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zie S a 50 w fazie P., Z 200 szcae,plw wło,skowca róży-
cy 30 aglutynowało krwinki kurze, z tego 3 pIzy roz-
cieńczeniu aritygenrrr l:l6i Ą szazepy w rozcieńczerriu
I:8; 11 szczepów w roz,cieńczelniu 1:4; 11 szczepórv
łv rozcieńczeni,u 1:2; I szczep w stałrie nielrozcieńczo-
nyrn; 34 §zcze,py dawał1, hemaglutynac,jg z krwinkani
końskimi, z tego 2 szczep,1, tv roqc,ieńczeniu l:8; Ą
szczepy w rozoieńczeniu 1:4: 27 sz,czepiw lv rozcień-
czeniu 1:2; I szczep ż an,tygenem n,ierozcieiicaon}m.
Z krwinkarrri Świńskimi 1 łszczep aglutvnor,vał \^I !;az-

cieńczeni,u l:Ą; 2 clo rozcieńczenia 1:2, a 6 z anlyg,e-
nem nielozcieńcz,orrynr. IIodowle łr.ło,skowców w .r,vięlł-

szym rozciieńczerriu aglutyLnował1. krwinki kurze od kofi-
skich, a te znolvu w wigkszym r,ozcieńczeniu 

- 
od

świńskich. Na 30 szcz,e.pów agllrtyrrujacych kryr,jnki
kurze 

- 
hyło 20 fazy R" a 10 fazy S. cz-;li 6.6alo

szczepów daz_r. S, araz 40%, szczepów fazy R v/ykazy-
wało zdolności hemaglutl,nujące.

13 szczepólĄ lremagl-,rtr.nujących po,chodziło z rvo-
jewództwa lubelskiego. 4 z wrocławskiego, 3 z war-
szarł,skiego. 2 z pomorskiego. 2 z grłańskieeo, 2 z Ł6d.z-
kiego, z krakolvslciego. zielcl'ogórs,kiego i z Wielkiej
Brytanii po 1 szczepie.

6. Wł-konaliśmy odczvny zahanrowania hemagluty-
nacji przy użyciu suro,,tic końs,kich i króliczych prze-
ciwróżycclwych. Surotvice te tv rozcieńczeniu S-cio-
krotnym powodowały zahamcywanie odczynu he,maglu-
tynacji.

7. Poza tym zbada]iśmv o,dczi.ny skórne u ludzi
i królików zał<ażonl,ch r6życą. Jako alergenu uż1.1,f3-
no hodort-li bulionortr-ch rvłor"korvcóły różr,cy zabitl.ch
w autoklartie, odrvirorvanych i rozpuszczonych w 0.1
norm. rł,odoroilenku sodu. Substancjg tę wlpróbowa-
li,śmy u 3 osób zakażoni,ch róż.l,cą. U jednej osoby
lvystąpił odczl,n rł, postaci zaczerrt,ienienia o średrrlc1,
8 mm, z ropniem w środku. U di,ugiej osoby, leczo-
nej uprzedni,o okłada,mi z maści ichtiolorvei w).stąpiło
t),lko zaczerwienienie. U trzeciej o,so,by na tle różycy
powstała łaszazyca, którą leczono bizłłlutem i reakcja
skórna wypadła ujemnie. U królików szczepionych
włoskowcałrri t6życy wystąpiły odczy,ny miejscowe

w postaci zaczerwienie,nia, a l2 .- w postaci zropienia.
U i królików zakażonych 

- 
kontroła z płynem

Iiz cznym i wodą peptonową w-ypadła ujemnie.
U ludzi i ł<rólilków nie zakażonych ]rrak byłcl reakcji.

1o, nAPHAC. 3, ,nboPKEBł9
B. HOBAK 1,1 H. flO3HAHbCKA
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><}rsHecnocoóHocTb qepe3 6 rvlec_glłos.

B peor4rłl reMorf,nloTHHolłHH tllToMMbl R no.nn óolsue
npoueHoB nono)KnTerbHblx peoKqHil Qafu) rcvt ulrovrusl S
(6,6 ?l), ks 200 uJToMMoB 3 nporanłł reMorfrrcTHHolłHro
ao rnrpo 'l : 1ó. lłnłnłyHoculsopoTKH l<ponHKoe ł ,rlouo4eń
yfHeraĄA peoKqHto reMorrnrc,THHolłHH. Flocle nocco><lł-
poBoHh-n e xHBoń cpeAe oBHpyneHrluń uirovlrvl LUroy6o
npnoóperol BhpyreHTHble ceońcrso. Y'xpoltłl<os ł lo-
4eil sopo>xeHnulx po>xoń ceHHeń BerHcb Ko)KHble npoóur.

J. PARNAS, Z. L)P"KIEWICZ
B. NowAK & J. PoZNAŃrSI{A

STUDIES ON ERYSIPEIJOTHRIX
RHUSIOPATHiAE

Suirrmary
Stauilr's s,train lyophilizzeC in the course of 6 mo,nńhs

pr:esorved its vital;ity, In ihe haemagglutination tesb
str,ains o,f the p,hase R gave a posi,tive reaction in a
largor percentage (400/o) than s,tra,irrs of the phase S
(6.60/o). Out of 220 strains 3 gave haerraggl,utiłrarbion
to trhe titłe 1:16. Raibbirt and ho,1:ses i,mrnurne s,era
cause,d inhitbition of ha,errraggl,utination, Staub's non-
vilulent strairn pa§sa,ged o,n a boui1lon with horse ser,um
causerd the appe,arance of viruilernce in Ei,ysipelothrix
rhrr,siopańhia,e. §kin reactions we,re tested on humarl!
s,ubjects and rabtlińs infec,ted wi,th Ery,sipelothrix rhusi-
opati|liae.

ALFRED CHODKOWSKI

'l[ związku z pojawieniem sig na niektórych ter.e.
nach Polski tulare,rn:ii, niebezpiecznego schorzenia wy-
stgpującego u zlłierząt i 1udzi, oraz moż]iwości roz-
wleczenia zataży po całym kraju, wyłania się koniecz-
no,śó zapozna,nia się z tą chorobą oiaz motodarn:i jej
zwalczania.

Jest to choroba zakaźna i zaraźliwa, wystgpująca
pierwotnie l zwlerząt, szczegóInie rlziko żyjących grv-
zoni w postaci objawów podobnl,gh do dżumy, koii-
czących się śmiercią sporvodowaną posocznicą, a wtć;l-
nie u ludzi, o łago,dniejszym przebiegrr, w p,ostaci
objawów podobnych do tyfusu ze zmianalTli przyp,omi.
nającymi zmiany graź7icze.

T| llularemla
państwo,try Instytut weterynaryjny w puławach 

- z wydziażD Mikrobiologil
Kierownik: Doc. dr ALFRED cIIoDKoWsKI

Schorzenie to z,ostało po raz pierw,szy zaobselwo-
wane jako ostra epidemia u rviewiórek ziemnych w
Hrabstwie Tulare w Kalifornii i opisane pIzez M c
Coy',ą 1911 (15), który wraz z Chapinem 1912
(16) wyosobnili w czystl.ch hodowlach z naturalnie
ZakaŻon;.6h zwierząt plzyczynę schorzenia w postaci
małych gram,oujemnych ziarniako-pałeczek (coccoba-
cillus) którymi zd,ołali wywoŁaó sztucznie schorzenie
świnek morski,ch. Choroba wywołana przez ter' zaTa-
zek, rozprzestrzeniająca się niekiedy ,silnie jako epirle-
mia wśród dziko żyjących gryzoni takich jak wie-
wiórki ziemne, dzikie król.ki, zające itp., została zaob-
s€rł/owana najpierw w zachodnich stanach Am".rykj

Jlt
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Północnej, a po,tem w innych krajach, jak ZSRR, Ka-
nada, Japonia, Austria, Czechosłowacja, Turcja, kra-
je skandynawskie. ,Obocność zarazka została strvierdzo-
na i u innych dziko żyjących zwierząl, jak szczury
wodłre (Sarchi 1929 i 1930-(25)-) i susły
w ZSRR (Tumań,ski i Kolesnikowa
1935 - (2B) - ), lemingi Iv No,rncgii (Thi otta
I93I- (26)-) i u dzikiego ptac[wa (Stiles i Lu-
cker l9Ą2- (27) - ), a ponadto u nielktórych z,wie-

rząt domowych, jalc u owcy (Parker i Dade
1929-(22) oraz Philip i Jellisorn 1935-(19)-),
a itakże u psa (Ey i Daniełs 1941-(7) -).
Choroba cha,rakteryzuje ,sig wystąpioniern u , wielu
gaiturrków zwierząt, których stopiefr wrażliwości na
ten zarazek jest różny.

Zwierzęta domowe są na ogół bardziej odporne cd
dziko żyjących, szczególnie gryzoni. Do bardziej rvra,
żliwych na zakażenie zalicza sig człowieka, małpę, rvie-
wiórkę, królika, świnkę m,orską, mysz, świstaka (ame,

rykańskiego), piżrnowca, bobra, tchórza, łasicę, rvod,
nego szczuta europejskiego, p§a stopowego i jeżo,
zwięrza, Mniej wrażliwymi natomiast są: kot, olvca,
koza, bydło, koń, wędrowny szc^)r norweski, kujot,
opos, lis. indyk, przepiórka, kuropatwa wggierska,
głuszec i dzika kaczka. Niewrażlilvyłni są borsuk,
sku,nks, gołąb, bażant i sokół. Ponaćlto lviele l-liervy,

mienionyoh zwierząt i ptaków :może być bezobja,lvo-
wymi nosicielami i braó pośredni udział w rozszerza-
niu sig zarazy.

Właściwośc,i zarazka.
Morfologicznie, drobnoustrój wywołujący chorobę,

przed,stawia się jako gramoujomny, nieruchomy, ;rie-

sporujący tlenowiec, o rozmiarach 0,2 mikronów łze,
roko,ści i 0,3 do 0,7 mikronów długo,ści. Cechuje go

pleomorfiz,m, rr'oże bowiem występować pod postacią
rlżnego kształtu laseczek do 3 mikronów długości lub
rnałych zi,arniaków wyrastających szczególnie w rta-

łych hodowl mazanych barwi sig
on najlepiej i fioletem goryczki,
a w pr_qpar h met. Giomzy. Po-
czątkowo n,a z powodu barwieui,a
się ujemnie met. Grama, a potem pasteurellą z powodtr
zdo,Iności bipolarnego barwienia sig, rozpuszczania się
w roztworze sotlowej soli kwasu rycyno - ,oleinowcgo,

w rozcieńczeniu 1:B00 oraz zdolności przenoszenia się
z,a poŚrednictwem pewnyc}r insektółg, juk kleszczy
,i pluskiew. Ostatnio jedn,ak istnieje tendencja zalicze-
nia go do grupy pałeczek brucełli, z uwagi na jego
morfologi,czne właściwości, dodatni wpływ COz na
wzrost, niemożnośó rozmnażania się w warunkac]r
beztlenowych, .produkcję HzS, brak zdolno,ścj fermen-
tacyjnych, a przede wszystkirn z powoilu antygenoilre-
go powin,owactwa do Br. melitensis i Br. abortus oraz
wysokĘ chorobotwórczo,Ści w warunkach laborato-
ryjnych (Bruddingh i Wo,mack 1941-(3)-).
Witrsorr i Miłes 1946-(3I) vnieszcz,ają za,
razek w grupie brucelli na trzecim miejscu po Br. m*
Iitensis i Br. abortus, a przed Br. lrtis. Nie jest on
łatwy do wyhodowania, szczegilnie po raz pierrvszy
z jakiego,ś n,arządu. Wymaga dla wzr,ostu specjalnych
pożywek, z których najlepszymi okazały się ścięte żółt-

572

ko jaj i pożywka Francisa: 2olg zwykła pożytvka
agalo\ł/a z dodatil<iem 10/11 6łukoz1,,0,f0lo cystyny
i 50/o ,suro,1v,icy krrvi lń samej krrvi kolri,a 

- 
Francis

1923 - (13); dodatek świeżej tkanki śiedzio,ny królika
pobud,za \ryzrost drobnoustrojów. Na pożyrvkac}r rośnie
polvoli. od 2-7 ,a n,awet do 14-stu dni, rv posiaci
małych szaro - białych, gładkich kolonii o śluzowatyrn
charakterze, zlewających się ze sobą. Po ki,lkakrotrrynr
przesianiu, rośnie rla zlvykłych podłcżach bez cystłily.
np. na a,1arze z glt-kozą i dodatkiem krwi, surorvicv
konia, a nawet na zlvykłej pożvrvce agaroltej z doclat-
kiem krwi bararriej, Najłatwiej go wyhoćlolvać przez
potarcie powierzchni d,arrej poż,vlvki wl,cinkami perł,,

ny.ch zakażonych rlarząclów wewngtrznych, jak śledzio-
ny, wątrohy, węzłów chłonnyclr, szpiku kostnego, krrł,i
itp.

Zarazek jest nrało opornyrn na czynniki zelvlrgtrzllo,
W telnperatulze -]-560 do *5Bo C ginie lv ciągrr
I0 rrrinut, w 0,10/o roztworze forłnalin1, lv ciągu 2Ą ga,
dzin, lr, 10/0 lozt}volze trójkrezolu w ciągu 2 minut_
tv pozbalr"iorll.ch rvilgoci rvarunkach, np. rł, suchyttl
kale pltrskielv lub kleszc,zy przeżyvła 20 clo 25 dn:.

Hodo,wle utrzym,ane w telĄpera,turze pokojowej rv"vma-

gają comiesigcznego przesiania i traca lvkrótce zjadli-
lvość, zaś w temperaturze łl2 do 13' C rvyrrragaji1

przesian,ia co dłva miesiące aby żyć i nie str,acić sl^lej

zjadlirvości przez 5 lat, łv glicery,nie (tak lv hoclon,lach
jak i narząclach) zachowuje żl,ivotn rlść i zj:rclliwośó
1\, temper,lturze poko jorvt,j przez jecleir lrriesiąc.

Iv-lOcCprzez6miesigcy a w 
-13oC 

ptzez
8 do 12 miesigc1..

Ni,ebezpieczeństwo zakażenia jest tym groźniej sze, że

zatazek m,oże wniknąó do żylvego ustroju zwierzęceg,,,

rrszelkimi znanymi Ćlrogalri. 'W rvarunkach natrrrai-
nych do zakażenia doclrodzi dwoma clrogami: bezpcl,-

średniego kontaktu np. wr,dzielin (z nosa) i wydaiin
(nroczu, kału) chorego lub zakażonego zvlierzęcia
z uszkodzoną trub nieuszkodzoną skór,ą. okiem lub ślu,
zówką przeł,odu pokarmowego zwierzat zdrou,,vch lub
też przez spożycie przez zdrolre urierzęLa zakażol1,ch
narząćlów wewngtrznych padłych lub uśmierconyclr
zwierząt chorych, oraz pośrednio - drogą ukąszenia
człorvioka lub zwierzęcla (zająca, królika) przez za,

każonrego kleszcza psiego Dertnacentot, aariabili,s,
zakażalącego przez cały rok z wl,jątkiem listopeda.
grudnia i stycznia, a znoszącego od 3000 do 6000 jaj,
z któryłh w ciągu trzech tygodni wylęga sig nowe po-

kolenie (Bishopp i Srnith1942 - 
(2)). Ill-

nym kleszczem zakażającyrn zwierzęta i ludzi w okre,
sie ,ocł rnarca do czerwca przy ukąszeniu jest kleszcz
drzewny Derrnacentor andcrsoni, w którego narzą-
dach lvewnętrznyclr,,szczególnie komórkach nabło,nko-
wych końcowego,odcinka przewodu pokarrnowego.
a wigc i w kale, zarazek b1,luje ptzez całą zimę (lu
warunkach naturalnych przez około 8 niesięc1,,
w sztucznych około 200 dni) i może być przenoszon,,
z ma[ki na potołrr,stwo (Parker i Sipencer
L926 - (2I) - ). Ponadto królik może bl,ć zakażonv
przez ukąszerrie przez lvesz króliczą Haemarlipsus
u en.triculo sis i ldleszcza króliczego II aelnaphy salis lep o -

ris palustris. Mucha Chrysops discalis- znajdowana na
koniu i krowie (lv Utah w ti,S.A.) od rnaia do czerw-
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ca, zakaża drogą mechanioznego zanieczy.szczcnia
miejsca ukąszenia, przy czym zarazek może przelr;--
waó ,lt jej narządach, przez sto,sunkor,vo krótki okres
czasu bo do l4-tu dni (Francis 1921 

- 
(I1),

oraz Parker i Francis 1926-(20) -). Stucz-
nie przy odportiednich dawkach łatwo można zaka-
zić świnki morskie, myszki i króiiki drogą iniekcji
doskórnej, podskórnej, doocznej, domigśniowej, śród-
żylnej, dootrzertnowej, przewodu pokarmowego (per
osl i skar;-fikacji lub potarcia skóry zdrowego z,lvie-
rzgcia doświadczalnego tkankami zakażonych natr,ą-
dótv, jak śledziona, wątroba, wgzły chłonlre oraz szpi-
kieIrr kostnym i krwią, przy czym zwierzęta te z regu-
ł1 giną. U bardzo lvrażliwej ślvinki morskiej można
ttl,t1,ołać zakażenie przez potarcie zjadliwyni zarazka-
mi nieuszkodzonej skóry. I(rólik, u którego rozpo,częto
szczepienia lrrniejsz,vnri i Irrniej zjadliwymi dawkaini,
nroże nabyć sztucznej odpolno,ści iak, że potem na-
lvet prz)- zastosorvaniu rvigkszej dawki nie ginie. Krć,i-
l,k dolirorl;- jest tak sarrro rvrażłirty jak dz,iki, ma on
tllko rnniej sposobności d:: zakażei drogą korrtaktu
z padłr,ni iub chorl,rni zttierzętarrri oraz drogą uką-
szenia przez kleszcze. Darrka 0.00000001 nil krrvi do
oka wystarcza do zakażenia i rr.yrr.ołania chorohv
zw ierzęcia doświadczalnego,

Rozpoznanie tutraremii 
' 
ulvzględnia :'Wywiad 

- 
istnienie w dalrej okoiicy tu]aremii

wśr,ód gryzoni i przebywanie w środowisku, gdzie znaj-
tlują sig kleszcze i rrruclry Ioznoszace zarazę) kontakt
z chorltn lub padłitlr ztt-ierzecierrr, jego rrydzielin,rm ,

narząclani rtertnętrznr-irri lub skórą.

Objalrv kliuiczIle 
- 

lrl,steporvanie zalll-
rzeti naturv ogólrrej jak lllak apetttu, osłabienie przy
nolrrralnej lub niezrracznie podniesionej temperaturze,
anemia błon śluzortl-ch z połr:oclu obniżenia hemo,
gIobiiry, porriększenie dostępnych lvgzłów chłonnyc)r
(podszczękorvych, szyjnyclr, {ałdu kolanołvego). Clro-
roba kończy się śmiercią łv następstlvie posocznicy,
niekiedy wśród grvałtownych ostrych objawów.

Zniany anatomo patoiogiczne
obecnośó zapalne3o obrzgku rvęzłów chłonnych (pod-
łopatkorvi,cłr, szyjnych, pacłrrvinowl,cłr), stwierdzenie
obecności biało - żółtvclr mart,iviczych ognisk rozsia-
n,vc}r lv tkankach niektór,vch narządólv lvełrnęlrznl,clr,
głórrrnie śledziorry i rl.ątroby, rzadziej płuc, szpiku
kostnego, otrzervnej i lvgzłólv chłonnych. W początko-
wym okresie choro,by lub przy glvałtownej postaci
schorzenia możc byó brak t,rch zmian. U szczurólu je-
dyną widoczną zmianą jest obrzęk lvgzłólv chłonnych,
podczas gdy martwiczę zmlany lvystgpują rzadziej.
Na ogół zrniatry są podobne do dżumy lub do gruźii-
cy i tylko dalsze badania hoilortlane, biołogiczne i se-
rologiczne rrrogą dać podstalvg do u,łaściwej dtagnoz,i.

B;adania bakteric| 1ogiczne - 
mikro-

skopowo .rv preparatach bezpośrednicłr stwierćlza .lig
obecność zarazka (małe, gramoujerrrne coccobacilli) w
chorobowo zmienio,nych narządach.

I(olonie wyrosłe z wysianego materiału (śledziony,
lvąirob,v, lvgzłólv clrłonnych, szpiku kostnego, krtł,i 1
napoprzednio opisanych pożpvkach wybiorczyr_.h
identyfikuje sig rra pods'.alvie badań mikroskopo-
wych i odczynu aglutynacji ze swoistą surowicą w

rozc,ieńczeniu ponad 1:320 (w niższych rozcieńcze-
niach może wystąpió nieswoista aglutynacja z pałecz-
kanri należącymi do grupy brucelli, jak np, Br. meLi-
tensis luh Br. abortus).

Badania biologiczne - polegają na szcze-
pieniu zwierząt doświ,adczalnych (świnka rnorsl<a,
myszlka, królik) matoriałem pochodzącyln ze zwierząt
padłych, chorych lub po,dejrz,anych o chorobg (śle-
dziona, wątroba, płuca, węzły chłonne, szpik kostny,
krew, kał i tnocz itp.). Giną ,one a zwłasacza świlrka
morska w ciągu 5 do B dni wśród obj,awów poclob-
nych do dżamy; wy,stgpuje zapał,ny obrzgk węzŁów
chłonnych, bolesny prey ucisku i charakterystyczne
zmiarny pośmiertne, tj. nekro,tyczrre zmiany w niektó-
rych narządach wewngtrz,nl"ch, jak śledziona, wątroba,
płaca, lvęzły chłon.,rre, przy czym surowica krwi zwie-
rzgc,ia doświadczalnego agiu,tyn,uje zawiesin9 B. nl-
la.rense, podobnie jak wyhodowałre z wyrnierrionych
natząd6w drobnoustroje ulegają aglu,tynacji ze swoistą
surowicą.

Zwa\czanie tularemii wśród zwrcrząt powinno się
opieraó na niszczeniu w rejonach zakażonych dzi-
ko żl,jących gryzoni,' jak zajpy, łasic, wiewiórek nie
wyłączając myszy i szczlJrlw, nieszkodliwym usuv/a-
niu w cało,ści, bez uprzedniego zdejmowani,a skóry, lv
rejonach zakażonych zwłok zwi,erząI padłych na tę
chorobg, niszczeniu w rejonach zakażonych niektór,vclr
pasożytów, jak kleszczy, pluskiew, wszy, much, itp.
biorących udział w pośrednim zakażeniu oraz niedo-
puszczeniu wrażliwych na tę chorobę zwierząt domo-
wlch jak np. owiec do wypasanin terenów zanieczy,
szczoirych kleszczami, w okolicach w których panuje
tuIaremia.

Tularernia u ludzi"
Jakkolwiek człowiek jest szczególnie wrażliwy na

zakażenie tularemią, to jednak objawy chorobołe
występują u niego w łagodniejszej postaci niż u zwie-
rząt i często kończą się l.;'tpełnym wyzdlowieniein
z powodu naturalnej odporno,ści. Są to na ogół rr.1,-

padki, sporadyczne, jakkolwiek notowano też epide-
mie, przy których śmiertelność dochodziła do 50/o. l)o
raz pierwszy schorzenie to zosiało opirsane pru ez'Wherry'ego i Lamba I9l4, a Francis w r,
1922 wyosobnił zarazek jako przyczyng poważnego
schorzenia u człorvieka w Utah i na,zrł,ał je tularemią.
,,Public Health Report" - 1940 r. podaje, że w roku
1938 w Stanach Zjedno,czonych na 2.088 zachorołvań
na tularemig było 139 przypadków śmierci, natomiast
Francisiwspółprac. l92I -(1l) twierdzą, że

wiele przypadków tularemii zostaje nierozpoznanyclr.
W Japon,ii chorob,a ta występuje pod nazwą chorolry
Ohary. \{/ ZSRR Doubrowinskv 1930 -(5),oraz Karpoff i Antonoff 1936 - 

(14) op-
sali to schorzenie. Choroba przonosi sig na człowieka
za pośreclnictwenrr zakażonych gryzoni. Do zaka-
ża:nia dochodzi rraj,czgściej, bo do 90 procent
wszys,tkich przypadków, drogą bazpośredniego
przeniesienia się zatazk6ly z padłego lub cho-
rego (zakażonego) gryzonia (migso, skóra, wydzieli-
ny, wydaliny). szczegłlnie dziko żyjących królikórv
i zajęcy, a rzad,ziej, bo rv około 10o/g przypadkórĄ,,
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drogą pośrednią prz,ez ukąszerrie przez kleszcza |e3-

mego (Derm.acentor anrlersoni) ikleszcza psiego (Der-
macentor uarfu,bilis), w narządach w których z,arazki
mają zdolnośó p,rzeżywanią lviele miesigcy, oraz plzęż
muchę końską (Chryzops discalis), Ponadto zarazek
może być przenoszony na człowieka przez pchły, wszl
i pluskwy (w suchym kale tej ostatniej przeżywa on
na z.e\ęnąIrz pasoźyta do 25 dni), przez, szc^fiy worl-
ne oraz rvodę, w której szczury pozostawiły zakażone
wydaliny, prżez susły, lemingi a nawet zakażone owce.

cowników labo,ratoryjnych mających styczność z ma-

teriałem zakaż,onym. Jeżeli w labołatorium rozpu,
zl),awczym lub doświadczalnym nie zostaną zasto§o-

wane wszelkie środki zapoLbiegające z,akażeniłr (ręka-

Prawilopodobniie w tych przypadkach chodzi o zakaże,

nie przez naraąd wzr,okowy.

się wysypka i obecnoś
wienie nastgpuje bez
trwałej odporności, J
dolączają się objawy
go, pro8noz,a jest niekorz1:31rru." rlu olał schorzonie wystgpuje u ozłowioka w 4-cłr

zasadnic ch postaciach:
Post ó skóIna - 

charakteryzuje sig wystą-

pienierr pustułok na skórze w rrriejscu wniknigcia za-

iazków, 
-trułr 

zmianarni rra spojówce oraz zapatrnym

obrz gkiom, stwardnieniełrr i b olesno ścią przynależnych
węzł6w chłonnrych, po czym zrniany te ulegają mar-

twicy, a nastgpnie orvrzodze,niu.
Przy postaci ocznej - 

pierwotne zmiany wystg-

pują w postaai zapalenia spojówek z to\,\arzyszącym
powigkszeniem i zapalnym obrzgkiem węzłów chłon-
nych owych i szyjlych.

P o - 
jest podobna do po-

staci jest zmian pierwo,tnych
(o ., ają się
wpro h chłon-
nych gku, bo-

lesności, martwicy i ropienia, Przy wyżej wymienio-
nych postaciach nie stwierdza sig obecności zarazklw
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w tkanka,ch. Ponieważ jednak lv pierwszym tygodniu
schorzenia istnieje bakteriemia, można w tym czasie
wyhod,ować zarazki z krlvi. W końcu drugiego tygod-
nia choroby pojawiają się we krlvi aglutyniny, osią-
gające najwyższe miano między 3-B tygodniem, któ
re mimo stałego opadania, trwają jeszce przez szereg
lat. 'Wystgpuje ponadro aglutynacja o niższynr mianie
z Br. melitensis i Br. abortus,.

Przy posiaci tyfusowej jest brak zmian w węzłacb,
chłonnych. Brama wejścia jest nieznana; prawdopo-
dob,nie jest nią nieusżkod,zona skóra, przezhl6rą zara-
zełk rnoże wnilknąć. Ta rvłaśnie postaó zakażonia i scho-
rzenia wys,tgpuje najczgściej u pracowników laborato-
ryjnych. Brak jest jakichkolwiek w,idocznych zmian na
zewnątrz poza 1orączką, podobnie jak przy tyfusie
brzusanym, który możn,a łatwo o,dróżnió przy pomo-
cy odczynu a$lut;,nagyjnęg..

Zmiany anat omo-p at olo gic zrle - przy-
wystgpujące
har,akteryzu-

szczególnie
w przyłrależ-

błonkowatl.ch i olb,rzymich.

wyosobnieniu pxzy po,mocy specjalnych pożywek za-

razkóły B. tularense z narządlw wewnętrznych zwie-

rząt do6wiadczainych (świnek morskich, myszek lub
królików), zaszczepionych materiałem pobranym ze

są to: tyfus hrzrlszny, który można odróżnió pruy po-
mocy prób aglutyna ch, gorączka maltańska, któ-
tą mażna odróżnió sto,sowanie odczynu agluty,
nacyjnego surowicy chorego w rozcieńczenil wyirezyrl
liż 1:320 i grlźltca do odróżnieni,a na zwierzętach do-
świadczalnych. W odróżnieniu o,d dżumy płuca są rz,a,

dztej zajęte, a w miejscu infekcji brak ropy. Wystg,
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pują natomi,ast zmiany martwicze, wigksza różnoro,d-
no,Ść ognisk martwiczych w wątrob.ie i śledzi,onie oraz
trudnośó wyhodowani,a zarazków na zwykłych porlło-
żach. F o sh a y 1932 

- 
(8), stosował dla celów

rozpoznawczych śródskórną plóbg alergiczną ant)rge-
nem uzyskanym z z.abitych zara,zków.

Leczenie jest symptornalycz,ne spokój, łóżko, swoi-
ste surorvice odpornościowe otrzymane z k6z |ill
owioc, stosowanie maści zmigkczając,vch wgzły chłon-
ne, chirurg.iczn€ usuwanie ropy, salwarsan itp. tr' c-
shay i rl,,spółpracownicy stosowali skutecznie; przy
corocznej rewakcynacji, szczepionkg sporząd,zoną z r.a-
razków zabitych kwasem azotowym. Wartości leczni-
cze streptomycy.ny są w stadium doświadczeń.

Zap ob iegan ie: Unikanie bezpo,średniej stycz-
no,ści człowieka z nateriałern z,akażonym pochodzą-
cym ze zwierząt padłych, chorych lub po,dejrzanyclr
o chorobg (migso i skórki z dzlczyzny),bądź lo z ma-
teriałem laboratoryjnym (hodowle i zwierzęta do-
śrviadczalne) przez użvrvanie rv czasie manipula,cji gu-
rnowych rękarłic i ochronnvch okularórv, dobre rtlgo-
towywanie przed spoż1 cienr migsa po,chodzącego
z dzikich gryzorni (ruję"y i dzlkich królików), oraz
unikanie i tępienie niektórych owadów 

- 
nosi,cieli

jak kleszcze, pluskwy, wszy, pchły, muchy itp., nlogą-
cych przenosić z,ara,zki w okolicy, gdzie istnieje choro-
ba. Reasumując zebrane wiadomości o tularemii, ra.
leży praedsigwziąć nastgpujące środki zaradcze, ntaj,7-
ce na celu zliklvidortanie chorob,v w llriejscu pojartie-
nia sig i nie dopuszczenie do dalszego rozszerzenia sig
jej w całym kraju.

I) Uśrriadaniać szerokie nasy ludności ze szcz,e-

góln,vnr urvzględnienienr osób ma jąc,vch stl,czność ze
źr6dłani ze-lazy (padłe, chore i podejrzane o chorobp
gryzonie), tj , myślirvych, służby polorłej i leśnej, roi-
ników, milicji itp., o istnien,iu choroby, jej objawach
i skutkach.

2) Tępió na terenach zakażonych wrażIiwe, a szcze,
gólnie dziko żyjące gryzonie, j,ak zające, myszy, lzcżll-
ry, łasice, rłriewió,rki itp., przy pomocy wszelkiclr zna-
nych i do,stgpnl,ch środków i rnetod.

3) Niesakodliwie usuw,ać zwłoki zv,ierząt padłych"
chorych i podejrzanych o cl,orob1- przez spalenie lub
głgbokie oo najmniej na 1,5 nr zakopa,nie ich w su-
chej ziemi zdala od wody.

4) Niszozyć w terenach zakażonych kleszcze, plu-
skwy, wszy, pchły itp. pasożyty roznoszące zarazki.

5) Nie dopuszcz,ać taki,clr zwierząt jak owce i k,lz),
do pastwisk z o,becnością kłeszczy rla terenach zakg.
żonych,

6) Zabezpioozyó sig przed możliu,ością zakażoni;t,
używając przy oprawia,niu (zdejmowaniu skór) z dzi-
kich gryz,oni jak zające, króliki, rękawic gumowycir
w okolicach, w których choroba istnieje bez wzglętlu
na objawy, gdyż zwierzę może w okresie inlkubacji za-
każać, nie wykazując żadnych objawórv chorobowyc,lr,

7) Wygotowyłvać dokładrlie przed spożyciem migso
poclrod,zące z ubityclr dzikich gryzoni lv okoIicar:h.
gdzie panuje choro,1,a.

8) Zabezpieczv(: ręce w r7ka,wice gulnowe a oczy 1!

Okulary o,chronne przy pracach laboratoryjnych z lna-
teriałenr zakażonvm.
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