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SOUCASNY STAV ZNALOSTI V EPIDEMIOLOGII VIROVE HEPATITIDY

Pplk. MUDr. R. KAHLICH, CSc., MUDr. A. PALECEK, VUHEM, Praha

Virova hepatitida pfedstavuje v soucCasnosti
vaZny celosvétovy problém. Zatimco na poli vi-
rologicko-imunologické diagnostiky byly v po-
slednich letech wudinény z&vaZné pokroky,
spektrum terapeutickych moZnosti zlistava sta-
le tzké. Klinicky prabéh, zejména typu B, je
vétSinou protrahovany a nezfidka konci trva-
lou invaliditou nebo smrti. Stale vice vystupuji
do popfedi otdzky nozokomidlniho a profesio-
nédlniho postiZeni.

Ve svém sdéleni chceme shrnout epidemio-
logické aspekty s dlirazem na nejnovéjSi po-
znatky, které maji vyznam pro epidemiologic-
kou analyzu a volbu raciondlnich opatfeni.

Inkubaéni doba a vyluéovani viru

Inkubadni dobu je tfeba uvaZovat v pomérné
Sirokych mezich. Pro virovou hepatitidu A (da-

le VHA) jsou udavany hranice od 12 do 52 dni
(23, 28), primérné 28 dni. Pro odhad obdobi
observace a volbu racionélnich opatfeni pri vy-
skytu prvého pfipadu onemocnéni maji vyznam
novéjsi pozorovani na dobrovolnicich (6), Ze
se virus (graf 1) hepatitidy A vylucuje stolici
jiZ nékolik dnd pfed prodromy a s nastupem
transamindz a ikteru mizi. Tato doba se v pod-
staté kryje s obdobim virémie a potvrzuje do-
savadni zkuSenosti, Ze brzy po odeznéni akutni
faze nemoci nakaZlivost této infekce rychle
klesa.

Pro virovou hepatitidu B (dale VHB) se uda-
vd primérnd inkubacéni doba okolo 90 dni,
s krajnimi hranicemi od 30 do 180 dni (39).
Tuto maximélni dobu je nutno bezpodminecéné
dodrZovat pfi observaci kontakti. Virus miize
byt v krvi (stejné& jako u VHA) pritomen jiZ od
druhé poloviny inkubace (35). Na rozdil od

Tab. 1
Hepatitis A B
Pavodce hepatitis A virus hepatitis B virus
Zdroj Clovék Clovék
Infek&ni materidl stolice krev (i menstruélni), sliny, stolice, Zlu¢, mo&
Inkubace 12—45 dni (o 28) 30—180 dni (& 90)

Vyludovani viru
Z4dné nosicstvi

pouze v prodromech a v akutnim stadiu,

od druhé poloviny inkubace a v akutni fazi
onemocnéni.
Casté pfetrvavani u chronickych nosié&i.

mirny

Pienos perorélni, parenterdlni (véetné drobnych inokulaci).
parenterdlni peroralni,
inhalaéni,
sexudlni,
transmisivni, transplacentdrni
Klinické pfiznaky zal4tek nemoci obvykle nahly, teplota, prubéh | zaldtek nemoci obvykle pliZivy, Casto bez

teplot, artralgie, vyrdzka. Tendence k chro-
nickému priabéhu.
Vys$§i smrtnost.

Laboratorni diagnéza
thymol

HB;Ag - negativni, SGOT (1—3 tydny),

HBsAg - pozitivni, SGOT (1—8 mé&sicu),
thymol jen u ikterickych forem

Vyskyt
incidence

i v epidemiich. V poslednich letech sniZen4

sporadické pfipady, hlavné u dospélych.
Nozokomidlni vyskyt (transfaze, dialyzy).
Casté profesiondlni postiZeni zdravotnické-
ho persondlu. Problematika chronickych no-
si¢d mezi krevnimi dérci

Pasivni imunizace

normilni Gamma - Globulin m4 efekt, je-li
podén v prvaich 3—6 dnech inkubace.
Klinické projevy potlacuje po dobu 2—3 mé-
sici

normdlni Gamma - Globulin bez uéinku.
Hepatitis B imunni globulin (HBIG) G¢inku-
je po dobu 4 mésicti

Aktivni imunizace

neprovadi se

prvé uspé&$né pokusy s imunizaci déti tepelné
inaktivovanym sérem, obsahujicim HB;Ag.
Purifikovanym HB-Ag byli téZ Gispé§né imu-
nizovani §impanzi
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- Graf 1

Vyludovdni HAAg stolici — dasovy vztah ke klinické
diagnéze (Dienstag et al., 1975)
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VHA zlstdvad vSak nemocny infekéni po celou
dobu Kklinickych pFiznakd (4—6 tydnd), popft.
aZ do obdobi rekonvalescence. Nezridka pre-
chézi tento stav do chronicity s dlouhodobym
vylu€ovanim viru.

Infekéni material

VHA:

Nejnovéjsi ndlezy potvrdily pritomnost viru
hepatitidy A ve stolici (6, 12). O tom, Ze krev
v obdobi virémie se miiZe téZ uplatnit jako in-
fek¢ni materidl, svéd¢i pokusy Mascoliho, kte-
ry inokuloval krev nemocnych v akutni fazi
marmosetlim a pfenesl na né& onemocnéni.

V soucdasné dobé zatim nebyly publikovéany
zpravy o detekci viru hepatitidy A v dalSich
sekretech a exkretech, coZ je ddno ziejmé ne-
sndzemi pfi Casovém postiZeni viru a také tim,
Ze tyto metodiky jsou zatim v pocéatcich.

VHB:

Pro priikaz onemocnéni méd rozhodujici vy-
znam stanoveni Hepatitis B; antigenu (déale
HBAg) v krvi. Rizni autofi béhem poslednich
5—8 let detekovali HB;Ag nejen v krvi, ale
i v dalSich sekretech a exkretech. V soudasné
dobé byla jiZ ¢ast tohoto antigenu (Daneho té-
liska) v podstaté ztotoZnéna s virem hepati-
tis B, takZe tyto nélezy lze interpretovat jako
priikaz infekéniho agens ve zkoumaném mate-
ridlu. Nésleduje struény prehled nejcastéjSich
nélezi, bez narokt na tplnost:

a) Krev — pfitomnost antigenu vétSinou
signalizuje infekci. Podle klinického pribé&hu
onemocnéni zde zrejmé kolisd jeho mnoZstvi;
z praktického hlediska profesiondlniho ohro-

Zeni zdravotnického a laboratorniho personalu
je tfeba povaZovat za infek&ni jakoukoli krev.

b) Sliny — Ward (45) popsal antigen ve sli-
nach mentalné postiZenych. Tanno (43) jej na-
lezl u 11 pacienti s VHB. Feinman (7) upozor-
nil na intermitentni vylu€ovédni u HB;Ag nosi-
¢lu. TotéZz potvrdil Villarejos (44), navic zjistil
HBAg u 76 % pacientti v akutni f4zi onemoc-
néni a u 35 % vzorkdi po kychnuti. Irwin a
spol. (19) prokazali HB,Ag u 34 % nositd a
30 % nemocnych.

c) Mo¢ — Irwin a spol. prokdazali HBAg
u 16 % nosid¢d a Tanno u 11 nemocnych (19,

43).

d) Stolice — naélez publikoval Grob, zatim
neni zndma doba vylucovani (13).

e) Zlu¢ — podle Sherlockové i zde rlzni

autori izolovali antigen (39).

Mechanismus p¥enosu

U VHA je vSeobecné uznadvdn alimentdrni
pienos ndkazy — (fekdln& — oralni). MoZnosti
parenteralniho prenosu jsou téZ moZné (inoku-
lace viremické krve, ¢i stfevniho materialu].
Jsou pravdépodobné i dalSi moZnosti, jako
napf. inhalace, ¢i sexudlni prenos, ale chybi
prozatim exaktni priikaz, frekvence téchto me-
chanism@ bude snad v porovnani s alimentéar-
ni formou zanedbatelna.

Problematika pfenosu VHB je sloZit&jSi a je
neustdle obohacovdna novymi poznatky i spe-
kulacemi v souvislosti se zprdvami o detekci
HB;Ag v rliznych télnich tekutindch. Klasicky
a obecné uznivany je parenteralni pienos in-
fekce — neni vSak jediny. Jako vehikulum pro
infek&ni agens se uplatiiuje prevazné krev. Jak
vyplyne ze stati o pasivni imunizaci, je vhodné
prognosticky uvaZovat dvé zdkladni skupiny
mechanismii, pf¥i uplatnéni kvantitativniho hle-
diska. Do prvé skupiny, pfi které dochézi
k masivni inokulaci infekce do organismu, lze
zatadit predevSim pacienty na hemodialyzac-
nich jednotkdch (ruptury dialyzaénich civek
s kontaminaci dialyza¢nich roztokii) — (30) a
pacienty s mnohaCetnymi transfizemi. Jde zde
0 jasné nozokomidlni postiZeni. Do druhé sku-
piny miZeme zafadit vSechny dal$i moZné zpii-
soby inokulace, které jsou vSak vétSinou mno-
hem menSiho rozsahu. Sem pat¥i vSechny p¥i-
pady nedostate¢né sterilizace operaénich a zu-
ba¥skych néstroji a injekcnich jehel, drobné
vpichy, nehody, pofezani atd. (MoZnost inoku-
lace slin — kousnuti.] Mimo nozokomi4lni po-
Skozeni pacientli zde vystupuje do popredi vel-
ky problém profesiondlniho poSkozeni zdravot-
nického persondlu.

Neparenteralni pfenos predstavuje dnes vel-
mi zdvaZny problém. Béhem nékolika posled-
nich let jsme byli nuceni na zdkladé novych
objevli prehodnotit naSe dosavadni znalosti
v této oblasti. Ukazuje se v8ak i dnes, Ze jeho
exaktni stanoveni je dosud problematické,
i kdyZ o jeho existenci uZ neni pochyb. Zda
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se dokonce, Ze i jeho frekvence bude podstat-
né vétsi, neZ si myslime.

Cetné pozorovani z posledni doby se opiraji
o tfi zdkladni fakta:

a) chyb&ni parenterdlnich zdsahi v ana-
mnéze,

b) prokazany kontakt s nemocnym (v odpo-
vidajici inkubacni dobé),

c) pozitivni nalez HBAg.

Na zéakladé téchto fakt a dalSich epidemio-
logickych souvislosti nékteri autori dedukuji
rizné formy neparenterdlniho prenosu. Zmi-
nime se jen o nejdileZitéjsich.

Jednim z nejc¢astéjSich mechanismi prenosu
je zifejm& inhalaéni zpiisob ve formé& kapénko-
vé infekce. Je zprostfedkovan slinami pfi ky-
chéni a kaSlani.

Jinou moZnost predstavuje inhalace infekc-
niho aerosolu z krve v nemocni¢nim a labora-
tornim prostiedi. Almeidova (1) a Garibaldi
(9) popisuji pfipady onemocnéni u osob v kon-
taktu, které vdechly takovyto aerosol b&hem
krvdceni uremik@ (ruptura spoje dialyzacni
civky a privodni rourky, nebo permanentni
kanyly). NaSe nedavné zkuSenosti (21) nevylu-
¢uji moZnost infekce pfi rutinnim’proplachova-
ni injek¢nich jehel.

DalSim velmi Casto popisovanym mechanis-
mem je pPenos mezi sexudlnimi partnery.
Uplatiiuje se zde zfejmé vice faktorii — napfr.
tésny kontakt, sliny, drobné inokulace, men-
strudlni krev atd. Heathcote (15) udava rodin-
ny vyskyt predevS§im u sexudlnich partneri
v kontaktu, na rozdil od ostatnich rodinnych
piislusnik@i. Hersh (16) nap¥. popsal onemoc-
néni Zen, v jejichZ anamnéze byl pohlavni styk
s nemocnymi muZi. Papavangelou (29) uvadi
zvySeny vyskyt mezi prostitutkami atd.

Jako c¢asty je uvaZovan peroralni pienos a
tésny kontakt s nemocnym. V rlznych epide-
miologickych situacich se zde mohou uplatnit
sliny, krev, mo¢ a fekdlie (kontaminace potra-
vin, tekutin, 1ibani, pohlavni styk, nemyté ruce,
potiisnéné predméty aj.).

Dalsi moZné zplsoby pifenosu jsou uZz v na-
Sich podminkach méné pravdépodobné. V lite-
ratuife se napriklad upozoriiuje na transmis-
sivni mechanismus, ktery se ve velké mife vy-
skytuje zejména v tropickych oblastech (8).
Dile je popisovan tzv. ,vertikdlni“ traunspla-
centarni p¥enos. Stevens (42) uddva postiZeni
a7z !/; novorozencii od matek, nosidek HBAg.
Schweitzer (40) popisuje velké rozsifeni toho-
to mechanismu zejména na Tajwanu.

Vnimavost

Zatim nejsou ujasnéné nazory na imunitu po
prodélaném onemocnéni. Z Krugmanovy prace
v8ak vyplyva perspektiva sledovani sérologické
odezvy (27). Pro VHA padaji v tvahu protilat-
ky komplement — fixaéni a hlavné imunoad-
herenc¢ni, které pro svou specifitu a citlivost

! Graf 2

Cdezva viéi VHB a po superinfekci VHA u téhoZ pacienta
(Krugman 1975)
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detekce slibuji perspektivu sérologickych pie-
hledd pro epidemiologické tcely. Tyto protilat-
ky lze v séru detekovat jeSté po letech.

Pro VHB padaji v ivahu protilatky anti HBc,
které pietrvavaji relativng krat3i dobu a sig-
nalizuji aktivitu procesu a protildatky anti HBs,
které pretrvavaji nékolik let a maji protektivni
charakter (viz dale stat o pasivni imunizaci).
MoZnosti reinfekce budou pravdé&podobngé za-
vislé na momentdlnim titru protektivnich pro-
tilatek v séru a na velikosti infek¢ni davky.

Pasivni imunizace

Vzhledem ke Klesajici incidenci VHA vzni- -
kaji opravnéné obavy o obsah cdpovidajicich
protildtek v b&Zné& uZivanych preparatech nor-
mélniho gama-globulinu a vznikaji rozpaky
nad adinnou protektivni ddvkou. Recentni zpra-
vy (31, 2) vSak svédéi o jeho uspokojivém
efektu (84 % podle Pollocka a 80 % podle
Brachotta, pokud je aplikovdn do 7 dnd po ex-
pozici). Sov&tsti autofi (41) se obéavaji zvy3e-
ného rizika nosiCstvi po pasivni profylaxi.
V posledni reprezentativni Landriganové praci
(28) se uvadi incidence u profylaktivovanych
2.7 %, u kontrol 20,5 % (tab. 2).

Pokud-jde o pasivni imunizaci u VHB, nejsou
novéjsi prace (10, 25, 36, 37) v souladu s dfi-



ROCNIK XLV. 1976, &. 6

VOJENSKE ZDRAVOTNICKE LISTY 231

Tab. 2

VHA
Profylaxe globulinem u rodinnych kontaktii nemocnych Skoldkii
( Landrigan 1973)

Pocet Pocet .
kontaktt nemocnych Incidence
Profylaktovani 221 6 2,7%
Kontroly 78 16 20,5%

véjSim hrubym odhadem z materidld americké
armady v Koreji (3), Ze mliZe byt Géinny i nor-
malni gama-globulin. Pozdé&ji uvadi Grady (11)
stoupajici titr protildtek anti-HBs v normdalnim
gama-globulinu béhem 25 let, postupné od hod-
not okolo 1:8 (1967) do 1:256 (1973). Testo-
vani hyperimunnich gama-globulinovych pri-
pravkl (HBIG) svédc¢ilo pro profylakticky uci-
nek titrd rddové kolem 1 : 10.

Novéjsi prace zkoumajici i¢innost globulino-
vych preparidtd u VHB jsme rozdélili podle
pfedpoklddané masivnosti infekce na 3 skupi-
ny (graf 3). Nesporny se zda byt efekt prepa-
ratu s titry anti-HBs alespoii 1:10* u pacienti
vystavenych vysokému riziku infekce v masiv-
nich davkéach pri dialyze a transfuzi (4), stej-
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né tak jako u nemocni¢niho persondlu (graf
4) po drobnych nehoddch — napf. vpichy a
jind drobnéa poranéni (5, 10, 37). V obou té&chto
skupindch byla téZ potvrzena naprostd neucin-
nost normalniho GG, o ¢emZ svéd¢i i dalSi pra-
ce (14, 18, 22, 32, 38). Otadzka efektu profy-
laxe u nemocni¢niho persondlu v kontaktu
s VHB bez prokéazané inokulace (graf 5) zlista-
v4 naproti tomu otevifena (20, 33), coZ se zda
ve srovnani s piedchozimi ddaji ponékud pa-
radoxni. Nékteré z uvedenych praci jsou bo-
huZel zatiZeny nedostatkem radné kontrolni
skupiny.

Aktivni imunizace

Zatimco o aktivni imunizaci proti VHA ne-
jsou zatim zpréavy, jsou u VHB k dispozici
Krugmanovy (24, 25, 26) tdajné priznivé vy-
sledky po vakcinaci tepelné inaktivovanym sé-
rem nemocnych VHB v sestavé €elenZovanych
,dobrovolnik@“ z tdstavu pro duSevné& choré
déti (graf 6). Pii narocnéjsi kritice vSak tato
priace nezlstavd bez namitek. Nejde o rando-
mizovanou studii, chybi kritéria subjektivniho
i objektivniho klinického hodnoceni, jakoZ
i kvantitativni aspekty prezentovanych labora-
tornich vysledkli. Rozdily mezi pokusnou a
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Graf 5
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kontrolni skupinou nejsou statisticky vy-

znamneé.

Purcell (34) uspésSné imunizoval Simpanze
subjednotkovou vakcinou, perspektivni se zda
vakcina obsahujici polypeptid, HB,Ag vézané
na nosie — tzv. syntetickd vakcina (17, 46).
Sirsi vyuZiti vakciny je vSak zatim limitovano
mozZnostmi produkce antigenu (prozatim ve-
smés netispésnd kultivace viru hepatitidy B).

Zaveér

Incidence virové hepatitidy ma celosvétové
stoupajici trend. Jsou prezentovdny nékteré no-
vEéjS1 poznatky tykajici se epidemiologie one-
mocnéni, se zamérnym vypusSténim charakteris-
tiky infekénich agens a Kklinickych projevi.
Uspésny boj proti onemocn&ni virovou hepati-
tidou spatfujeme pFedevSim v Gcdinné prevenci,
kterd bude zahrnovat plné vyuZiti nejnovéjSich
citlivych diagnostickych metodik, soustavné
dodrZovani zdkladnich hygienickych navyki,
kvalitné provadénou sterilizaci a dezinfekci a
raciondlni profylaktickou aplikaci globulino-
vych preparatli. Vyvoj déale sméfuje ke kom-
plexni surveillanci virové hepatitidy s vyuZitim
imunologickych prehledfi a G€inné vakciny.

[oX)

10.

11.
12.
13.
14.

15.

16.
17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.
27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

Literatura

. Almeida, June D. - Chisholm, G. D. - Kulatilake, E.

A., Lancet, 2, 1971, s. 849.

Brachott, D. - Mosley, D. - Lipschitz, J. W. et al,
Transfusion, 12, 1972, s. 389.

A Cooperative study., Arch. Intern. Med., 128, 1971,
s. 723.

Couroucé - Pauty, Anne M. - Delons, Simone - Sou-
lier, J. P.,, Amer. J. Med. Sci., 270, 1975, s. 375.

Desmyter, J. - Breadburne, A. F. - Vermylen, C.,
et al.,, Lancet, 2, 1975, s. 377.

Dienstag, J. L. - Feinstone, S. M. - Kapikian, A. Z.,
et al., Lancet, 1, 1975, s. 765.

Feinman, S. V. - Krasnitzki, O. - Sinclair, J. C., et
al., J. Lab. Clin. Med., 85, 1975, s. 1042.

Francis, T. I. - Bull, N. Y. Acad. Med., 51, 1975,
s. 501.
1975, s. 167.

Garibaldi, R. A. - Hatch, F. E. - Bisno, A. L., ]JAMA,,
220, 1972, s. 963.

Grady, G. F. - Lee, Virginia A., N. Engl. ]J. Med., 293,
1975, s. 1067.

Grady, G. F., Amer. ]J. Med. Sci., 270, 1975, s. 369.
Gravelle, et al.,, J. Inf. Dis., 131, 1975, s. 167.

Grob, P. ]J. - Jemelka Helen, Lancet, 1, 1971, s. 206.

Grossman, E. B. - Stewart, S. C. - Stokes, ]., ]JAM.A,,
129, 1945, s. 991.

Heathcote, ]. - Gotean, P. et al.,, Lancet, 2, 1974,
s. 370.

Hersh, T., N. Engl. ]. Med., 285, 1971, s. 1363.
Hilleman, M. R. - Buynack, E. B. - Roehm, R. R,
Amer. J. Med. Sci., 270, 1975, s. 401.

Holland, P. - Rubinson, R. M. - Schmidt, P. J., et al,,
J.AM.A., 196, 1966, s. 471.

Irwin, G. R. - Allen, A. M. - Bancroft, W. M., Infect.
Imun., 11, 1975, s. 142.

Iwarson, S. - Kjehlman, H. - Ahlmén, J. et al., Amer.
J. Med. Sci., 270, 1975, s. 385.

Kahlich, R. - Palegek, A. - Caha, J.et al., Cs. Epidem.,
v tisku.

Katz, M. - Rodriguez, ]. - Ward, R., N. Engl. ]. Med.,
285, 1971, s. 925.

Krugman, S. - Giles, Joan P. - Hammond, ]., . AM.A,,
200, 1967, s. 365.

Krugman, S. - Giles, Joan P. - Hammond, J., ].A.M.A,,
217, 1971, s. 41

Krugman, S. - Giles, Joan P.,, N. Engl. J. Med., 288,
1973, s. 755.

Krugman, S., Amer. ]J. Med. Sci., 270, 1975, s. 331.
Krugman, S. - Friedman, A. - Lattimer, G.,, N. Engl.
J. Med., 292, 1975, s. 1141.

Landrigan, P. J. - Haber, D. H. - Murphy, G. D. et al.,
J.LAM.A., 223, 1973, s. 74.

Papavangelou, G. - Trichopoulos, D. - Kremastinou,
T., Brit. Med. ]., 2, 1974, s. 256.

Polanecky, V. - Schon, E. - Vélek, A. et al.,, Ref. na
celostdtnim sjezdu ¢s. mikrobiologl, Novy Smokovec,
1973.

Pollock, T. M. - Reid, D., Brit. Med. ]., 3, 1968, s. 45.
Prince, A. M. - Brotman, B. - Grady, G. F. et al,,
Lancet, 2, 1974, s. 241.

Prince, A. M. - Szumness, W. - Mann, Margaret K.,
N. Engl. ]J. Med., 293, 1975, s. 1063.

Purcell, R. H. - Gerin, ]. L., Amer. J. Med. Sci., 270,
1975, s. 395.

Raska, K., Bull. Cs. Spol. Mikrobiol.,, XII, 1972, 5,
s. 14.

Redeker, A. G. - Mosley, ]J. W. - David, M. D. et al,,
N. Engl. J. Med., 293, 1975, s. 1055.

Seef, L. B. - Wright, E. C. - Finkelstein, ]J. L. et al.,
Lancet, 2, 1975, s. 949.



ROCNIK XLV. 1976, &. & VOJENSKE ZDRAVOTNICKE LISTY 233

Graf 6

VHB
] Pasivni a aktivni imunizace
(Krugman 1973)

I

.l <
|
|

20

10 |-

§\\\\\\\\

NN
7777

/

- ikterus @ anti — HBg

@ SGOT l:l pfechodné pozitivni HBg Ag
I =/ ot

m nosicstvi HBg Ag L celkem A&t v pokuse

Skupina K — kontrolni Skupina HBIg — aplikovan hyperimunnf

Skupina / G — aplikov4n normélni globulin proti VHB

gamma- globulin Skupina V — vakcinovant

38. Seef, L. B. - Zimmerman, H. J. - Wright, E. C. et al,, 43. Tanno, H. - Fay, O. - Ronconi, M., Lancet, 2, 1972,
Gastroenterol., 64, 1973, s. 64. s. 726.

39. Sherlock, Sheila, Brit. Med. Bull,, 28, 1972, 2, s. 109. 44. Villarejos, V. M., N. Engl. J. Med., 291, 1974, s. 1357.

0. Schwei « Ly . J. Me1. Sci., 270, 1975, s. 287.
4 SPREMERT 1 [y RIS [ ME big Y AP, B b 45. Ward, R.-Brochet, P.- Wright, A. et al, Lancet,

41. Skobulovi&, G. V., Zurn. Mikrobiol. Epidem. Imunol.,
1972, 2, s. 65, 2, 1972, s. 726.

42. Stevens, C. E. - Palmer Beasley, R. - Tsui, Julia et 46. Zuckerman, A. ]J. - Howard, C. R., Bull. N. Y. Acad.
al., N. Engl. J. Med., 292, 1975, s. 771. Med., 51, 1975, s. 491.



