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zie S a 50 w fazie R. Z 200 szczepow wloskowea rézy-
cy 30 aglutynowato krwinki kurze, z tego 3 przy roz
cieficzeniu amtygenu 1:16; 4 szczepy w rozcienczeniu
1:8; 11 szczepéw w rozciedczeniu 1:4; 11 szezepow
w rozeienczeniu 1:2; 1 szczep w stanie nierozcienczo-
nym; 34 szczepy dawaty hemaglutynacje z krwinkami
konskimi, z tego 2 szczepy w roacienczemiu 1:8; 4
szczepy w rozcienczeniu 1:4; 27 szczepéw w rozcien-
czeniu 1:2; 1 szczep z anlygenem nierozcieficzonym.
7. krwinkemi éwinskimi 1 szczep aglutynowat w roz-
cieficzeniu 1:4; 2 do rozcieficzenia 1:2, a 6 z antyge-
nem nierozcienczonym. Hodowle whoskowedw w wigk-
szym rozcienczeniu aglutynowaty krwinki kurze od kon-
skich, a te znowu w wiekszym rozcieficzeniu — od
swinskich. Na 30 szczepéw aglutynujacych krwinki
kurze — byto 20 fazy R, a 10 fazy S, czyli
szezepow fazy S, oraz 40% szczepéw fazy R wykazy-
walo zdolmosci hemaglutynnjace.

13 szczepdw hemaglutvnujgeych  pochodzito z wo-
jewodztwa lubelskiego, 4 z wreclawskiego, 3 z war-
szawskiego, 2 z pomorskiego, 2 z gdaniskiego, 2 z todz-
kiego, z krakowskiego. zielonegérskiego i z Wielkiej
Brytanii po 1 szczepie.

6. Wykonaliémy odczyny zahamowania hemagluty-
nacji przy uzyciu surowic konskich i kréliczych prze-
ciwrozycowych. Surowice le w rozcieficzeniu  5-cio-
krotnym powodowaty zahamowanie odezynu hemaglu-
tynacji.

7. Poza tym zbadaliSmy odczyny skérne u ludazi
i krolikéw zakazonych rézvea. Jako alergenu uiywa-
no hodowli bulionowych wtoskowcéw rézyey zabitych
w autoklawie, odwirowanych i rozpuszczonych w 0,1
norm. wodorotlenku sodu. Substancje te wyprébowa-
lidmy u 3 0s6b zakazonych rézyca. U jednej osoby
wystapit odczyn w postaci zaczerwienienia o érednicy
8 mm, z ropniem w érodku. U dvugiej osoby, leczo-
nej uprzednio okladami z masci ichtiolowej wystapito
tylko zaczerwienienie. U trzeciej osoby na tle rézycy
powstala luszozyca, ktérag leczono bizmutem i reakcja
skorna wypadta ujemnie. U krélikéw szezepionych
wloskowcami rézycy wystapily odczyny miejscowe
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w postaci zaczerwienienia, 2 u 2 ~— w postaci zropienia.
U ludzi i krolikéw zakazonych — kontrola z ptynem
fizjologicznym 1 woda peptonowa wypadta ujemnie.
U ludazi i krélikéw nie zakazonych brak byto reakeji.
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Summary

Staub’'s strain Iyophilizzed in the course of 6 months
preserved its vitality., In the haemagglutination test
strains of the phase R gave a positive reaction in a
larger percentage (40%) than strains of the phase S
(6.6%). Out of 220 strains 3 gave haemagglutination
to the titre 1:16. Rabbit and horses immune sera
caused inhibition of haemagglutination. Staub’s mnon-
virulent strain passaged on a bouillon with horse serum
caused the appearance of virulence in Erysipelothrix
rhusiopathiae. Skin reactions were tested on human
subjects and rabbits infeeted with Erysipelothrix rhusi-
opathiae,

Tularemia

Panstwowy

Instytut Weterynaryjny w Pulawach — Z Wydziatu Mikrobiologil

Kierownik: Doc. dr ALFRED CHODKOWSKI

W zwiazku z pojawieniem sig¢ na niektérych tere-
nach Polski tularemii, niebezpiecznego schorzenia wy-
stepujacego u zwierzat i ludzi, oraz moziwoéci roz-
wleczenia zarazy po calym kraju, wylania sie koniecz-
noéé zapoznania si¢ z ta choroba oraz metodami jej
zwalczania. ‘

Jest to choroba zakaZna i zarazliwa, wystepujaca
pierwotnie u zwierzat, szczegolnie dziko zyjacych gry-
zoni w postaci objawéw podobnych do dzumy, kot-
czgcych sie $miercia spowodowana posocznica, a wtor-
nie u ludzi, o tagodniejszym przebiegu, w postaci
objawéw podobnych do tyfusu ze zmianami przypomi-
najacymi zmiany gruzlicze.

Schorzenie to zostato po raz pierwszy zaobserwo-
wane jako ostra epidemia u wiewidrek ziemnych w
Hrabstwie Tulare w Kalifornii i opisane przez Mc
Coya 1911 (15), ktéry wraz z Chapinem 1912
(16) wyosobnili w czystych hodowlach z naturalnie
zakazonych zwlerzat przyczyne schorzenia w postaci
matych gramoujemnych ziarniako-pateczek (coccoba-
ctllus) ktéorymi zdotali wywodaé sztucznie schorzenie
§winek morskich. Choroba wywolana przez ten zara-
zek, rozprzestrzeniajaca sie niekiedy silnie jako epide-
mia wsrod dziko zyjacych gryzoni takich jak wie-
widrki ziemne, dzikie krobki, zajace itp., zostala zaob-
serwowana najpierw w zachodnich stanach Ameryki
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Polnocnej, a potem w innych krajach, jak ZSRR, Ka-
nada, Japonia, Austria, Czechostowacja, Turcja, kra-
je skandynawskie. Obecnos¢ zarazka zostata stwierdzo-
na i u innych dziko zyjacych zwierzat, jak szczury

wodne (Sarchi 1929 1 1930-(25)-) i susty
w ZSRR (Tumanski i Kolesnikowa
1935-(28) -), lemingi w Norwegii (Thiotta

1931 - (26) -) i u dzikiego ptactwa (Stiles i Lu-
cker 1942-(27) -), a ponadto u niektérych zwie-
rzat domowych, jak u owcy (Parker i Dade
1929-(22) oraz Philip i Jellisom 1935-(19)-),
a takze u psa (Ey i Daniels 1941-(7)-Y.
Choroba charakteryzuje sie wystapieniem u . wielu
gatunkow zwierzat, ktdrych stopien wrazliwosci na
ten zarazek jest rozny.

Zwierzeta domowe sg na ogdl bardziej odporne od
dziko zyjacych, szczegdlnie gryzoni. Do bardziej wra-
zliwych na zakazenie zalicza sie czlowieka, malpe, wie-
wiorke, krélika, swinke morska, mysz, $wistaka (ame-
rykanskiego), pizmowca, bobra, tchérza, fasice, wod-
nego szczura europejskiego, psa stepowego i jezo-
zwierza, Mniej wrazliwymi natomiast sa: kot, owca,
koza, bydto, kon, wedrowny szczur norweski, kujot,
opos, lis, indyk, przepiérka, kuropatwa wegierska,
gtuszec i dzika kaczka. Niewrazliwymi sa borsuk,
skunks, gotab, bazant i sokol. Ponadte wiele niewy-
mienionych zwierzat i ptakéw moze byé bezobjawo-
wymi nosicielami i braé poéredni udziat w rozszerza-
niu sie zarazy.

Wtasciwosci zarazka

Morfologicznie, drobnoustrd] wywolujacy chorobe,
przedstawia sig jako gramoujemny, nieruchomy, nie-
sporujacy tlenowiec, o rozmiarach 0,2 mikronéw sze-
rokoéci i 0,3 do 0,7 mikronéw dtugosci. Cechuje go
pleomorfizm, moze howiem wystgpowaé pod postacia
romego ksztaltu laseczek do 3 mikronéw diugosci lub
malych ziarniakéw wyrastajacych szczegolnie w sta-
tych hodowlach. W preparatach mazanych barwi sie
on najlepiej fuksyng karbolowg i fioletem goryczki,
a w preparatach histologicznych met. Giemzy. Po-
czatkowo nazwano go pateczka. z powodu barwienia
sie ujemnie met. Grama, a potem pasteurellg z powodu
zdolnoéci bipolarnego barwienia sie, rozpuszczania sie
w roztworze sodowej soli kwasu rycyno - oleinowege
w rozcienczeniu 1:800 oraz zdolnodcl przenoszenia sig
za poérednictwem pewnych insektéw, jak kleszezy
i pluskiew. Ostatnio jednak istnieje tendencja zalicze-
nia go do grupy pateczek brucelli, z uwagi na jego
morfologiczne wtasciwoéci, dodatni wplyw COz na
wzrost, niemoznoéé rozmnazania sie w warunkach
beztlenowych, produkcje H:S, brak zdolnoéci fermen-
tacyjnych, a przede wszystkim z powodu antygenowe-
go powinowactwa do Br. melitensis i Br. abortus oraz
wysokiej chorobotwérczoéei w warunkach laborato-
ryjnych (Buddingh i Womack 1941-(3)-).
Wilson i Miles 1946- (31) wumieszczaja za-
razek w grupie brucelli na trzecim miejscu po Br. me-
litensis 1 Br. abortus, a przed Br. suis. Nie jest on
latwy do wyhodowania, szczegolnie po raz pierwszy
z jakiegoé narzadu. Wymaga dla wzrostu specjalnych
pozywek, z ktérych najlepszymi okazaly sig Scigte 26
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ko jaj i pozywka Francisa: 29/ zwykta poiywka
agarowa z dodatkiem 19/y glukozy, 0,19/s cystyny
i 5%/ surowicy krwi lub samej krwi konia — Francis
1923 - (13); dodatek swieiej tkanki Siedziony krolika
pobudza wzrost drobnoustrojow. Na pozywkach roénie
powoli, od 2—7 ,a nawet do l4-stu dni, w posiaci
matych szaro - biatych, gladkich kolonii o sluzowatym
charakterze, zlewajacych si¢ ze soba. Po kilkakrotnym
przesianiu, roénie na zwykltych podiozach bez cystyay,
np. na agarze z glukoza i dodatkiem krwi, surowicy
konia, a nawet na zwyklej pozywce agarowej z dodat-
kiem krwi baraniej. Najlatwiej go wyhodowaé przez
potarcie powierzchni danej pozywki wycinkami pew-
nych zakazonych narzadéw wewnetrznych, jak §ledzio-
ny, watroby, weztéw chtonnych, szpiku kostnego, krwi
itp.

Zarazek jest mato opornym na czynniki zewnetranc.
W temperaturze +56° do +58° C ginie w ciagu
10 minui, w 0,19/p roztworze formaliny w ciggu 24 go-
dzin, w 19/ roztworze lrdjkrezolu w ciggu 2 minut,
w pozbawionych wilgoci warunkach, np. w suchym
kale pluskiew lub kleszczy przezywa 20 do 25 dni
Hodowle utrzymane w temperalurze pokojowej wyma-
gaja comiesigcznego przesiamia i traca wkrétce zjadii-
woéé, zaé w temperaturze +12 do +3° C wymagaja
przesiania co dwa miesigce aby zy¢ i nie straci¢ swej
zjadliwoéci przez 5 lat, w glicerynie (tak w hodowlach
jak i narzadach) zachowuje Zywotnosé i zjadliwosc
w temperaturze pokojowej przez jeden miesigc,
w —10° C przez 6 miesieccy a w —13° C przez
8 do 12 miesiecy.

Niebezpieczeristwo zakazenia jest tym groiniejsze, z¢
zarazek moze wniknaé do zywego ustroju zwierzecegn
wszelkimi znanymi drogami. W warunkach natural-
nych do zakazenia dochodzi dwoma drogami: bezpo-
éredniego kontaktu np. wydzielin (z nosa) i wydalin
(moczu, katu) chorego Iub zakazonego zwierzecia
z uszkodzona lub nieuszkodzona skéra, okiem lub $lu-
zéwka przewodu pokarmowego zwierzat zdrowych lub
tez przez spoizycie przez zdrowe zwierzeta zakazonych
narzadéw wewnetrznych padtych lub uémierconych
zwierzat chorych, oraz posrednio — droga ukaszenia
czlowieka lub zwierzecia (zajaca, krolika) przez za-
kazomego kleszcza psiego  Dermacentor variabilis,
zakazajacego przez caly rok z wyjatkiem listopada.
grudnia i stycznia, a znoszacego od 3000 do 6000 jaj,
z ktérych w ciagu trzech tygodni wylgga sig nowe po-
kolenie (Bishopp i Smith 1942 — (2)). In-
nym kleszczem zakazajacym zwierzeta 1 Judzi w okre-
sie od marca do czerwca przy ukaszeniu jest kleszcz
drzewny Dermacentor andcrsoni, w ktérego narzay-
dach wewnetrznych, szezegdlnie komérkach nablonko-
wych koncowego odcinka przewodu pokarmowego,
a wiec i w kale, zarazek byluje przez cala zime (w
warunkach naturalnych przez okoto 8 miesiecy,
w sztucznych okoto 200 dni} i moze by¢ przenoszony
z matki na potomstwo (Parker i Spencer
1026 - (21) -). Ponadto krélik moze byé¢ zakazony
przez ukaszenie przez wesz krélicza Haemadipsus
ventriculosis 1 Kleszcza kroliczego Haemaphysalis lepo-
ris palustris, Mucha Chrysops discalis. znajdowana na
koniu i krowie (w Utah w U.S.A.) od maja do czerw-
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ca, zakaza droga mechanicznego zanieczyszczenia
miejsca ukaszenia, przy czym zarazek moze przeby-
wac¢ w jej narzadach przez stosunkowo krotki okres
czasu bo do 14-tu dni (Francis 1921 —— (11),
oraz Parker i Francis 1926- (20) -). Stucz-
nie przy odpowiednich dawkach tatwo moina zaka-
zi¢ $winki morskie, myszki i kréliki droga iniekeji
doskornej, podskérnej, doocznej, domigsniowej, $réd-
zylnej, dootrzewnowej, przewodu pokarmowego (per
os) 1 skaryfikacji lub potarcia skory zdrowego zwie-
rzecia doswiadezalnego tkankami zakazonych narsa-
déw, jak sledziona, watroba, wezty chtonne oraz s7pi-
kiem kostnym i krwia, przy czym zwierzeta te z regu-
ty ging. U bardzo wrazliwej $winki morskiej mozna
wywolaé zakazenie przez polarcie zjadliwymi zarazka-
mi nieuszkodzonej skéry. Krolik, u ktérego rozpoczeto
szczepienia mniejszymi 1 mmniej zjadliwymi dawkami,
moze nabyé¢ sztucznej odpornosci tak, ze poltem na-
wet przy zastosowaniu wiekszej dawki nie ginie. Kré-
Lk domowy jest tak samo wrazliwy jak dziki, ma on
tylko mniej sposobnodci do zakazen droga kontaktu
z padtymi iub chorymi zwierzetami oraz droga uka-
szenia przez kleszcze. Dawka 0.00000001 ml krwi do
oka wystarcza do zakazenia i wywolania chorohy
zwierzecia doswiadczalnego.

Rozpoznanie tularemii uwzglednia:

Wywiad — istnienie w danej okolicy tularemii
wérdd gryzoni i przebywanie w Srodowisku, gdzie znaj-
duja sie kleszcze i muchy roznoszace zaraze, kontakt
z chorym lub padlvm zwierzeciem, jego wydzielinam!,
narzagdami wewnetrznymi lub skéra.

Objawy kliniczne — wystepowanie zabu-
rzen natury ogdlnej jak brak apetytu, oslabienie przy
normalnej lub nieznacznie podniesionej temperaturze,
anemia Dton éluzowych z powodu obnizenia hemo-
globiny, powiekszenie dostepnych weztéw chlonnych
(podszezekowych, szyjnych, faldu kolanowego). Cho-
roba konczy sie Smiercia w nastepstwie posocznicy,
niekiedy wérod gwaltownych ostrych objawoéw.

Zmiany anatomo - patologiczne —
obecnoéé zapalnego obrzeku weztéw chionnych (pod-
topatkowych, szyjnych, pachwinowych), stwierdzenie
obecnoéei biato - zéltych martwiczych ognisk rozsia-
nych w tkankach niektérych narzadéow wewnetrznyeh,
gltéwnie éledziony i watroby, rzadziej pluc, szpiku
kostnego, otrzewnej i weztéow chtonnych, W poczatko-
wym okresie choroby lub przy gwaltownej postaci
schorzenia moze byé brak tych zmian. U szczurdéw je-
dyna widoczna zmiang jest obrzek weztéw chionnych,
podczas gdy martwicze zmiany wystepujg rzadziej.
Na ogdét zmiany sa podobne do dzumy lub do gruzli-
cy 1 tylko dalsze badania hodowlane, biologiczne 1 se-
rologiczne moga da¢ podstawe do wlasciwej diagnozy.

Badania bakteridqlogiczne — mikro-
skopowo w preparatach bezpoérednich stwierdza aig
obecnodé zarazka (male gramoujemne coccobacilly) v
chorobowo zmienionych narzgdach.

Kolonie wyroste z wysianego materiatu ($ledziony,
watroby, wezlow chlonnych, szpiku kostnego, krwi)
na poprzednio opisanych poiywkach wybiorczych
identyfikuje sie na podstawie badain mikroskopo-
wych 1 odczynu aglutynacji ze swoista surowica w

rozcienczeniu ponad 1:320 (w nizszych rozciencze-
niach moze wystapié nieswoista aglutynacja z palecz-
kami nalezgcymi do grupy brucelli, jak np. Br. meli-
tensis lub Br. abortus).

Badania biologiczne — polegaja na szcze-
pieniu zwierzat doéwiadczalnych ($winka morska,
myszka, krélik) materiatem pochodzacym ze zwierzat
padlych, chorych lub podejrzanych o chorobe (sle-
dziona, watroba, pluca, wezly chlonne, szpik kostny,
krew, kat i mocz itp.). Ging one a zwlaszcza $winka
morska w ciagu 5 do 8 dni wsréd objawow podob-
nych do dzumy; wystepuje zapalny obrzek weztow
chtonnych, bolesny przy ucisku 1 charakterystycane
zmiany poSmiertne, tj. nekrotyczme zmiany w niekté-
rych narzadach wewnetrznych, jak sledziona, watroba,
pluca, wezty chtonme, przy czym surowica krwi zwie-
rzecia do$wiadczalnego aglutynuje zawiesing B. fu-
larense, podobnie jak wyhodowane z wymienionych
narzadow drobnoustroje ulegaja aglutynacji ze swoista
surowica.

Zwalczanie tularemii wéréd zwierzat powinno sie
opieraé na: niszczeniu w rejonach zakazonych dzi-
ko zyjacych gryzonl “jak za]g,cy, lasic, wiewiorek nie
wyl’qcza]@c myszy i szczurbéw, nieszkodliwym usuwa-
niu w calosci, bez uprzedniego zdejmowania skéry, w
rejonach zakaiony\ch zwlok zwierzat padlych na te
chorobg, niszezeniu w rejonach zakazonych niektorych
pasozytéw, jak kleszczy, pluskiew, wszy, much, itp.
biorgcych udzial w poérednim zakazeniu oraz niedo-
puszczeniu wrazliwych na te¢ chorobe zwierzat domo-
wych jak np. owiec do wypasania terenéw zanieczy-
szczonych kleszezami, w okolicach w ktérych panuje
tularemia.

Tularemia u ludzi.

Jakkolwiek czlowiek jest szczegdlnie wrazliwy na
zakazenie tularemia, to jednak objawy chorobowe
wystepuja u niego w lagodniejszej postaci niz u zwie-
rzat i czesto koncza sie zupelnym wyzdrowieniem
z powodu naturalnej odpornosci. Sa to na ogét wy-
padki sporadyczne, jakkolwiek notowano tez epide-
mie, przy ktérych $miertelnoéé dochodzita do 5%. Do
raz pierwszy schorzenie to zoslalo opisane przez
Wherryego i Lamba 1914, a Francis w r.
1922 wyosobnit zarazek jako przyczyne powainego
schorzenia u cztowieka w Utah i nazwal je tularemis.
»Public Health Report — 1940 r. podaje, ze w roku
1938 w Stanach Zjednoczonych na 2.088 zachorowan
na tularemie byto 139 przypadkow S$mierci, natomiast
Francis i wspélprac. 1921 — (11) twierdzg, ie
wiele przypadkéw tularemii zostaje nierozpoznanych.
W Japonii choroba ta wyslgpuje pod nazwa choroby
Ohary. W ZSRR Doubrowinsky 1930 — (5),
oraz Karpoff i Antonoff 1936 — (14) opi-
sali to schorzenie. Choroba przemosi si¢ na cztowieka
za posrednictwem zakazonych gryzoni. Do zaka-
zenia dochodzi majczeéciej, bo do 90 procent
wszystkich  przypadkéw,  droga  bezpoéredniego
przeniesienia si¢ zarazkéw z padlego lub cho-
rego (zakazonego) gryzonia (migso, skéra, wydzieli-
ny, wydahny) szezegdlnie dziko zyjacych krolikéw
i zajecy, a rzadziej, bo w okolo 10%/y przypadkéw,

533



Nr 8

MEDYCYNA_WETERYNARYJNA

Rok VI

droga poérednia przez ukaszenie przez kleszcza les-
nego (Dermacenior andersoni) i kleszcza psiego (Der-
macentor variabilis), w narzadach w ktérych zarazki
maja zdolnoéé przezywania wiele miesigcy, oraz przez
muche konska (Chryzops discalis). Ponadto zarazek
moze byé przenoszony na czlowieka przez pchty, wszy
i pluskwy (w suchym kale tej ostatniej przezywa on
na zewnatrz pasozyta do 25 dni), przez szczury wod-
ne oraz wode, w ktérej szczury pozostawity zakazone
wydaliny, przez susty, lemingi a nawet zakazone owce.
Na ogdt schorzenie wystepuje u osob, ktére maja
stycznodé z zakazonymi zwierzetami a wiee u myéli-
wych, traperow, rzeznikéw, tragarzy, handlarzy, stuz-
by polowej i leénej usuwajacej zwloki padtych daikich
gryzoni po poprzednim zdjeciu skorki oraz u pra-
cownikéw laboratoryjnych majacych stycznoéé z ma-
terialem zakazonym. Jezeli w laboratorium rozpou-
mawczym lub doéwiadezalnym nie zostana zastoso-
wane wszelkie srodki zapobiegajace zakazeniu (reka-
wice gumowe. ochronne okulary na oczy 1 nos) w cza
sie prac laboratoryjunych zwiazanych w materiatem
zakaznym  (zwierzeta doswiadezalne, hodowle), to
bardzo czesto dochodzi do zakazenia. W jaki sposdh
wystepuje zakazenie u cziowieka, na ktérego skorze
nie stwierdzono uszkodzen. nie jest zupelnie jasnym.
Prawdopodobnie w tych przypadkach chodzi o zakaze-
nie przez narzad wzrokowy.

Okres inkubacji wynosi u cztowieka 1—9 dni, prze-
cietnie okolo 3 do 5 dni. Objawy wystepuja zazwyczaj
nagle, jak goraczka typu tyfusowego szczegblnie w
2.gim i 3-cim tygodniu choroby, bél gowy i migsni
ciata, dreszeze, wymioty, ostabienie. O ile wystepu-
ja zmiany pierwolne na skorze i na spojowkach oka,
prowadzg one do owrzodzenia oraz do zapalnego
obrzeku przynaleinych weztow chlonnych, ulegajacyech
zropieniu. w 50%y przypadkéw, D’(ugolrwala rekon-
walescencja oraz ogdlne ostabienie trwa miesigeami
a nawet latami. W miektorych przypadkach pojawia
sie wysypka i obecnoéé guzkow podskérnych, Wyzdro-
wienie nastepuje bez komplikacji 2z pozostawieniem
trwalej odpornoéci. Jezeli do objawow chorobowych
dotgczaja sig objawy ze strony narzadu oddechowe-
go, prognoza jest niekorzysina.

Na ogdt schorzenie wystepuje u czlowieka w 4-ch
zasadniczych postaciach:

Postaé skérna — charakteryzuje sig wysty-
pieniem pustulek na skérze w miejscu wniknigcia za-
razkow, lub zmianami ma spojéwce oraz zapalnym
obrzekiem, stwardnieniem i bolesnoscig przymaleznych
weztéw chtonmych, po czym zmiany te ulegaja mar-
twicy, a nastgpnie owrzodzeniu.

Przy postaci o cznej — pierwotne zmiany wyste-
puja w postaci zapalenia spojéwek z towarzyszacym
powiekszeniem i zapalnym obrzekiem weztéw chion-
nych przyusznych, podszczekowych i szyjnych.

- Postaé gruczolowa — jest podobna do po-
staci skérnej z tym, ze brak jest zmian pierwotnych
(o nieznanym miejscu infekeji), a pojawiaja sie
wprost zmiany wtérne w przynaleinych weztach chton-
nych w postaci powigkszenia, zapalnego obrzeku, bo-
lesnoéci, martwicy i ropienia. Przy wyzej wymienio-
nych postaciach nie stwierdza si¢ obecnoéci zarazkéw
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w tkankach, Poniewaz jednak w pierwszym tygodniu
schorzenia istnieje bakteriemia, moina w tym czasie
wyhodowaé zarazki z krwi. W koncu drugiego tygod-
nia choroby pojawlaja sie we krwi aglutyniny, osia-
gajace najwyzsze miano miedzy 3—8 tygodniem, kto
re mimo statego opadania, trwaja jeszce przez szercg
lat. Wystepuje ponadio aglutynacja o nizszym mianie
z Br. melitensis i Br. abortus.

Przy postaci tyfusowej jest brak zmian w weztach
chtonnych, Brama wejécia jest nieznana; prawdopo-
dobnie jest nig mieuszkodzona skoéra, przez ktéra zara-
zek moze wnikngé. Ta whaénie postaé zakazenia i scho-
rzenia wystepuje najczescicj u pracownikéw laborato-
ryjnych. Brak jest jakichkolwiek widocznych zmian na
zewnatrz poza goraczka, podobnie jak przy tyfusic
brzusznym, ktéry mozna tatwo odrédinié przy pomo-
cy odezynu aglutynacyjnego.

Zmiany anatomo-patologiczne — przy-
pominaja zmiany, zachodzace u zwierzat, wystepujace
na ogdl pod dwiema postaciami, osirg, charakteryzu-
jaca sie ogniskowa martwica, dotyczacs szczegodlnie
zmian pierwotnych i zmian zachodzgeych w przynalez-
nych weztach chlonnych, a w mniejszym stopniu w na-
rzadach wewnetrznych jak w $ledzionie, watrobie, phu-
cach, oraz przewlekla. przypominajgca ogniskowe,
martwicze zmiany gruzlicze z obecnoécia komorek na-
blonkowatych i olbrzymich.

Rozpoznanie — Jakkolwiek wywiad (kontakt
ze zwhlokami padfego na tularemie dzikiego gryzonia
lub ukgszenie przez kleszcza, muche), objawy klinicz
ne oraz zmiany anatomo - palologiczne (obecnosc
zmian pierwotnych oraz w przynaleinych weztach
chtormych) mogg sugerowaé tularemie, to jednak osta-
leczne rozpoznanie powinno sie opieraé na badaniach

serologicznych (aglutynacja zawiesiny B, tularense
z surowica krwi chorego w rozeieficzeniu 1:320 do

1:5000, wystepujaca w drugim tygodniu choroby
z maksymalnym mianem w 4—8 tygodniu choroby),
oraz na badaniach biclogicznych, polegajacych na
wyosobnieniu przy pomocy specjalnych pozywek za-
razkow B. tularense z narzadéw wewnetrznych zwie-
rzat doéwiadezalnych (éwinek morskich, myszek lub
krolikéw), zaszczepionych materialem pobranym ze
rmian pierwotnych lub krwi pacjenta (w pierwszym
tygodniu choroby). Zwierzeta doéwiadczalne szczepio-
ne odpowiednig dawka zjadliwych zarazkow gina w
ciagu okolo jednego tygodnia, wykazujac zapalny
obrzek, zserowacenie weztow  chonnyeh oraz mate
marlwicze ogniska w éledzionie. Krolik zaszezepiony
poczatkowo mniejszymi i mniej zjadliwymi zarazkami
moze nabyé odpornoéé taka, ze po tym nawet wigksze
dawki bardziej zjadliwych zarazkéw nie spowoduja
u niego typowych objawéw chorobowych ani émierci.
Przy rozpoznawaniu nalezy mieé na uwadze kilka in-
nych schorzedi przypominajacych objawami tularemie.
Sy to: tyfus brzuszny, ktéry mozna odréznié przy po-
mocy préb aglutynacyjnych, goraczka maltanska, kto-
rg moina odréinié przez stosowanie odczynu agluty-
nacyjnego surowicy chorego w rozcienczeniu wyzszym
niz 1:320 i gruzlica do odréznienia na zwierzetach do-
$wiadczalnych., W odréznieniu od dzumy pluca sa rza-
dziej zajete, a w miejscu infekcji brak ropy. Wyste-
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Puja natomiast zmiany martwicze, wieksza réznorod-
nos¢ ognisk martwiczych w watrobie i gledzionie oraz
trudnoéé wyhodowania zarazkéw na zwyktych podie-
zach. Foshay 1932 — (8), stosowal dla celéw
rozpoznawczych érédskérng probe alergiczna antyge-
nem uzyskanym z zabitych zarazkéw.

Leczenie jest symptomatyczne: spokéj, téiko, swoi-
ste surowice odpornosciowe otrzymane z koéz lub
owiec, stosowanie masci zmiekezajacych wezty chton-
ne, chirurgiczne usuwanie ropy, salwarsan itp. F o-
shay i wspélpracownicy stosowali skutecznie, przy
corocznej rewakcynacji, szczepionke sporzadzona z 7a-
razkéw zabitych kwasem azotowym. Wartoéci leczni-
cze streptomycyny sg w stadium doswiadczen.

Zapobieganie: Unikanie bezpoéredniej stvea-
noéci czlowieka z materiatem zakazonym pochodza
cym ze zwierzat padlych, chorych lub podejrzanych
o chorobe (mieso i skérki z dziczyzny), badz to z ma-
terialem laboratoryjnym  (hodowle i zwierzeta do-
éwiadczalne) przez uzywanie w czasie manipulacji gu-
mowych rekawic i ochronnych okularéw, dobre wygo-

towywanie przed spozyciem miesa pochodzacego
z dzikich gryzomi (zajecy i dzikich krolikow), oraz
unikanie i tepienie niektérych owadéw — nosicieli

jak kleszcze, pluskwy, wszy, pchly, muchy itp., moga-
cych przenosi¢ zarazki w okolicy, gdzie istnieje choro-
ba. Reasumujgc zebrane wiadomosci o tularemii, na-
lezy przedsiewziaé nastepujace érodki zaradcze, majg-
ce na celu zlikwidowanie choroby w miejscu pojawie-
nia sie i nie dopuszczenie de dalszego rozszerzenia sie
jej w catym kraju.

1) Uséwiadamiaé szerokie masy ludnosci ze szcze-
golnym uwzglednieniem osdb majacych styeznosé ze
zrodtami zarazy (padte, chore i podejrzane 0 c‘lorobe
gryzonie), tj. myshwych stuzby polowej 1 leénej, roi-
nikéw, milicji itp., o istnieniu choroby, jej objawach
i skutkach

2) Tepié na terenach zakazonych wrazliwe, a szcze-
gélnie dziko zyjace gryzomie, jak zajace, myszy, szczu-
ry, lasice, wiewiorki itp., przy pomocy wszelkich zna-
nych 1 dostepnych érodkéw i metod.

3) Nieszkodliwie usuwal zwloki zwierzat padlych,
chorych i podejrzanych o cliorobe, przez spalenie lub
glebokie co najmniej na 1,5 m zakopanie ich w su-
chej ziemi zdala od wody.

4) Niszezy¢ w terenach zakazonych kleszcze, plu-
skwy, wszy, pchly itp. pasozyty roznoszace zarazki.

5) Nie dopuszczaé takich zwierzgt jak owce 1 kozy
do pastwisk z obecnoscia kleszczy na terenach zaka-
zonych,

6) Zabezpieczy¢ sie przed mozliwoscig zakazenin,
uzywajgc przy oprawianiu (zdejmowaniu skér) z dzi-
kich gryzoni jak zajace, kroliki, rekawic gumowych
w okolicach, w ktérych choroha istnieje bez wzgledu
na objawy, gdyz zwierze moze w okresie inkubacji za-
kazaé, nie wykazujac zadnych objawéw chorobowych.

7) Wygotowywaé dokladnie przed spozyciem migso
pochodzace z ubitych dzikich gryzoni w okolicach,
gdzie panuje choroba.

8) Zabezpieczyé rece w rekawice guinowe a oczy w
okulary ochronune przy pracach laboratoryjnych z ma-
teriatem zakazonym.
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