie
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początkow ej następuje pobudzenie w ytw arzania odporności antytoksycznej, w  fazie  
następnej — zaham ow anie procesu im m unogenezy.

W ostatniej części dośw iadczenia (m etodyka podana) badano w p ływ  uczulenia  
surow icą na ogólną odporność organizm u zw ierząt na toksynę błoniczą. D ośw iad
czenie w ykonano na b iałych  szczurach, które nie posiadają w e krw i antytoksyny  
błoniczej i są rów nocześnie odporne na działanie toksyny błoniczej. W szystkie 
szczury uczulone surow icą po podaniu toksyny padły po 60 godzinach od m om entu  
jej podania, szczury kontrolne padły po 80 godz.

Wg autorów obserw acje pow yższe wskazują, że antygen zaw arty w  surow icy  
w pływ a nie tylko na natężenie odporności antytoksycznej, ale i na inne m echa
nizm y odporności organizm u na toksynę błoniczą. W nioskują oni, że jedną z przy
czyn zjaw iska refrakcji przy szczepieniach przeciw błoniczych jest uczulenie orga
nizm u rozm aitym i antygenam i pochodzenia bakteryjnego i innego, z którym i spo
tyka się organizm  w  środow isku zew nętrznym  w  w yniku sw oich czynności ży 
ciow ych. J. Ładosz

KLUCZAREW A I. S.: C h arak terys tyk a  biologicznych właściwości szczepów  
w irusa  g rypy  B, wyosobnionych  w  ostatnich latach w  Leningradzie.  
Ż. М. E. I. 1955, 12, 16.

Cechy szczepów  w irusa grypy В są na ogół m niej dokładnie poznane niż cechy  
szczepów  A i A ’. T łum aczy się to m iędzy innym i tym , że hodow la ich jest znacznie 
trudniejsza.

W pracow ni autorki w yosobniono w  1952 r. szczep B, różniący się od k lasycznego  
Lee. Szczep ten w yosobniono w  zm ienionych w arunkach inkubacji jaj (31—32°C 
zam iast 37). W okresie od X I 1954 do IV 1955 rejestrow ano w  Leningradzie epidem ię  
grypy B, w yw ołaną — zdaniem  autorki — m iejscow ym i szczepam i. Przebadąno  
226 surow ic osób chorych, uzyskując w  47% dodatni w yn ik  zaham ow ania hem aglu
tynacji ze szczepam i B. Z w ypłuczyn pobranych w  ogniskach w yosobniono szereg  
szczepów  B. Szczepy te w yosobniono w  temp. 32°; w  temp. 37° n ie udało się (z tego  
sam ego m ateriału) uzyskać jakichkolw iek  szczepów. Św ieżo w yosobnione szczepy  
przebadano „krzyżową m etodą'1 surow icam i odpornościowym i, nastaw iając rów no
legle szczepy В w yosobnione w  latach poprzednich. N a podstaw ie przeprowadzonej 
analizy antygenow ej podzielono te szczepy na 3 grupy. Do p ierw szej zaliczono  
szczepy w yosobnione w  1947 r. b lisk ie szczepow i Lee,  szczep 4945 w yosobniony w  1949 
roku uznano za „sam otny1* o odrębnych cechach, szczepy zaś w yosobnione w  okresie  
1954/55 tw orzą odrębną grupę o strukturze antygenow ej odległej od Lee,  odznacza
ją się (w przeciw ieństw ie do innych szczepów  B) toksycznością dla b iałych  m yszy  
i innym i cecham i odrębnym i. A utorka używ a dla tych szczepów  określenia: „Pod- 
typ B j“. L. Saw ick i

SLEPUSZK IN A. N., ANOFRIEW, A. S.: Badanie skuteczności szczepionek  
grypow ych .  Ż. М. E. I. 1955, 12, 29.

Radzieccy badacze są  zw olennikam i stosow ania donosowej szczepionki przeciw gry- 
pow ej, zaw ierającej żyw y w irus ze św ieżo w yosobnionych szczepów. Szczepy te mogą  
w  określonych w arunkach tracić cechy chorobotwórcze i zjadliw ość, zachow ując 
w łaściw ości uodporniające. W arunki takie można stw orzyć w  laboratorium . Sm oro-  
d incew  i Czałkina  stosują pasażow aдie szczepów  przez nosogardło ludzi w rażliw ych  
na grypę (ochotnicy), Z danow  i F adeewa  nam nażają w irus w  hodow li tkankow ej 
ludzkiego zarodka.

Autorzy niniejszej pracy om aw iają w yniki stosow ania tego rodzaju szczepionek  
w  M oskwie. W okresie 1952/53 uzyskano (na I obiekcie fabrycznym ) zm niejszenie za
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padalności wśród szczepionych 2,1— 1,85 razy rów nież przy stosow aniu daw ki 0,1 
(zw ykle podaje się 0,5 do każdego otw oru nosow ego). Stosując skrupulatne m etody  
kontroli, autorzy obserw ow ali przypadki przekazyw ania szczepionego w irusa przez 
szczepionych — osobom  nie szczepionym  i doszli do w niosku, że zjaw iską te n ie w y 
w ierają  ujem nego w pływ u na skuteczność szczepień. Podczas burzliw ej epidem ii 
w  grudniu 1953 r. obserw ow ano skuteczność szczepień dw iem a seriam i szczepionki, 
zaw ierającym i te sam e szczepy w irusa — z tym , że jedna z tych serii n ie przeszła  
przez hodow lę tkankow ą ludzkiego zarodka. Szczepionką tkankow ą zaszczepiono  
10 000 osób, a w ynik i odczytano na m ateriale 2 970 szczepionych i 2 574 n ie szcze
pionych. U zyskano w skaźnik skuteczności =  2,3. W m niejszych k ilkusetosobow ych  
środow iskach uzyskano w skaźnik skuteczności =  2,6, podczas gdy szczepionka n ie  
pasażow ana przez tkankę ludzkiego zarodka była m niej skuteczna (w skaźnik zm niej
szenia zachor. =  1,4). Podczas szczytow ego nasilen ia epidem ii uzyskano w skaźniki 
dochodzące do 3,2.

Podstaw ą w szystkich  obserw acji epidem iologicznych była ew idencja lekarskich  
zw oln ień  z pracy z rozpoznaniam i: „grypa", w zgl. „ostry n ieżyt górnych dróg odde
chowych". L. Saw ick i

FIŁOSOFOW A T. G., SZECHTER A. B., GRUSZECKAJA Z. I., ZAW OJSKAJA  
A. K.\ Anginy w  ogniskach płonicy.  Z. М. E. I., 1955, 12, 38.

C elem  w yjaśn ien ia  epidem iologicznego zw iązku p łonicy z anginam i prowadzono 
obserw acje w  1000 ogniskach płonicy. W 120 ogniskach (12%) stwierdzono 155 zacho

r o w a ń  na anginę. 80% zachorow ań w ystąp iło  u dorosłych (88,7% w  rodzinie, 11,7% 
poza rodziną) i 20% u dzieci (61% w  rodzinie i 39% poza nią). W 80% 'stw ierdzono  
po 1 zachorow aniu na anginę w  ognisku płonicy, w  11% po 2 zachorow ania i w  4% 
po 3—4 zachorow ania. N a 155 chorych w  14 przypadkach angina przebiegała lekko, 
u pozostałych z w ysoką tem peraturą (38—39°). Przed w ystąp ien iem  ząchorow ań na 
płonicę obserw ow ano anginy w  65 ogniskach, po ich w ystąpieniu  w  55 ogniskach. 
Czas, który upłynął od w ystąp ien ia  zachorow ania na anginę do zachorow ania na 
płonicę, w ynosił 3— 14 dni, tj. był rów ny okresow i w ylęgania  płonicy. W okresie 
takim  zarejestrow ano płonicę W 57 ogniskach. W 3 ogniskach odstęp czasu m iędzy  
w ystąp ien iem  anginy i p łonicy w yn osił 1—2 dni, w  pozostałych w ydłużał się do 
1 m ies. W 50 ogniskach spośród 65, w  których angina poprzedzała płonicę, autorzy  
uw ażali chorych na anginę za źródło w ystąp ien ia  p łon icy (83%).

R ównocześnie z obserw acjam i epidem iologicznym i prowadzono badania bakterio
logiczne. W pierw szych dniach choroby stw ierdzono paciorkow ca hem olitycznego  
u chorych na płonicę w  87,7%, u chorych na anginę w  70%. Paciorkow ce izolow ane  
od chorych na anginę należały do tych sam ych typów  serologicznych, co izolow ane 
od chorych na płonicę, z tym  że wśród chorych na płonicę stw ierdzano w iększy  
w achlarz typów . W ogniskach, w  których izolow ano szczepy od chorych na anginę  
i p łonicę typ serologiczny paciorkow ca był zw ykle jednakow y. Szczepy izolowane  
od chorych na anginę częściej nie daw ały  się określić pod w zględem  serologicznym  
z powodu spontanicznej aglutynacji.

Na podstaw ie pow yższego autorzy w nioskują, że angina m oże być źródłem  w y 
stąpienia płonicy, i w  zw iązku z tym  zagadnienie roli angin w  epidem iologii p łonicy  
w ym aga dalszego zbadania. J. Ładosz

\

M ATEJOVSKA D., JELlNEK  J.: Ocena szczepionek przec iw  durow i b rzu sz
nem u i durom  rzekom ym .  Cesk. hyg. epid. mikrob, im m unol. 1955, IV, 6, 
281—292.

Przebadano porów nawczo 3 typy szczepionki przeciw  durowi brzusznem u i durom  
rzekom ym ; były to: m ieszana szczepionka TAB zabita alkoholem , m ieszana szcze
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pionka TAB zabita form aliną i m ieszana szczepionka TAB zabita form aliną zm ieszana  
z anatoksyną tężcow ą adsorbowaną na w odorotlenku glinu. Zaszczepiono i prze
badano poziom  aglutynin  u 204 ludzi i 47 królików. Okazało się, że ludzie n ie w y 
kazali aglu tyn in  dla antygenów  som atycznych (IX, X II ani IV, V, XII), natom iast 
w ykazano w zrost przeciw ciał dla antygenów  rzęskow ych (d, b, 1, 2) i antygenu Vi. 
K róliki na ogół w ykazały rów nom ierny w zrost przeciw ciał dla w szystk ich  typów  
antygenu. M yszy b iałe zaszczepione doootrzew nowo i zakażone w  7 dni po szcze
pieniu zjadliw ym  szczepem  pałeczki duru brzusznego Ty 2 w ykazały działanie  
ochronne w szystk ich  badanych typów  szczepionki, z tym , że szczepionka zabita 
alkoholem  okazała się lepsza od form olizow anych. Podobne w ynik i otrzym ano przy 
badaniu w łaściw ości ochronnych surow ic szczepionych królików  dla m yszy zaka
żonych zjadliw ym  szczepem  Ty 2.

E. W ojciechow ski

SK R V N O V A K ..V Y SO K A B ., RADKOVSKY J. z techn. pom. KUBECKOVE E.:
P rzyczyn ek  do epidemiologii kokluszu i parakokluszu.  Cesk. hyg. epid. mikrob.
im m unol. 1955, IV, 6, 292—303.

M ateriał zebrany w  latach 1953— 54 z przebiegu epidem ii kokluszu i kokluszu rzeko
m ego pozw olił autorom na określenie niektórych czynników  epidem iologicznych. P rze
ciętny okres w ylęgania  został ustalony na 7 dni. W ydalanie zarazka u chorych n ie leczo
nych chloram fenikolem  było następujące: w  1. tygodniu choroby u 100% chorych, 
w  2. tyg. u 83%, w  3. u 60%, w  5. u 35%, w  7. u 20%, w  9. u 12%, a w  12. u 0,5%. 
W dużej liczbie przypadków  uzyskiw ano dodatnie w ynik i badania bakteriologicznego  
przy końcu okresu w ylęgania. Po zastosow aniu chloram fenikolu chorzy przestali 
w ydalać zarazek w  k ilka dni po rozpoczęciu leczenia, a do 14 dni od podania 
pierw szej daw ki antybiotyku w szystk ie  badania bakteriologiczne w ypadły ujem nie. 
Wobec tego działanie chlorom ycetyny ma znaczenie n ie  tylko lecznicze, lecz i ep i
dem iologiczne. Okres konw ulsyjny pojaw iał się w  kokluszu w  2. lub. 3. tygodniu  
choroby u 60—80% chorych; w  kokluszu rzekom ym  w ystępow ał już w  1. tygodniu, 
lecz tylko u 10—20% chorych. Na, ogół w  lżejszych k lin icznie postaciach kokluszu  
okres w ydalania zarazka był krótszy niż w  ciężkich, śm iertelność w ahała się za
leżnie od w ieku  chorych i w ynosiła  do 1. roku życia — 4,26%. w  1. roku życia — 
0,63%, w  2. — 0,14%, w  3. — 0,05%, ą  w  4. — 0,03%.

Autorzy stw ierdzili, że w  badanym  zbiorow isku u legło zakażeniu około 30% 
w rażliw ych osób, w yciągają w ięc w niosek, że w  ciągu 10 la t liczba osób, które 
zachorują, może osiągnąć 95% stanu grup w rażliw ych. W yniki pracy w skazują na 
m ożliw ość w czesnej diagnostyka bakteriologicznej kokluszu i na znaczenie w czes
nego leczenia antybiotykiem , zw łaszcza n iem ow ląt jako najbardziej zagrożonych.

A. Rogoziński

N A U Ś A., ODCHAZELOVA E., UHROVA J.: O ksyuriaza  u dzieci szkolnych.
Cesk. hyg. epid. mikrob, im m unol. 1955, IV, 7.

W poszczególnych badanych zbiorow iskach dżlieci szkolnych znajdow ano od 30 
do 90% dzieci dotkniętych ow sicą. D orośli w ykazyw ali ow sicę w  20%. N ajczęściej 
ow siki w ystępują u dzieci w  w ieku do 12 lat, w  starszych grupach w ieku odsetek  
porażonych obniża się.

Autorzy podają w  sw ej pracy m etody badań i w ynik i osiągnięte z obserw acji 
zbiorow iska dzieci jednej ze szkół praskich i dochodzą do w niosku, że badanie 
stolca na ow siki jest bardzo pracochłonne i m ało efektyw ne, natom iast posiada  
znaczenie przy poszukiw aniu innych gatunków  pasożytów  jelitow ych. N ajlepszym

P rzeg lą d  E p id em io lo g iczn y  — 6
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sposobem  w ykryw ania ow sików  okazało s ię  pobieranie w ym azów  z odbytnicy metodą  
Schiiffnera. W okresie obserw acji w ykazano, iż przy pow tarzanych badaniach jedy
nie w yjątkow o w ykazyw ano u dzieci trw ałe ujem ne w yniki. — Zw alczanie ow sicy  
jest m ożliw e przy jednoczesnym  objęciu akcją w szystk ich  dzieci w  klasie; jedynie  
ciężkie przypadki w ym agają stosow ania środków farm akologicznych, u pozostałych  
dzieci w arunkiem  zw alczenia ow sicy jest ścisłe  przestrzeganie w arunków  higieny.

A. Rogoziński

SLONIM D.: Wirus czechosłowackiego k leszczow ego zapalenia mózgu. P o k re 
w ień s tw o  a n tygenow e z  w iru sem  louping-ill i rosyjskiego w iosenno-letn iego  
zapalenia m ózgu ty p u  wschodniego. Cesk. hyg. epid. mikrob, im m unolog. 1955,
IV, 8, 407—417.

W C zechosłow acji w yosobniono po raz pierw szy w irus zapalenia mózgu z kleszczy  
Ixodes ricinus (Gallia  i Rampas)  w  r. 1948; w irus ten w ykazuje pokrew ieństw o  
z w irusem  szkockiej encephalom yelitis  u ow iec (louping-ill) i w irusem  rosyjskiego  
w iosenno-letn iego zapalenia mózgu typu zachodniego i w schodniego. Autor posta
now ił w ykazać stopień tego pokrew ieństw a posługując się  odczynem  w iązania do
pełniacza i zbojętniania. Odczyn w iązania dopełniacza w ykonyw ał z antygenam i 
acetono-eterow ym i w g Casalsa  i  surow icam i syryjskich chom ików  zakażonych ba
danym i w irusam i, zaś odczyn zobojętniania z w irusam i pasażow anym i w  mózgu  
m yszy i surow icam i odpornościowym i króliczym i, m etodą dom ózgową i dootrzew 
nową.

D w a badane szczepy w irusa czeskiego k leszczow ego zapalenia mózgu okazały się 
w  krzyżow ym  odczynie w iązania dopełniacza i odczynie zobojętniania antygenow o  
zgodne m iędzy sobą. Szczep czeski dłużej pasażow any na m yszkach dał po zaka
żeniu chom ików  surow icę, która w ykazała w  odczynie w iązania dopełniacza tylko  
nieznaczne różnice w  stosunku do antygenu louping-ill i rosyjskiego w iosen n o-let
niego zapalenia mózgu. D rugi szczep czeski krótko pasażow any na m yszach dał na 
chom ikach surow icę w ykazującą w  odczynie w iązania dopełniacza w yraźne różnice 
w  stosunku do antygenu  louping-ill ,  a różnice m niejszego stopnia w  stosunku do 
antygenu rosyjskiego zapalenia mózgu typu w schodniego. N atom iast surow ice cho
m ików  zakażonych w irusem  louping-ill  i rosyjskiego zapalenia mózgu (szczepy długo 
pasażow ane w  m yszach) n ie w ykazały żadnych różnic antygenow ych w  odczynie  
w iązania dopćłniacza w  stosunku do obu szczepów  czeskich. Z dośw iadczeń okazało  
się w ięc, że do stw ierdzania różnic antygenow ych m iędzy szczepam i w irusow ego  
zapalenia mózgu należy używ ać surow ic uzyskanych przez zakażenie zw ierząt szcze
pam i w irusa jeszcze m ało zaadaptow anym i do m yszy.

A utor doszedł do w niosku, że w irus czeskiego kleszczow ego zapalenia mózgu jest 
bliższy antygenow o w irusow i rosyjskiego w iosenno-letn iego zapalenia mózgu niż 
w irusow i louping-ill .  M ożliwe w ięc jest, że w irus czeskiego zapalenia m ózgu jest 
identyczny z w irusem  rosyjskiego kleszczow ego zapalenia mózgu typu zachodniego, 
czego jednak autor nie posiadając tego szczepu n ie m ógł dośw iadczalnie potw ierdzić. 
Odczyny zobojętniania w irusa nie w ykazały w yraźnych różnic m iędzy badanym i 
szczepam i.

W edług autora m ożna podzielić grupę w irusów  zapaleniai mózgu przeno
szonych przez k leszcze na 3 typy: w irus louping-ill ,  w irus europejskiego k leszczo
w ego zapalenia mózgu i w irus rosyjskiego zapalenia mózgu w iosenno-letn iego typu 
w schodniego.

E. Wojciechowski
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R lH A  V.: W p ły w  zagruźliczenia byd ła  na ludność obszarów  rolniczych.  Cesk. 
hyg. epid. mikrob, im m unol. 1955, IV, 9, 455—462.

W r. 1953 przebadano w  kierunku zakażenia gruźlicą 14 383 ludzi w  w ieku ponad  
25 lat w  pow iecie L itovel m etodą fluorograficzną oraz na odczyn alergiczny (w strzy
kiw ano zabitą ogrzaniem  szczepionkę BCG o stężeniu 0,05 mg prątków  w  1 m l — 
doskórnie w  ilości 0,1 ml, co odpow iada 1 mg starej tuberkuliny). Odczyn ten  w ypadł 
dodatnio średnio u 80,9% badanych osób. Przebadano rów nież 14 383 sztuk bydła  
z tego pow iatu odczynem  alergicznym  M, który polegał na podskórnym  w strzyknię
ciu 2,5 m l zaw iesiny żyw ych prątków  gruźlicy typu m ysiego; odczyn ten w ypadł 
dodatnio średnio u 70,1% bydła. Przy porów nyw aniu w yn ików  stwierdzono, że w  te 
renach, gdzie odczyn M był dodatni u dużego odsetka bydła, rów nież rów nolegle  
w ystępow ało zw iększenie odsetka ludzi w ykazujących dodatni odczyn alergiczny  
oraz czynne zm iany w  płucach. A utor podaje, że duże trudności spraw iało uchw y
cenie pozapłucnych zm ian gruźliczych u ludzi i przypadki takie n ie są dotychczas 
w  w iększości ew idencjonow ane. B ydlęce prątki gruźlicze byw ają najczęściej stw ier
dzane w  pozapłucnych form ach gruźlicy.

A. Rogoziński

GINSBERG H. S., GOLD E., JORDAN W. S., KATZ S., BADGER G. F., 
DINGLE J. H.: Stosunek n o w ych  zarazków  dróg oddechow ych  do chorób dróg  
oddechowych.  Amer. J. Publ. H ealth 1955, 45, N r 7, 915—922.

Do mało poznanych jeszcze ostrych chorób zakaźnych dróg oddechow ych o etiologii 
prawdopodobnie w irusow ej należą: zw ykłe zaziębienie (common cold), p ierw otne  
zapalenie płuc atypow e i choroby pośrednie co do ciężkości przebiegu klinicznego: 
nieżyt gorączkow y podobny do grypy i n iebąkteryjne w ysięk ow e zapalenie gardła. 
Autorzy w ykonali próby w yosobnienia w irusa w  tych dw óch ostatnich jednostkach  
chorobow ych .posługując się m etodą hodow li tkankow ej; w yosobnione szczepy prze
badali w  krzyżow ych odczynach zobojętniania i n iektórych odczynach serologicz
nych w  celu w ykazania odrębności w yosobnionych w irusów  i ich etiologicznej roli. 
W w yniku badań w yosobnili z przypadków  nieżytu gorączkow ego podobnego do 
grypy w irus identyczny z w irusem  R l-67 w yosobnionym  w  1954 r. przez Hillemana  
i Wernera.  W irus ten jest zw iązany z tą chorobą, a prawdopodobnie jest czynnikiem  
etiologicznym . N ie jest jednak jedynym  w  tej chorobie zarazkiem , gdyż autorzy 
stw ierdzili w  m ateriale od chorych w ięcej czynników  odróżniających się im m unolo
gicznie, prawdopodobnie odpow iedzialnych za całokształt obrazu chorobowego. 
Z przypadków  niebakteryjnego zapalenia gardła w yosobniono w irusy, tzw. AD; w i
rusy tego typu w yosobnili pierw si Rowe, Huebner, Gilmore, P arro tt  i W ard  z ludzkich  
w ęzłów  chłonnych w  hodow li tkankow ej w  r. 1953. W badanych przez autorów  przy
padkach przew ażał typ III tych w irusów ; stwierdzono jednak także dodatkow y typ  
im m unologiczny zw iązany z tym i przypadkami.

Autorzy dochodzą do w niosku, że badane przez nich choroby stanow ią now e, 
odrębne jednostki chorobow e o sw oistej etiologii w irusow ej.

E. W ojciechowski

FOX J. P.: Przegląd dośw iadczeń  z  n ie z ja d l iw ym  szczepem  R. prow a zek i  
(szczep E) jako  ż y w y m  zarazk iem  do uodporniania człowieka  p rzec iw  durow i  
w y syp k o w em u .  Amer. J. Publ. H ealth 1955, 45, Nr 8, 1036— 1048.

W r. 1943 uzyskali Clavero  i P erez Gallardo  drogą pasażow ania na zarodku kurzym  
szczep R.. p ro w azek i  o znacznie zm niejszonej zjadliw ości dla zw ierząt dośw iadczal
nych, jak: św inki m orskie, króliki i m ąłpy. Szczep ten nazw any E (Espanha), jak
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potw ierdziły  późniejsze badania przeprowadzone w raz z autorem , nie różnił się anty- 
genow o od innych szczepów  R. prow azeki ,  lecz nie w yw oływ ał u św inek  m orskich  
zakażenia gorączkowego i n ie udaw ało się go w yosobnić z pow rotem  z tkanek zakażo
nych św inek. W stępne badania na ludziach w  Hiszpanii w ykazały  jego brak zjad li
w ości. D alsze badania przeprowadzane w  Stanach Zjednoczonych w  r. 1952 na w olon
tariuszach pozw oliły  określić jego najm niejszą daw kę uodporniającą dla człow ieka  
(około 4 log najm niejszej daw ki zakaźnej d la zarodka kurzego) po zastosow aniu  
podskórnym  lub śródskórnym . D alej w ykazano, że po zaszczepieniu ludzi w zrastają  
u nich przeciw ciała w iążące dopełniacz i zanikają do 1 roku po szczepieniu, n a
tom iast przeciw ciała zobojętniające i odporność na zakażenie zjadliw ym  szczepem  
R. p ro w azek i  trw a co najm niej 2 lata po szczepieniu.

W Peru zaszczepiono w  r. 1953 szczepionką sporządzoną ze szczepu E lio filizow a
nego (10% zaw iesina zakażonych w oreczków  żółtkowych) ponad 10 000 ludzi. Szcze
pionka ta była tuż przed użyciem  rozpuszczana w  specjalnym  p łynie i w strzykiw ana  
po 0,2 m l podskórnie. Przekonano się, że szczepionka ta nie w yw ołu je pow ażniejszych  
odczynów  ogólnych i m iejscow ych. U zaszczepionych w ystępow ał regularnie w zrost 
przeciw ciał dla R. prow azeki .  A utor n ie podaje jednąk danych o skuteczności tych  
szczepień przy naturalnych zakażeniach.

E. W ojc iechowski

RINDGE М. E.: Uwagi o udziale w iek u  i pici w  poliomyelit is .  J. infect. Dis.
1955, 96, No. 1, 101— 103.

W stanie C onnecticut St. Zjedn. zgłoszono w  r. 1953 — 366 przypadków  poliomyelit is .  
Płeć m ęska stanow iła  53,6% w szystk ich  przypadków. Jeżeli jednak uw zględnić grupy 
w ieku, w ów czas w idać, że 227 przypadków  dotyczy w ieku poniżej 15 la t — i w  tej 
grupie było 62,6% chłopców ; zaś na 138 przypadków  w  grupie pow yżej 15 lat życia  
było 61,6% kobiet. Przy porów naniu z poprzednim i latam i w idać, że proporcja 
udziału m ężczyzn i kobiet była w  ostatnich 5 latach podobna; jednak w yraźnie  
w zrósł odsetek chorych w  starszych grupach w ieku (w r. 1949 chorzy pow yżej 15 lat 
życia stanow ili 28,9% całej liczby przypadków, a w  r. 1953 — 37,7%), jak rów nież 
w  starszych grupach w zrósł udział kobiet (w  r. 1949 — 48,1% stanow iły  kobiety  
w  grupie pow yżej 15 lat, w  r. 1953 — 61,6%). Ogólnie uw aża się, że okres ciąży  
zw iększa w rażliw ość kobiet na zakażenie poliomyelit is .  W m ateriale jednak z Con
necticut w ynika, że mimo w yodrębnienia grupy kobiet ciężarnych w zrósł odsetek  
kobiet pow yżej 15 lat życia chorych na poliomyelit is .  Wzrost ten dotyczył najw yraź
niej grupy w ieku od 25 do 34 lat. Autor przypuszcza, że to zw iększenie udziału  
kobiet może stać w  zw iązku z posiadaniem  przez nie dzieci, od których m ogły się  
zakazić; istotnie statystyczn ie w ięcej zapadało kobiet zam ężnych z m ałym i dziećm i 
niż niezam ężnych (87,1% chorych kobiet stanow iły zamężne).

E. W ojciechow ski

FINLAND М., BARNES M. W.: D oświadczenia  labora tory jne  z  grypą w  Bos
tonie. J. infect. Dis. 1955, 97, Nr. 1, 48—56.

W końcu r. 1949 i do m aja r. 1950 dokonano w  B ostonie prób wyosobnienia, szczepu  
grypy od 26 chorych; w  dw óch przypadkach śm iertelnych m ateriał w yjściow y sta
now iły  płuca, u reszty popłuczyny gardła. Szczepy w rusa w yosobniono od 8 chorych. 
H em aglutynacja krw inek kurzych z płynem  om oczniow ym  zaw ierającym  w yosob
nione szczepy była w e w szystk ich  przypadkach ham ow ana przez surow icę dla szczepu  
PR 8, a nie ham ow ała hemaglutyna,cji surow ica dla szczepu Lee. Przebadano także 
surow ice od tych 8 chorych w obec w zorcow ych szczepów  w irusa grypy A i В oraz 
w obec szczepów  w yosobnionych. Okazało się, że tylko surow ice od dw óch chorych
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w ykazały w zrost m ian i to u jednego dla w szystkich  użytych szczepów  grypy A, 
a u drugiego dla szczepów  grypy B. U reszty chorych stw ierdzono albo ujem ne 
odczyny, albo nieznaczne podniesien ie m iana i zw ykle tylko z jednym  ze szczepów  
w yosobnionych, podczas gdy inne szczepy n ie w ykazały  w zrostu miana. Autorzy  
stoją na stanow isku, że szczepy podobne antygenow o do typu PR8 w yosobnione z po
płuczyn gardła od osób, które n ie w ykazały w yraźnego w zrostu przeciw ciał — 
należy uznać za zanieczyszczenie laboratoryjne.

Przebadano także serologicznie szereg innych osób, które przebyły kliniczną  
grypę, i stw ierdzono, że w ykazały  one w zrost m ian dla szczepów  nie będących ty 
pow ym i przedstaw icielam i grupy A lub В (np. były  podobne do szczepu FMi, 
a różniły się od PR8). Prawdopodobnie te w łaśn ie szczepy grały rolę etiologiczną  
w  tym  okresie w  Bostonie.

E. W ojc iechowski

KMETY E,: Ogniska leptospiroz na Słowacji.  Zentrlbl. f. Bakter. Paras. Inf.
Hyg. 1955, 163, Nr. 7/8.

Autor przebadał 2500 dziko żyjących na Słow acji zw ierząt w  kierunku leptospir 
i w yosobnił 64 szczepy, z czego 61 od gryzoni. M iędzy innym i w yosobnił po raz 
pierw szy na tym  teren ie L. australis A  i B. W ykrył 16 rodzajów  zw ierząt będących  
nosicielam i leptospir. Szczególna rola przypada tu 4 rodzajom  m yszy z rodziny  
A podem us,  w ystępującym  na terenie Słow acji, które okazały się  nosicielam i 
L. australis A  i B, saxkoebing, grippotyphosa, bataviae.  Zwrócono rów nież uw agę  
na, jeża i ryjów kę aksam itną (Sorex araneus)  jako nosicieli L. australis В. S tw ier
dzono drogą hodow ania zarazka, że w  ognisku zakażenia leptospiram i, które znaj
duje się w  stadium  zacisza, około 1% zw ierząt jest nosicielam i- O czyw iście przy 
w zięciu pod uw agę w yników  badań serologicznych rozprzestrzenienie zakażenia by
łoby znacznie w iększe. W okresie epidem ii w zrasta liczba zw ierząt zakażonych  
10—30-krotnie. W czasie ubogiego w  opady roku 1953, w  ognisku utajonym  lepto
spirozy stw ierdzono na 57 badanych m yszy polnych jedną zakażoną, natom iast 
w  roku 1954 w  okresie epidem ii w  tym  sam ym  ognisku w yosobniono szczepy od 
6 m yszy na 32, a w  innych naw et 10 szczepów  na 24 m yszy. Z podanych faktów  
w ynika, że w ażną rolę w  rozprzestrzenianiu epidem ii wśród zw ierząt gra w ilgotność. 
Jest to naw et w ażniejszy czynnik niż przekroczenie średniej zagęszczenia zw ierząt- 
gospodarzy leptospir. Czynnik w ilgotności działając odpow iednio długi czas na p ew 
nym  ograniczonym  m iejscu utajonego zakażenia pow oduje pow staw anie epizootii 
z w ystępow aniem  leptospiry jednego typu, a jeśli to zbiega się  rów nocześnie ze 
w zm ożoną pracą polną ludzi na tym  terenie, m oże dojść do w ybuchu epidem ii. 
W drugim  typie epidem ii charakteryzującym  się  dłuższym  przebiegiem  i rozsze
rzeniem  na w iększe połacie kraju gra rolę nie ty lko czynnik w ilgotności, ale  
i rozplem  gryzoni-gospodarzy leptospir. W epidem iach tych zjaw ia się zw ykle kilka  
typów  leptospir i epidem ia zatraca swój charakter zaw odow y. W dalszym  ciągu  
om aw ia autor w ystępow anie nosicieli głów nych i potencjonalnych, okres w ydalania  
zarazków  z m oczem  oraz m ożliw ość zakażenia m yszy poprzez w ydaliny zw ierząt do
m ow ych.

T. W alter

ROLLE М., KALICH J., SARING H.: Patogeneza zatruć  mięsem.  Zentrbl. f.
Bakt. Paras. Inf. Hyg. 1955, 164, Nr. 1/5, 86—90.

A utorzy stw ierdzili, że jeżeli m yszom  w strzyknie się subletalną daw kę toksycznego  
szczepu pałeczki okrężnicy, a następnie poda się im  dojelitow o pałeczkę duru rze
kom ego typu W rocław, to w tedy te ostatnie drobnoustroje przedostają s ię  łatw o do
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narządów w ew nętrznych zw ierzęcia i mogą być z nich w yosobnione. Podobne zja
w isko zachodzi po rów noczesnym  podaniu dojelitow ym  m ieszaniny toksycznego  
szczepu pałeczki okrężnicy i pałeczki W rocław. Z w ykle już po 8 godzinach od po
dania w yhodow ać można z narządów w ew nętrznych m yszy oba te drobnoustroje; 
początkow o otrzym uje się obfitsze w ysiew y pałeczki okrężnicy, które szybko zm niej
szają się i po 24— 48 godzinach pałeczka ta. zupełnie znika z narządów w ew nętrznych. 
Pałeczka W rocław natom iast daje początkow o słabe w ysiew y, które stają się coraz 
in tensyw niejsze i osiągają szczyt około 7. dnia, następnie słabną, lecz i po 15 dniach  
jeszcze m ożna je w yhodować.

Autorzy w yciągają z tych dośw iadczeń w niosek, że w czesne w ystąp ien ie objaw ów  
zatrucia po spożyciu zakażonego m ięsa może zależeć od toksycznego zadziałania na 
je lito  pałeczek okrężnicy, które torują drogę do narządów  w ew nętrznych innym  
drobnoustrojom .

E. W ojciechow ski

SZULM AN G. J.: C h arak terys tyczn y  przeb ieg  duru brzusznego i durów  rze 
kom ych  u n iem ow lą t  i m ałych  dzieci.  Pediatrija 1955, 4, 81.

Autor stw ierdza na podstaw ie obserw acji 30 dzieci, przew ażnie w  w ieku n iem ow lę
cym, chorych na dur brzuszny lub dury rzekome, że przebieg tych schorzeń u dzieci 
różni się  bardzo od przebiegu tych zakażeń u dorosłych, co w  znacznym  stopniu  
utrudnia rozpoznanie. Z 30 chorych, tylko u jednego dziecka 2-letn iego przebieg 
był typow y, natom iast u 12 przebieg k liniczny przypom inał toksyczną depresję, 
u 3 ostrą postać czerw onki bakteryjnej i u 14 dzieci przew lekłą postać czerw onki 
z częstym i zaostrzeniam i. N ajcięższy przebieg choroby stw ierdził u chorych dzieci 
z objaw am i toksycznej depresji. Pom im o tego różnorodnego obrazu klinicznego, 
dane pracow niane pozw alają na ustalen ie rozpoznania. C harakterystyczny jest obraz 
krw i obwodowej: niedokrw istość, leukopenia, lim fopenia, m onopenia, eozynofilia  
i przyspieszone opadanie krw inek. P raw ie w e w szystk ich  przypadkach odczyn aglu
tynacji z antygenam i duru brzusznego lub durów rzekom ych w ypadł dodatnio, przy 
czym  m iana w ahały się w  granicach od 1:100 do 1:800. Autor zwraca też uw agę 
na charakterystyczne zm iany anatom opatologiczne w  durzę brzusznym  i durach  
rzekom ych u m ałych dzieci i niem ow ląt. N ie w e w szystk ich  przypadkach, w  których  
w ynik i pracow niane przem aw iają za rozpoznaniem  duru brzusznego, lub rzekomego, 
stw ierdza się pow iększone kępki P eyer’a i w ęzły  chłonne krezki. Prócz zmian w  je 
licie cienkim , dość często spotyka się też zm iany w  jelicie grubym  w  postaci ow rzo- 
dzeń i nalotów  błoniastych.

J. Hornik

CHAŁFEN SZ.: O przyczyn ach  n iedosta tecznych  w y n ik ó w  w a lk i  z czerwonką
baktery jną .  Sow. Medic. 1955, 11, 83.

Autor w raz z w spółpracow nikam i (klin. chorób zakaźnych przy Azerbajdżańskim  
Instytucie D oskonalenia Lekarzy) m ieli przez szereg la t pod sw oją opieką chorych  
jednego rejonu, którzy przebyli czerw onkę bakteryjną lub inne ostre schorzenie 
jelitow e. W szyscy ci ozdrow ieńcy poddaw ani byli w  przychodni dla schorzeń je lito 
w ych badaniu klinicznem u, koprologicznem u, bakteriologicznem u i rektorom anos- 
kopii. Autor podkreśla, że wśród obserw ow anych u 20% stw ierdzono pałeczki c z e r 
w onki przy pow tórnych posiew ach kału. Ta grupa chorych po przebyciu ostrej czer
w onki bakteryjnej, w zględnie innego schorzenia jelitow ego ostrego — przew ażnie  
nie w ykązyw ała żadnych dolegliw ości, bądź też były one m inim alne. Z pobranych  
u tych osób prób na posiew  tylko 65% 'w ypadło dodatnio, przy czym  przew ażały  
pałeczki Flexnera. W nioski w yciągnięte przez autora są następujące: 1. wśród ozdro
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w ieńców , którzy przebyli ostre schorzenia jelitow e stw ierdza się  duży odsetek cho
rych na przew lekłą czerw onkę bakteryjną, lub nosicieli pałeczek czerw onkow ych;
2. ujem ne w ynik i posiew ów  kału chorych na ostre schorzenia jelitow e nie upo
w ażniają do w ykluczenia czerw onkow ej etiologii schorzenia; 3. m ożliw e jest w y 
hodow anie pałeczki czerw onkow ej od ozdrow ieńców  w ydalających kał norm alny  
i n ie w ykazujących odchyleń anatom icznych śluzów ki dolnego odcinka jelita  gru
bego; 4. grupa ozdrow ieńców  bez klinicznych objaw ów  czerw onki jest z epidem io
logicznego punktu w idzen ia  w ysoce niebezpieczna dla otoczenia.

Do końca r. 1954 zarządzenia Min. Zdrowia ZSRR regulow ały tylko postępow anie  
z chorym i i podejrzanym i o czerw onkę bakteryjną; n ie daw ało to jednak w yraźnych  
w yników  w  zw alczaniu tego schorzenia. Zarządzenie M inistra Zdrowia ZSRR Nr. 237 
z 6/XII. 1954 r. rozszerza dotychczasow e zarządzenia zalecając stosow anie całego  
kom pleksu środków  zapobiegaw czych przeciw  czerw once bakteryjnej w  każdym  
ostrym  schorzeniu jelitow ym . Zarządzenie to reguluje m iędzy innym i spraw ę hospi
talizacji, w ypisyw ania  chorych ze szpitala (nie w cześniej niż 7-go dnia od zachoro
wania) oraz opieki nad ozdrow ieńcam i po opuszczeniu szpitala. W stosunku do 
chorych niehospdtalizowanych stosow ane być m uszą te sam e środki zaradcze, za
pobiegaw cze oraz zabezpieczona należyta opieka lekarska i późniejszy nadzór 
am bulatoryjny w  przychodni dla schorzeń jelitow ych  z badaniem  koprologicznym , 
bakteriologicznym  i rektorom ąnoskopią. Szczególną opieką pow inni być otoczeni 
pracow nicy sektoru spożyw czego i zakładów  dziecięcych, a w  ich środow isku po
w inny być w ykorzystane w szystk ie środki zapobiegaw cze, stosow ane przy zw al
czaniu czerw onki. Takie postępow anie daje gw arancję całkow itego w yleczen ia  cho
rych na ostrą i przew lekłą czerw onkę bakteryjną, uchw ycenia  nosicieli pałeczki 
czerw onkow ej i w ydaje się  najw łaściw szą m etodą zw alczania czerw onki oraz un ie
szkodliw iania źródeł tegoż zakażenia.

J. Hornik

ŻUPANENKO I.: Leczenie  t lenem  glistnicy ludzk ie j  u chorych na czerw onkę
baktery jną.  Sow. Medic. 1955, 3, 68.

O bserwacje w łasnego m ateriału  k linicznego, jak rów nież liczne doniesiienia 
w  piśm iennictw ie radzieckim  i zagranicznym  przekonały’ autora, że ostra czer
w onka bakteryjna przebiega u chorych z glistn icą ciężej i m oże przejść w  stan  
przew lekły. Zdaniem  C zu lkow a  obecność glist w yw iera ujem ny w pływ  na leczenie  
sulfonam idam i i przedłuża nosicielstw o pałeczek czerw onkow ych. Zauważono rów 
nież że uw olnienie od glist — zw łaszcza u dzieci — skraca znacznie okres cho
roby, okres nosicielstw a, zm niejszą liczbę zaostrzeń i szybciej cofają się zm iany  
stw ierdzone badaniem  koprologicznym  i rektorom ąnoskopią. O bserwacja chorych  
w ykazała, że chorzy na ostrą czerw onkę bakteryjną oraz g listn icę m ieli w olne stolce  
przeciętnie przez 9,7 dni i pozostaw ali w  łóżku 21 dni, podczas gdy chorzy grupy  
kontrolnej — bez g listn icy  — m ieli w olne stolce przez 7,3 dni i leżeli przeciętnie  
17,8 dni. U chorych na ostrą czerw onkę oraz g listn icę w  16% czerw onka przeszła  
w  stan przew lekły, podczas gdy u niezarobaczonych tylko w  4,7% przypadków. 
Lekarze do niedaw na odnosili s ię  biernie do glistn icy  u chorych na czerw onkę  
i leczyli w yłączn ie czerw onkę. N ależy to tłum aczyć tym , że lek i stosow ane przeciw  
glistn icy są przeciw w skazane w  ostrych schorzeniach jelit.* W latach 1951—53 zaczęto 
stosować oksygenoterapię w  leczeniu glistnicy. P rzeciw w skazaniem  do w prow adzenia  
tlenu do je lit było: ow rzodzenie żołądka i jelit oraz ostre zapalenie otrzew nej. 
Autor i jego w spółpracow nicy w ychodząc z założenia, że w  przypadkach czerw onki 
zm iany ow rzodzeniow e w  jelitach  są bardzo pow ierzchow ne (płytkie) i że zapalenie  
otrzew nej spotyka się rzadko, zaczęli tę m etodę leczenia stosow ać u sw oich chorych.
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Przy pom ocy zgłębnika w prow adzili chorym  przez 10— 12 m inut po 1500—2000 m l 
tlenu do żołądka. T len dość szybko przechodził z żołądka do jelit, gdzie rów no
m iernie rozprzestrzenia,! się. Po 24 godzinach zabieg powtarzano. Chorzy znosili 
w prow adzanie tlenu dobrze i żadnych dolegliw ości po zabiegu n ie m ieli. Środków  
czyszczących nie stosowano. Po 2—5 dniach w ychodziły  m artw e glisty. A utor zw raca  
uw agę, że szybsze w prow adzanie tlenu (krócej niż przez 10 minut) może być przy
czyną w ym iotów  i bólów  w  nadbrzuszu. Wśród chorych na czerw onkę i g listn icę  
udało się tą m etodą odrobaczyć 80% chorych, przy czym  zabieg ten n ie w yw arł 
ujem nego w pływ u na przebieg czerwonki. A utor uważa, że oksygenoterapię po
w inno się stosować zw łaszcza w  okresie cofania, się ostrych objaw ów  czerwonki. 
N ie należy przystępować do zabiegu przy w yraźnych objaw ach zapalnych około- 
jelitow ych (pericolitis), ze skurczem  i tk liw ością  jelita  grubego.

J. Hornik
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