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INTRODUCERE. 

Ctmoaşterea epidemiilor e o achiziţie străveche. Cele mat 
multe dintre ele ne sunt semnalate dela inceputul erei istorice. 
Jnsă cunoaşterea lor, şi, mai ales, cor.turare:t lor ca entităţi defi
nite, nu a putut fi făcută înainte de era pasteuriană. In trecut 
orice boală care aducea după sine o mare mortalitate colectivă. 
era considerată ca o epidemie, indiferent dacă la temeiul etiolo· 
giei ei era sau nu un agent infecţios. Astfel, scorbutul, spre exem
plu, trecea drept o epidemie. Aceasta nu inse<!mnă însă că er:t 
1Jacteriolugică, dela inceputul ei şi până în zilele noastre, ar fi 
venit să pună o ordine complectă în problema epidemiilor. Nu 
numai din motivul că intervin şi astăzi încă insuficienţele meto· 
tiei, fie in ceeace prive:;;te diagnosticul etiologie, fie cel clinic. 
dar şi din motinli că numeroase epidemii îşi schmbă decursul 
dintr'o' raţiune necuno~cută, pe care metodele obiective sunt de
parte încă de a o interpreta. 

Ele apar şi dispar în alt cadru clinic şi epidemiologic in 
succesiunea deceniilor sat\ chiar a anilor. Această particularitate 
ce se desprinde de putinţa unei înţelegeri ştiinţifice, a fost nu
mită geniul epidemie, sens vast sau poate vag, care permite cek 
mai variate interpretări de ordin teoretic. 

Concepţia noastră asupra hoalelor epidemice a fost şi ră

mfme încă o concepţie încredinţată evoluţiei. Ea ţine pas cu me·
tuda de cercetare, cu conceptia medicală sau epidemiologică ce 
domină o epocă şi se adaptează în acelaş timp cu sensul schim
bător pe care "geniul'" i-1 imprimă. 

Descrierile mai vechi nu conţin n11mc prects 111 ceeace pn
veşte el asi ii ca rea boalelor epidemice. 

Exantemele acu te, spre exemplu, nu pot fi identi fi eate el in 
haosul istoric al scripteloi·. O apreciere postumă asupra carac-



teristicelor clinice şi epidemiologice ale acestor boale, ne es~e 
aproape imposibilă. Simptomele lor conflui~z! alături de numt
rile pe care le împrumută; că a fost scarlatma sau pojar, nu pu

tem şti decât cu aproximaţie. 

Pe ele altă parte, febra tifoidă şi tifosul exantematic a.n 
rămas, până intr'o epocă foarte apropiată de noi, intr'o confttzte 

ireductibilă. 

Abia cercetările din timpul războiului au reuşit să le plasez~ 
in cadrul lor nosologie şi epidemiologic specific. 

Tot astfel stau lucrurile cu poliomielita şi encefalita, cn 
pneumonia şi gripa, clifteria şi crupul difteric şi altele. 

Ordinea in acest domeniu a venit târziu, in plină epocă ele 
ela si ficare bacteriologică. 

Dar această clasificare nu a fost in măsură de a ne satis
face cu desăvârşire exigenţele noastre ştiinţifice. 

Icletle medicale s'au schimbat in ultimele decenii şi această 
schimbare s'a reflectat şi asupra boalelor epidemice umbrincl pre· 
ciziur,ea nosologică in care au fost încadrate de pasteurism. Ast
f~l dela conceptul biologiei definite ideile medicale se reintorc 
la conceptul sintetic a celor vechi. 

Neo-hipocratismul s'a introdus repede in ştiinţ-a medicală_ 

Alături ele agentul etiologie asupra căruia cădea intreaga sar
cină a producerii boalei a trebuit să cedeze elin prerogativele lui, 
unor momente de ordin complex, cum ar fi terenul, constituţia, 
ereditatea vitamine, hormoni, etc. Măsura in care aceste mo
mente contribue la geneza şi decursul infecţiei, este încă o pro
blemă ele viitor. Această nouă orientare a ideilor medicale s'a. 
făcut in primul rând in contul boalelor care nu implică un agent 
infecţios. 

Boalele infecţioase şi epiclemice au manifestat pana târziu 
tendinţa ele a rămâne ataşate spiritului pasteurian integral. 

Zilele noastre sunt pline de eforturi de a depista şi aici 
mulţimea factorilor individuali care modifică decursul clinic al 
infecţiei, precum şi pe cei ele ordin colectiv cari influenţează de
cursul epidemie. 

Dificultăţile noastre in înţelegerea şi interpretarea epide
miilor nu izvorăsc însă numai din domeniul stăpânit ele insufi
cienţa metodei de cercetare şi în sensul schimbător al ideilor me-
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<:licale"; ele ţin într'o măsură a cărei amploare e greu de definit 
~i de modificările neînţelese până acum cari fac, ca anumite in· 
fecţiuni să schimbe fizionomia epidemică sau anumite epidemii 
-fizionomia clinică. 

Cât priveşte problema eli fteriei a cărei înfăţişare sintetid 
ne-am propus să o facem în lucrarea de faţă, oricât de cunoscută 
ne apare nu a ajuns nici pe departe în faza unei înţelegeri sta· 
bile. Fapte ele ordin complex se adaugă, continu, ipoteza şi teo
ria îi domină încă multe dintre capitolele ei esenţiale, după cum 
vom arăta în cele ce urmează. 

.. .. 
Difteria este o boală contagioasă endemo-epiclemică, înso

ţită de o intoxicaţie care-i conferă un caracter ele gravitate mm 
mult sau mai puţin pronunţat. 

Este cunostută elin timpuri străvechi sub denumiri variate. 
Se crede că leagănul ei ar fi Siria, Egiptul şi Palestina unde ,; 
fost semnalată la inceputul erei creştine, de unde s'a răspândit 
în toate ţările Europei, trecând mai târziu şi asupra Americei 
precum şi asupra celorlalte continente. Pretutindenea ea deslăn
ţuia panclemii şi epidemii ele-o apreciabilă gravitate. 

Lumea antică o semnalează sub denumirea de "ulcus siria
cum", ulcus aegiptiacum, iar începutul erei noui sub aceia de 
morbus suffocans, angina maligna, etc., denumiri legate fie de 
ţara bântuită cu predilecţie, fie de câte un simptom caracteristic 
al malacliei. 

lncepâncl cu secolul al XIX-lea, în urma publicaţiunilor 

lui Bretonneau şi Trousseau, clifteria se conturează ca entitati! 
morbidă bine definită. Ea primeşte numele pe care îl deţine ş1 

astăzi, ni se înfăţişează ca fiind specifică şi contagioasă şi că 

sub aparenţa unie inflamaţiuni locale se ascunde în realitate o 
boală generală. 

Iată primul fapt ele valoare pozitivă născut într'o epocă în 
care asupra difteriei ca ele altcum asupra tuturor boalelor infec
ţioase, tron a obscuritatea eroarea şi confuzia. 

Din datele istorice pe care le posedăm asupra difteriei reest 
că puseurile pandemice şi epidemice care în mod progresiv aH 
cuprins suprafaţa întregului glob, au fost urmate ele perioade 
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lungi ele acalmie. In cursul acestora infecţiunea s'a restrâns în 
limite geografice destul ele circumscrise pentru a reapărea ulte
rior în diverse puncte ale globului sub forma ele epidemii consi
derabile cărora însă le-a lipsit alura fuclroaiantă a gripei sau 
holerei, clar care merită să fie comparate cu aceste mari flagele 
prin ravagiile pe cari le-au produs. 

Cu jumătatea a doua a secolului al XIX-lea, după ultim~t 
expansiune panclemică difteria s'a răspândit asupra tuturor ţări
lor aşa încât astăzi domeniul ei geografic este universal. 



EPIDEMIOLOGIA DIFTERIEI. 

Age1Jul patogen al difteriei. 

Agentul difteriei e cunoscut de multă vreme. Deasemenea 
sunt cunoscute toate concliţiunile biologice ale microbului. Nu 
putem cu toate acestea să nu ne oprim un moment asupra câ
torva cercetări de actualit<Jte în biologia bacililor difterici -cer· 
cetări care explică oare cum unele fenomene de ordin epidemiolo · 
gic, precum şi o bună parte din manifestările clinice. 

Fiecare cercetător trebue să admită, că variaţiunea bacili!Oi
difterici în cavitatea bucală a bolnavilor de clifterie cât şi a con
valescentilor e foarte mare. Astfel găsim bacili eli fterici aviru
lenţi cu toate proprietăţile morfologice şi biologice caracteristice· 
agentului autentic, precum şi bacili clifterici virulenţi fără colo
raţie metacromatică fără producere ele acid, fără forme morfo·· 
logice caracteristice, păstrând alăturea de patogenitatea pentru 
om patogenitatea pentru animale. In afară de aceştia trebue men
ţionat grupul eli fteroizilor - micro-organisme asemănătoare ba
cilului clifteric adevărat, foarte frecvenţi la om şi cari pot ave:t 
originea în bacili difterici autentici. Amintesc in treacăt bacilii 
pseudocli ftericici cari pentru moment nu intră în preocupările 

noastre, ei ne av<tncl nici o importanţă epiclemiologică. 

Desigur că o asemenea clasificaţie nu mai satisface astăzi 

cerintele epidemiologice şi nici clinice, iar problema clifteriei 
care la un moment dat părea rezolvată, deschide azi noui şi nani 
orizonturi. 

Autorii americani Auderson,,J-Iappolcţ, Mc. Leod şi colabo
ratorii lor, clasifică bacil ii difterici in trei tipuri luând drept 
criteriu aspectul clinic al bolii. Autorij germani bazaţi pe faptul 
că uneori există surse de bacili difterici care sunt in cliscordanţă 
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· t 1 cl"1nice cred mai potrivită clasificarea lor, prin cu sunp ome e . . ~ 
forma de creştere a coloniilor pe mediile de cultura. 

Astfel avem tipul grm,is (vVuchsform I dup~. gern~ani), 

t e 111ediile solide sub forma unor colonn man, ce-care creş e p . . 
· · e ttscate cu margini neregulate, tar la m1croscop pre-nusll negr , , ' 

zit;tă o suprafaţă rugoasă crenelată. 
Tulbură uniform bulionul, pe suprafaţa căruia formează o 

peliculă. Fermentează polizahariclele. In frotiu se prezintă sub 

forma unor bacili scurţi. 
Tipul mitis (Wuchsform II), creşte pe mediile :olicle sub 

forma ele colonii mijlocii, transparente, bombate, luc10ase; tul
bură uniform bulionul; nu fermentează polizahariclele. In frotiu 

predomină formele lungi ele bacili. 
Tipul i11termedius (Wuchsform III) se prezintă de obice1 

sub forma unor colonii mici, ombilicate, cu suprafaţa netedă. 
mată, în bulion produce o creştere granulară. Nu fermen teaz:t 
polizahariclele. In frotiu are un aspect segmentat; are proprietăţi 
intermediare între tipul gravis şi mitis. 

Aceaşi erarhizare se poate ·face şi in ceeace priveşte patoge·· 
nitatea tipurilor la animal. Cel mai patogen ne pare tipul gra
vis; cel mai puţin important elin acest punct ele vedere e tipul 
mitis, în timp ce tipul intermedius ocupă linia de mijloc între 
cele două extreme. 

Toate aceste trei forme ele bacili clifterici constitue trei grup" 
serologice independente. Bacili elin fiecare grupă fiind agluti
i1aţi ele o manieră specifică ele serul tipului homolog, rămânând 
unele surse atipice - puţine ele altfel - care par a fi inagluti
nal)ile. Toate aceste trei forme net diferenţiate prezintă pe me
diile ele cultură colonii rugoase şi netede (R. şi S.)) cele rugoase;: 
fiind cele mai virulente elin fi<.>care tip. 

Pentru a demonstra importanţa epiclemiologică a eli feriţi lor 
tipi ele bacili clifterici, vom cita datele cliferiţilor autori ameri
cani şi germani cari s'au ocupat mai mult în această clirecţiune. 

Astfel Cooper F. C. 1-lappold şi Mc. Leod studiind peste 
6000 surse ele bacili clifterici, izolate dela bolnavii elin Anglia şi 
Germania în ultimii 5 ani, constată că: 95?'o elin aceste surS<! 
prezintă caracterele tipice grupelor descrise sub numele ele gra
vis, mitis şi intermeclius. Sursele ele tip gravis fiind arelea care 
au fost însoţite ele cea mai mare mortalitate precum si ele corn-

' ' 
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plicaţiunile postclifterice cele mai frecvente. Mortalitatea produsă 
ele tipul intermediar se apropie de aceea datorită tipului gravis. 
In ceeace priveşte tipul mitis au constatat că produce leziuni la· 
ringiene şi pulmon;tre, fără a provoca decât foarte rare ori ca
zuri mortale. Alti autori constată că elin 184 cazuri ele clifterie, 
tipul gravis predomina in o6.::3c,?o, mitis în 13.6%' intermecliu;-; 
în 12 '?6, rămânfmcl 8.1% surse a tipice, sau forme ele trecere, ne
cleterminabile. Şapte cazuri motale, precum şi toate cazurile com
plicate cu paralizie au fost date ele tipul gravis. Din contră ma
joritatea surselor de mitis au fost izolate din cazurile ele clifterie 
nazală, sau purtători, unele dintre ele fiind lipsite chiar ele pato
genitatea !a animale. 

Gunr!cl şi Liebctr~tlh găsesc elin 307 cazuri ele clifterie, tipul 
gravis cu 63?0, tipul mit1s cu 20% iar tipul intermeclius cu 9 6/c.. 
Toate cazurile mortale cu excepţia alor 2 au fost clatorite tipu
lui gravis. 

Prin prisma tipologiei bacililor clifterici ar urma să discu
tăm problema purtătorilor şi excretorilor precum şi importanţ3. 

lor epidemiologică, clar vom avea ocazia ele a reveni asupra ace
stei chestiuni mai departe. Desigur că problema tipurilor de ba
cili clifterici nu este azi contestată ele nimeni: dar cu toate ace
stea, trebue să recunoaştem că nu este o chestiune deplin rezol
vată. După sugestiunea mai muitor autori rezolvarea ei ar de
pinde in l>ună parte, ele cercetări întinse pe toată supnifaţa glo
bului; pe caznri cat mai numeroase. Sursele izolate să fie judecate 
după aceleaşi criterii ele toată lumea ştiinţifică, având în consi · 
clerare simptomele clinice, proprietăţile morfologice, serologice, 
proclucere:1 ele toxlllă ~i creşterea pe medii. Poate in acest fd 
s'ar ajunge bazaţi hin~înţeles pe tipologia bacililor eli fterici, la 
perfecţionarea atftt a măsurilor preventive profilactice cât şi :-\ 
seroterapiei anticii fterice. 

In ceeace ne priveşte, noi rămânem datori probl~mei cu cer· 
cetări făcute în ţara noastră pentru a cunoaşte coloritul local ai 
problemei şi pentru a armoniza cu datele aflate principiile ele 
profilaxie şi combatere ce vor urma. 



FACTORII EPIDEMIOLOGICI. 

Factorii epidemiologici determi11a11{i. 

Geneza epidemiilor de difterie ca ele altcum şi aceia a celor·· 
!alte boale infecţioase, se află sub imperiul unei lungi serii de 
factori. Numărul teoretic al acestora poate fi într'adevăr mare: 
el nu ne preocupă însă. Din punct ele vedere practic ei se pot 
grupa in două categorii. Categoria factorilor cleterminanţi, le
gată de prezenţa agentului patogen (bolnavi purtători, etc) cari 
determină şi întreţin boala ca fenomen incliviclual şi colectiv, iar 
in al doilea rând, categoria factorilor favorizanţi, cari fără să 
aibă vre-o importanţă etiologică produc oscilaţiuni in curba epi
demică. 

In prima categorie intră desigur isvorul ele infecţiune re
prezentat in special ele omul bolnav. Acesta poate fi sursă ele in
fecţiune încă din perioada ele incubaţiune. In această perioadă 
bolnavul elimină stropi baciliferi cari plutesc ca o fină dispersiun'.! 
în amhianţa atmosferică saturâncl-o cu bacili clifterici; inhalareJ.. 
lor ele un individ sănătos poate duce la o îmbolnăvire a lui. Ace
ştia sunt aşa numiţii purtători precoci, pe mucoasa cărora bacilii 
clifterici se înmulţesc considerabil fără a provoca leziunile clasice 
ele boală şi cari contaminează împrejurimea fizică, mult înainte 
de a se fi declarat primele manifestaţiuni clinice ele clifterie. Im .. 
portanţa lor epidemiologică este cu atât mai mare cu cât perioada 
ele incubaţie este mai lungă, ceiace atrage după sine implicit şi 
depistarea lor bacteriologică mai tardivă. Se citează cawri când 
această perioadă a durat aproape trei săptămâni până la declan
şarea primelor simptome de boală, în care timp aceşti purtători 
precoci au contJminat ::tproape întreg anturajul lor. 

Omul bolnav este 1svor ele infecţiune tot timpul bolii, răspân · 
dind în j"un1l său agentul patogen. S'a constatat că 5076 a bolm.· 



11 

vilor de difterie nu mai elimină bacilii difterici după îndepărtarea 
falselor membrane; 40% elimină bacili difterici până la sfârşi
tul celei de a treia săptămână ele boală, devenind excretori de:> 
germeni; 10% sunt excretori peste termenul de 3 săptămâni; dup~i 
3 luni procentul lor scade la 2% pentru ca numai 1 ro să con ti
nue a rămftne excretori un timp nelimitat, constituind aşa numiţii 
excretori cronici. Aceşti excretori de germeni nu dau naşterf' 

numai la cazuri de clifterie clasice elin punct ele vedere clinic, ei 
produc uneori forme fruste ele boală, cu simptome clinice atenuate 
şi care la rândul lor determină noui surse ele infecţiune prin aş~ 
numiţii purtători sănătoşi. Importanţa epiclemiologică a excreto 
rilor este tot aşa ele mare ca şi a omului bolnav constituind un 
potenţial ele infecţiune, care în mod insidios produce difuziunea 
l:olii şi este un motiv genuin ele propagare şi IŢJenţinere a epi
demiei. 

Existe:;ţa acestor vccton ele germeni specifici care în apa
renţă n"au nici un simptom de boală au atras atenţiunea multor 
cer<:etători .. t\stfel Mc. Cartney, 1-Im·vei, Harriers cercetând 
7:3.000 copii ele şcoală pe o perioadă de 15, ani au constatat că 
numărul purtătorilor de germeni oscilează intre 3.3% şi 19.3%. 
Examinânclu-se în plină epidemie 9.200 copii din şcolile contami
nate se ohţin rezultate pozitive Ia 656. Dintre aceştia 442 aclec5 
67'?6 prezentau bacili clifterici în cultură pură. In seria culturilo1· 
pure 66% s'au dovedit a fi virulente şi abia 3496 avirulente. 

Pentru a demonstra rolul purtătorilor de germeni Doull. 
Stock..:r şi Mr. G1nes cerceteaLă 2 grupe de copii. Una de 5225 
copii cari trăiau în familii fără purtători şi a 2-a grupă cu 937 
copii elin familii cu 313 purtători ele bacili clifterici. Urmărin•l 
aceste grupe mai mulţi ani au constatat că inciclenţa îmbolnăvi

rilor ele clifterie a fost mult mai mare la membrii familiilor cu 
purtători ele bacili cliîterici decât in familiile fără purtători. 

Revenind asupra tipurilor ele bacili clifterici ne pare intere
santă constatarea lui Llaubcrg şi !Jfat::: asupra rolului ce pot să 
joace tipii ele bacili clifterici in determinarea boalei şi înmulţire;:. 

epidemică a cazurilor. Din studiul făcut asupra alor 81'7 excre· 
tori ei au stabilit că durata medie ele eliminare pentru tipul gra-
vis este ele 72 zile - pentru tipul mitis 19 zile şi 86 zile pentr•.\ 
bacilii clifterici tip intermeclius. Reclăm mai jos tabloul lui Clau
berg reprezentând durata ele eiiminare a diferiţilor titYi de bacil! 
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difterici studiaţi pe 700 ele excretori din.tre ~are 68%: cu tipul 
gravis, 22.3~~ cu tipul mitis şi 9.7% cu tipul mtermechus. 

Durata de eliminare 
1 

Gravis 

' 
Ml!is 1 Intel medius 

1\i ai pupn de 1 lună 20% 70% 50% 

1-2 luni 27% 14% } 28% 

1 
2-3 luni 22,o0fo 12D(o 

Mai mult de 3 luni 30% 4% 220/o 

Din aceste date reiese, că durata ele eliminare a bacililor tip 
gravis şi intermedius (situat deocamdată elin punct de vedere 
epiclemiologic lângă acesta) este mult mai mare de cât la tipui 
mitis. Ceia ce înseamnă că tipul gravis şi intermeclius au cea 
mai mare importanţă epiclemiologică, constituind un isvor peri
culos de infecţiune. Ei necesită astfel combaterea cea mai ener
gică. Luând în considerare durata mare ele eliminarea bacililor 
difterici tip gravis, se vede că purtătorii ele germeni găzduiesc 
cu predilecţie acest tip. In populaţia sănătoasă pare să fie răspftn
dit în special tipul imtis, proclucâncl îmbolnăviri sporadice in 
special la indivizii pu\111 rezistenţi cu un decurs clinic benign -;;i 
cu o letalitate excepţional ele mică. Excretorii ele mitis pot fi 
consiclera\·i sănătoşi după 4-6 săptămâni iar purtătorii sănăto-;;1 
nereclamâncl nici o supraveghere sanitară ulterioară. 

. Tipul gravis şi intermeclius reprezintă isvorul cel mai peri· 
culos de infecţiune cu un dec.urs clinic grav cu o letalitate care 
pare ex.clusivă, cu şanse egale ele propagare a bolii atât dela indi
vidul bolnav cât şi dela purtătorul sănătos. Durata ele eliminare 
fiind luni de zile, cu virulenţa iniţială păstrată, importanţa lo,· 
epiclemiologică se impune dela sine. Măsurile de combatere cele 
mai energice trebuesc indreptate exclusiv contra lor. 

J n afar.ă ele om ca sursă ele in fecţiune fie ca bolnav fie ca 
' ' excretor cronic sau purtător sănătos se semnalează în literatură 

epidemii declanşate elin lapte contaminat; la fel şi din diferite 
obiecte sau ustensile. Aceste toate însă au o importanţă secun
dară şi greu controlabilă. S'ar putea ca la baza lor să fi fost u11 
purtător uman de germeni. 
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!·actorii cpidemwlogici favonzanţi. 

Dacă această primă categorie de factori e hotărâtoare pen
tru producerea boalei, nu mai puţin adevărat este că valoarea lor 
epitlemiolugică este destul de subordonată. Ei determină mai mult 
ceia ce s'ar putea numi cota :>azală a infecţiunii difterice ele 0 

importanţă clinică şi enclemică. Ceia ce dă însă clifteriei valoare 1 

ei epiclemică, provocfltlcl sporirea epiclemică a cazurilor e în cea 
mai mare măsură sub dependenţa factorilor elin a 2-a categorie, 
traduşi in termeni ele susceptibilitate individuală vârstă, ·conditii 
climatice, starea ele sănatate anterioară, aglomeraţiuni, etc. Fac
torii ele ordinul acestora vin să suprapună o cotă adiţională peste 
cea hazală amintită anterior, schimbând caracterul endemic al 
infectiunii într'unul epidemie, substituill(] valorii inclivicluale, 'J 

valoare colectivă 
Epiclemiile ele cliferie au un debut lent; ele nu prezintă nici 

odată caracterul masiv şi explosiv al epidemiilor ele holeră sau 
febră ti foicl;l. Curba epiclemiologică a imbolnăvirilor are ascen
ziuni şi scoborâri lente, cu un număr ele cazuri care scade treptat, 
urmat{) ele o perioadă ele acalmie in care totul pare că a reintrat 
in ordine, pentru a asista după zile sau săptămâni la noui isbuc
niri epiclemice care apar in condiţiuni identice. Aceste oscii2.ţiun: 
în curba epiclemiologică sunt desigur in bună parte datorite 
g-radului variat ele susceptibilitate a indivizilor atinşi ele infec
tiune: nu toţi indivizii sunt ele o potrivă ele receptivi faţă de 
eli fterie. 

Vârsta este fără îndoială una dintre condiţiunile care 
preclispune mai mult la contractarea infectiunei clifterice. Puţine 
sunt boalele epiclemice cu atât de caracteristică clistribuţiune a 
cazurilor pe vârstă. Excepţională in primele luni ale vieţei, mor
biclitatea prin clifterie creşte spre sfârşitul primului an menţi
nânclu-se la un maxim până la vârsta ele 5 ani, pentru a scădea 
treptat intre 5 şi 10 ani, peste aceasta vârstă îmbolnăvirile devin 
din ce in ce mai rare, rămânâncl excepţionale la vârsta adultă. 
Reclăm mai jos după Dr. Turcu grafica reprezentând clistribuţi·L 
pe vârstă a cazurilor ele clifterie în Turcia dela 1910-1934. 

Din aceasta grafică rezultă că inciclenţa imbolnăvirilor prin 
difterie este maximă intre 0-5 ani, cuprinzând 50J'o din cazurile 
ele clifterie declarate, scade treptat la 4096 până la vârsta de 6 am 
pentru a cădea destul de brusc peste această vârstă. 
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Grafica 1. 

Desigur că părerea aceasta nu este singura care în lumina 
cercetării obiective nu pare a avea o aderenţă reală cu prohlenn 
rezistenţei în difterie. Problema rezistenţei naturale nu s'a putut 
nici ea contura din controversa în care a fost implicată de eli feriti 
autori. Nu putem şti dacă există într'adevăr o rezistenţă ca o sta
re idiopatică a organismului de a se opune in fecţiuni i eli fterice. 
Sau poate ea e simulată de o rezistenţă dobândită printr'un me
canism ascuns, ele infecţii inclepistabile sau în parte ereditară. 
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Problema eredită{ii. 

Cât despre interpretarea fenomenului de rezistenţă sau su~
ceptibilitate faţă de infecţiuni prin prisma eredităţii, suntem în 
posesiunea unui vast material ele dată recentă. Cu toate acestea nu 
există nici o evidenţă că dispoziţia ereditară ar juca un rol prea 
însemnat in patologia boalelor infecţioase şi, implicit, în epicle
miologie. Din studiul gemenilor s'a putut constata în multe ca·· 
zuri o suspectă coincidenţă între îmbolnăvirile gemenilor mono
vitelini. Despre o concordanţă absolută n'a putut fi vorba nicio
dată. Aceste fapte care au oarecare consistenţă in ceeace priveşte 
unele boale infecţioase, sunt puse la îndoială in ceeace priveşte 
clifteria. Astiel s'a constatat pentru clifterie şi scarlatină, că într~ 

gemenii monovitelini şi bivitelini nu există o deosebire sensibilă 
între modul ele a reactiona la infecţiune. Concluzia care se impune, 
este că atât la clifterie cât şi la scarlatină dacă există posibilitatea 
de infecţiune. influenţele ereditare au un rol foarte subordonat 
in suprimarea sau declanşarea bolii. Din punct ele vedere epiclemio
logic, acest fapt ne arată, că acei indivizi cari nu au o imunitate 
ciiştigată şi totuşi nu se îmbolnăvesc în momentul contactului cu 
in iectiunea, nu au fost scutiţi ele boală pe baza factorilor ereclitari, 
ci numai pe baza unor influenţe mai mult sau mai puţin ocazio
nale a mediului ambiant, în acord cu o anumită structură umo· 
rală şi celulară a organismului. Influenţele mediului fiind capa
bile se accentueze sau să ,:;lâhească receptivitatea individului pen
tru boalele infectioase. 

H irszfeld şi şcoala lui studiind difteria în mediu familiar, 
susţin că sensibilitatea la toxina eli fterică se moşteneşte sub for· 
ma unor caractere ruplate cu grupa sanghină. Prezenţa grupelor 
sangh i ne fii ncl o proprietate con sti tutională, caracterele care le în-
61nim in corelaţie cu ele trebue să fie deasemenea constituţional~. 
Deci imunitatea în difterie are un carac.ter ereditar, familiar, co
piii aceleiaşi familii reacţion;incl în moci identic la introducerea 
toxinei eli fterice intraclermic. 

Am amintit în treacăt această teorie a lui l-I irszfelcl, cu re
zerva ca în studiul epitiemiologiei familiale să revenim asupra ei 
şi să yeclem măsura în care corespunde realităţii. 

Rezistenţa noului născut e o rezistenţă congenitală. Atribu
tul de ereditară, pe care unii autori îl folosesc, e ele sigur impro
priu. Acest gen de rezistenţă nu implică nici o aderenţă ele fac-
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tor ii ereditari. Ea e o adtiziţit. pasivă primită dela mamă_ şi. per
sistă m1;11ai pe 0 durată de 3 luni dela naştere pentru a-şt p!erde _ 
progresiv din intensitate în lunile următoare. Ea ~cade pe _mas~ra 
eliminării anticorpilor transmişi pe cale placentara sau pr~n alap
tare. Că această imunitate nu este durabilil o dovedeşte Şt faptul 
că Ia sfârşitul primului an al vieţei, 90% a nouilor născuţi sunt 

receptivi pentru difteric. 

Rezistenţa de origină ambientală. 

Cât priveşte rezistenţa de origină ambientală, ea apare mult 
mai plauzibilă Ia data actuală. Mecanismul ei simplu ca interpre
tare, fără să cunoaştem bineînţeles măsura în care corespunde, 
adevărului ştienţific. Elementele pe care se sprijină aceasta inter
pretare pot fi rezumate pe cum urmează: 

S'a constatat că paralel cu înaintarea în vârstă un procent tot 
mai mare a indivizilor, conţine în sângele lor cantităţi aprecia
bile de antitoxină clifterică, identificabilă după capacitatea ei ele 
a neutraliza substanţa toxică specifică atât în vivo c;î.t şi în vitro. 
Antitoxinele specifice sunt prezente în sângele şi umorile organis· 
mului şi persistă atâta vreme, cât durează imunitatea. In conse-
cinţă indivizii refractari Ia clifterie se bucură ele o stare ele imu
nitate conferită de cantitatea de antitoxină care circulă în sân
gele şi umorile lor. Indivizi sensibili sunt aceia, ale căror seruri 
sunt mai puţin active. Dacă metoda titrării anticorpilor ne-a per
mis cunoaşterea problemei rezistenţei în conturarea ei ginală. 

mecanismul producerii ei, rămâne totuşi ,greu de interpretat. Ori
ginea ei în afară ele trecerea prin boală, trebue căutată în infec
iţunile latente, necunoscute şi repetate. Faţă de aceste iniecţiuni 
uşoare, organismul reacţionează prin producerea ele antitoxine 
specifice, care cu toate că pot să dispară, lasă organismului un 
fel ele sensibilitate specifică, care face ca la cel mai mic stimulent 
exercitat ele o reinfecţie ulterioară, organismul să reacţioneze 
prompt la producerea unor noui cantităţi de antitoxină difterică. 

Dacă la pojar spre exemplu imunitatea specifică se explică 
prin trecerea peste boală, la difterie mecanismul ei trebue să fie 
altul. Cazurilor de îmbolnăvri puţine, faţă de procentul mare a 
celor imuni, abia mai permite altă interpretare asupra genezei re
zistenţei, în afară de aceia înţeleasă prin prisma conceptului in
fecţiunilor latente şi repetate. 
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Astăzi ştiinţa ne-a pus la îndemână metode precise, prin care 
se poate pune în evidenţă nu numai prezenţa sau absenţa antito
xinelor specifice în umorile organismului, dar chiar de a aprecia 
cantitativ aceste antitoxne. Este suficient să stabilim doza de to
xină neutralizată in epubretă ele serul cercetat, pentru a şti ce 
capacitate antitoxică reprezintă serul respectiv. Această capaci
tate antitoxică a serului e expresia gradului de imunitate a indi
vidului. Schick şi colaboratorii lui, au stabilit că este destul ca 

..După hteo'emann 
:il@i7t5che Wochen.m?j/ll:fCJ;fpL8 

Grafica 2. 

serul unui individ să conţină pe cm3 o cantitate de antitoxină clif
terică, egală cu 1/30 parte dintr'o unitate antitoxică, pentruca in
dividul respectiv să fie refractar faţă ele imbolnăvirea prin dif
terie. Această cantitate ele antitoxină neutralizează 1/50 parte din 
doza minimă !etală pentru cobai. 

Acesta este principiul intraclermo-reacţiunei Schick, care are 
astăzi o întrebuinţare universală şi care permite punerea in evi
denţă a susceptibilităţii sau a rezistenţei faţă ele clifterie. Injec
tâncl intradermic in pielea antebraţului o cantitate ele toxină dif
terică, egală cu a 50-a parte elin doza minimă !etală pentru cobai, 
la un individ care nu are antitoxine specifice in sângele său, face 
să apară Ia locul de injecţiune in 24 de ore roşeaţă care îşi atinge 
maximul ele clesvoltare la 3-4 zile, dispare după 7-8 zile, lă-
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sând ca urmă 0 descuamare şi o pigmentare ce poat~ să du:eze 
2-3 săptămâni. La indivizii refractari faţă de inf~c~mn.ea d1 f~e~ 
rică aceias doză de toxi!:ă :1!.! produce la locul de 1!1Jecţmne nil:! 

0 r~acţ::.m~, atacul local al toxinei fiind an~l~ilat~ de antitoxin~le 
din circulaţie. Majoritatea autorilor au stabll1t ca 1/30. parte d1.n 
unitatea antitoxică pe centimetru cub de ser este cant1tatea mi
nimă de antitoxină necesară unui individ pentru a nu contract::t 

boala . 
. Dacă aplicăm reacţiunea Schick la indivizi ele vârste diferite 

se constată că in primele 3 luni ale vieţei, abea 15% el in cei cer
cetaţi reacţionează pozitiv la introducerea toxinei eli fterice intra
dermic. Procentul celor pozitivi creşte treptat în lunile următoare 
pentru ca în luna a 9-a să atingă cifra ele 93 96. Se menţine destul 
ele ridicat până la vârsta ele 5 ani pentru ca după aceasta, să sca
dă treptat. Dela vârsta de 10 ani scade foarte repede, aşa încât 
printre adulţi nu mai întâlnim decât doar 10% reacţiuni pozitive. 
Din aceste date putem deduce trei fapte importante. In primul 
rând: nou ii născuţi au o rezistenţă congenitală faţă ele infecţiunea 
difterică, care dispare pe măsura eliminării anticorpilor moşteniţi 
dela mamă şi că această eliminare se face progresiv cu înaintarea 
vârstei. In al doilea rând: în cursul vieţei datorită infecţiunilor 
lente şi repetate organismul îşi prepară o stare ele imunitate anti
toxică specifică, care este cu atât mai pronunţată cu cât ne apro
piem mai mult ele vârsta adultă, riscul de contagiune !atentă fiind 
mai'mare: iar în al treilea, curba reacţiunilor Schick pozitive mer
ge paralel cu incidenta morbidităţii clifteriei. 

Zingher a dovedit că procentul reacţiunilor Schlck pozitive 
în diferite grupuri ele vârstă, este în legătură strictă cu densita
tea populaţiei. El obţine 87% reacţiuni negative în comunităţi cu 
o populaţie densă, faţă de 50% în clasele sociale bine situate, unele 
şansele ele contagiune sunt mai reduse. Şi mai mic este procentul 
în mediul rural, unde ajunge abia la 23.1%. Numerosi autori au 
constatat că în oraşele mari, suprapopulate, reziste;~ţa copiilor 
faţă de difterie este mai pronunţată decât la copiii comunităţilor 
urbane. Procesul de imunizare prin infecţiunile lente şi repetate 
fiind mai mare la acei din prima categorie, şansa de a veni în 
contact cu agentul patogen specific e mai urcată şi cleei in aceiaşi 
măsură şi posibilităţile ele imunizare. 

~redem că_ este locul de a aminti şi rezultatele ce se obţin prin 
reacţltlnea Sch1ck la convalescenţii de difterie. S'a constatat că 



19 

numai 50 96 din convalescenţii de difterie, care au trecut printr'•> 
boală gravă, prezintă ulterior o reacţiune Schick negativă, în 
timp ce alţii care au prezentat o formă clinică mai benignă, sum 
reprezentaţi printr'un procent mult mai ridicat. Această lipsă de 
.anticorpi specifici la convalescenţii după formele grave de dif
terie s'ar putea explica în parte prin seroterapia antidifterică pre;t 
intensă, care suprimă repede procesul inflamator local, conferind 
organismului o stare de imunitate pasivă pasageră. Aceasta imu
nitate dispare odată cu eliminarea anticorpilor ca albumină hete
rogenă pentru organism, lipsinclu-1 astfel de acţiunea imunizant:l 
lentă a agentului specific- singurul care poate produce o imuni
tate activă durabilă. Acest fel de a interpreta lipsa de rezistenţă, 
poate avea un substrat profund real chiar şi pentru acele cazuri 
-cari se reimbolnăvesc după o difterie tratată prin ser. Dar pentru 
celelalte cari se îmbolnăvesc, deşi au trecut în moci natural peste 
infecţiune? Aici mecanismul trebue căutat în starea de suscepti
bilitate idiopatică a organismului; in anumiţi factori ce se des
prind din constituţia particulară a individului. Ea s'ar traduce 
poate în termenii unei stări anergice, de obicei polivalente; o lipsă 
de rezistenţă faţă ele un mănunchiu întreg ele boale infecţioase. 

Această categorie ele indivizi face adeseori intreaga serie de toxi
infecţiuni caracteristice copilăriei şi preadolescenţei, pentru a le 
reeclita cu multă uşurinţă şi la o vf1rstă mai avansată. In plus 
lipsa ele rezistenţă se face simţită şi la infecţiuni de altă natură. 

Se mai poate observa uneori, că lipsa ele rezistenţă se contu
rează ca un atribut familial. Părinţii, fraţii şi surorile au mani
festat-o sau o manifestă in mod asemănător sau identic. In acest 
·Caz ne aflăm probabil pe un teren pe care factorii ambientali con
fluează cu cei sădiţi in formula genotipică; lipsa de rezistenţă a 
individului fiind astfel interpretată ca ereditară, păstrând întrea
ga importanţă pe care o astfel ele achiziţie o implică. 

A11otimpul. 

ln afară de factorii amintiţi până atei, pe care i-am tradus 
1n termenii de vârstă şi stare de susceptibilitate individuală, cre
<lem necesar ca în cele ce urmează, să insistăm puţin asupra unet 
categorii ele factori, cărora cu toate că nu le putem da o interpre-
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tomvrie, Noemvrie şi Decemvrie, menţinânclu-se la un nivel des
tul ele ridicat şi in Ianuarie, pentru ca in cursul lunilor ele pri
măvară şi vară să nu întâlnim decât infecţii sporadice lipsite ele 
orice semnificaţie epiclemiologică. 

Această incidenţă a imbolnăvirilor prin difterie, în legătură 
cu sezonul, este constantă şi comună tuturor continentelor. Datele 
din oraşul Cluj, folosite de noi, sunt şi ele in concordanţă per
fectă cu cele comunicate de majoritatea autorilor. Şi mai evidentă 
apare această fluctuaţie sezonieră a imbolnăvirilor, in emisferul 
sudic, unele avem o inversiune a anotimpurilor. Numărul cel mai 
mare de îmbolnăviri se înregistrează in lunile Mai şi Iunie, care 
corespund sezonului de toamnă in aceste regiuni. 

De sigur, că este dificil a da o explicaţie pur ştiinţifică aces
tui fenomen epidemiologic: elin numeroasele ipoteze vom aminti 
doar pe acele cari par mai verosimile. 
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.. Viaţa terestră este strâns legată de echilibrul continuu ce 
trebue să se petreacă între organismul viu şi mediul ambiant. 
Deci orice schimbare în componentele acestui mediu, pot avea un 
neindoelnic ecou asupra organismului viu. Sub influenţa acestor 
schimbări, organi-smul intre altele poate câştiga sau pierde din 
rezistenţa sa iniţială, devenind refractar sau susceptibil la boală. 
Frecvenţa mult mai mare a îmbolnăvirilor în lunile de toamnă 
atât la clifterie cât şi la alte boli infecţioase, ar putea fi atribuită 

oarecum unei micşorări a rezistenţei naturale sub influenţa ano
timpului rece, subordonată şi aceasta bine înţeles, factorilor amin
tiţi inainte. 

S'a observat că unele epidemii prezintă coincidenţe curioase 
cu anumite tulburări in echilibrul atmosferic, manifestate prin 
alunecări ale straturilor ele aer. Cu multă probabilitate se poate 
presupune, că aceste alunecări de straturi, produc în ultima ana
liză schimbări în concentraţia ionică a atmosferei. Acţiunea aces· 
tor produse atmosferice poate fi considerată pentru unii indivizi 
ca factor cleclan~ant ele boală, in sensul unei potenţări a suscepti
hilităţii deja existente: un factor în plus pentru şansa de a con
tracta mai repede boala. Intrucât aceşti factori sunt de natură ex
clusiv telurică, sau poartă în sine reflexe elin mediul cosmic, ră
mâne s tabi 1 it. 

Anotimpul rece î a vori zează clesvol tarea catharuri lor naso · 
faringiene, cari pot deranja la un moment dat echilibrul micro
biologic al mucoaselor respective. Pe acest teren deranjat se pot 
crea posibilităţi ele înmulţire a germenilor patogeni specifici, 
eventual, chiar o exagerare a virulenţei lor. In astfel de condi
ţiuni, vom asista cu siguranţă şi la o înmulţire a numărului pur
tătorilor ele germeni, cari într'o populaţie cu un grad de suscep
tibilitate ridicat, ar putea provoca înmulţirea epidemică a cazu
rilor. 

Rasa. 

S'a crezut mult tunp că rasa ar creia diferenţe în ceeace pri
veşte susceptihilitatea la difterie în sensul că Eschimoşii, Mon
golii, Negrii' elin Africa Orientală şi Centrală, sunt refractari faţă 
de infecţiune şi că această imunitate naturală nu se datoreşte nici 
i.nfecţiunilor lente, nici formelor clinice clasice, ci pur şi simplu 
unui apanaj al rasei respective. 
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C · ~ · t att dovedit că rezistenţa acestor Eschimoşi ercetan recen e < • • ~ • 

· N .. s datoreşte unei cantităţi suficiente de anhtoxma dtf-
Şt 1 egru, e . ~ · 115 E 1 · . · 
terică iar w clls şi H e·inbecl?er au c~ns.tatat :~ dm se ltmoşt 

· ţ' 48 t 1 •111 gât germem dtfterotzt. Rezultate aproape :!xamma 1, pur at < • ~ 
'd t' · bţ'n 1t ş1· la Negrii din Afnca CeAtrala. Numeroase 1 en tce s au o 1 t . 

d b ·1· d'fter'1c1· 1'zolaţi din falsele membrane au fost tden-surse e act 1 1 . . ~ • . 

tificaţi ca aparţinând tipului mitis. Al~e observaţt~t~t fac.ute t.n ~~-
ferite regiuni, demonstrează că infecţiUne~ datonta. b~ctlu.lt~t cltf
teric este tot aşa de răspândită ca şi imumtatea anttdtftenca, po
pulaţiunile izolate (Eschimoşi, Mongoli şi ~egrii) sunt refrac
tari faţă de infecţiune, datorită contactulm repetat cu agentul 
patogen specific, rasa neavând nici un rol selectiv. 

Facto1·ii soc·iali. 

Aproape toate epidemiile recunosc la baza lor anumite in
fluenţe reflectate din ambianţa socială. Desigur că aceste influen
ţe au o importanţă subordonată celor ce se desprind elin ambianţcl 
fizică. Influenţele mediului social, nu sunt propriu zis eleterminan·· 
te, decât pentru un număr restrâns de boale sau intoxicaţiuni, care 
formează capitolul aşa ziselor boale sociale. In acest caz factori
lor sociali le revine o importanţă fundamentală, în timp ce fac
torii mediului extern fizic intervin numai în mod secundar. Astfel 
difteria ca o boală epidemică tip, nu poate avea la baza ei facton 
sociali asupra cărora să se poată insista cu un prea mare lux de 
detalii. Ne vom mulţumi astfel, cu o redare resumativă a câtorva 
observaţiuni recente. 

S'a constatat că în anumite cartiere sărace unde membrii fa
miliilor trăesc îngrămădiţi într'un număr redus de încăperi, in
cidenţa îmbolnăvirilor prin difterie poate fi influenţată pe ele r;. 

parte de aşa numita "imunitate de colectivitate" în sensul că in
divizii acestor colectivităţi, prezintă o rezistentă întreţinută de 
contactul permanent cu agentul patogen. Pe de altă parte această 
imunitate poate fi la un moment dat distrusă datorit contactului 
prea strâns c·u infecţiunea, mai ales dacă în 'sânul acestor colec
tivităţi intervin noui indivizi cari nu au fost anterior expuşi in
fecţiunii difterice. S'ar părea că trecerea agentului patogen la 
persoanele recent introduse, în colectivitate a suferit o exagerare· 
a ·virulenţei. Bacilul regrefat asupra colectivităţii întâlneşte un 

. 1 
1 
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teren neacomodat naturei agentului modificat, ceiace duce în mod 
automat la înmulţirea epidemică ?- cazurilor. 

Un fenomen având aceiaşi finalitate epidemiologică, poate 
avea loc şi atunci când în această colectivitate se introduce un nou 
isvor de infecţiune, un virus intrus. Prin infecţiunile simultane 
la care acest virus poate da naştere, putem asista la o urcare ac
centuată a numărului cazurilor. In această împrejurare aglome
raţiunea joacă un rol epidemiologic pasiv. Acest din urmă aspect 
al problemei este .comparabil cu fenomenul descris de dl Prof. 
Molclovan, cu privire la mediul familial. Şi aici asistăm numai 
la cazuri simultane sau în interval de 1-2 zile, fără să întâlnim 
decât excepţional, pe un membru al familiei ca transmiţător de 
boală în interiorul familiei. 



EPIDEMIOLOGIA FAMI.LIALĂ. 

Am văzut în epidemiologia generală factorii cari stau la 
baza o-enezei epidemiilor ele clifterie. Deşi ele ordin multiplu noi 
i-am ~lasificat in două categorii. In primul rând categoria facto
rilor cleterminanţi cu rol etiOlogie, reprezentaţi fiind pnn omul 
bolnav, prin purtători şi excretori, care întreţin boala ca fenu
men individual şi colectiv. In al doilea rând factorii favorizanţi: 
stare de susceptibilitate individuală, vârstă, etc., care cu toate ci:t 
nu joacă un rol etiologie in declanşarea boalei, produc totuŞI 
oscilaţiuni cantitative în cifra imbolnăvirilor, imprimând maladii 
cursul ei epidemie. 

Prin colaborarea tuturor factorilor înşiraţi mai sus, într'o 
colectivitate contaminată cu un număr redus de cazuri, putem 
asista la un moment dat la izbucniri multiple de îmbolnăviri, c1: 
toate caracterele înşirate mai înainte. 

In cele ce urmează am dori să revenim cu unele detalii asupra 
particularităţilor pe care epidemiologia difterică le îmbracă Îl' 

anumite colectivităţi. Facem aluzie, dela început, la colectivitatea 
familială şi prin extindere la colectivităţile rurale, care din acest 
punct de vedere pot fi interpretate, după cum vom arăta, ca fa
milii, într'un sens mai amplu al cuvântului. 

Astfel /. Moldovan, cu ocazia combaterii mai multor focare 
de holeră în Dalmaţia, a observat în 4 familii o atenuare trep
tată a virulenţei infecţiunii holerice, în raport cu progresiunea ei 
prin contact între membrii aceleiaşi familii. Primul caz de îm· 
holnăvire în familiile respective a avut totdeauna un decurs cli
nic fudroaiant, mortal. Al doilea (infectat dela primul) decur.-; 
grav cu reculegere. Cazul al treilea, (infectat dela al doilea) de· 
curs uşor, în timp ce cazurile uterioare au fost identificate nunH! 
ca purtători de germeni. 

Asemenea obsen·aţiuni au putut fi făcute întâmplător, şi în 
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cursul epidemiilor de difterie. Gottstein cu ocazia unei epidem1i 
declarată la Charlottenlmrg in 1910 constată că, din 802 de im 
bolnăviri prin difterie au fost semnalate cazuri singuratice d<: 
familie de 649 ori, de 58 ori cât două cazuri, de 11 ori câte 3 
cazuri şi o singură dată 4 cazuri. 

Jn epidemia din Frankfurt (1903) se citează cazul când cu 
prilejul unei mese comune, se îmbolnăvesc prin difterie 5 per
soane din 4 famllii diferite fără să se semnaleze ulterior imbol· 
i1ăviri noui printre ceialalţi membrii ai familiilor respective, fapt 
care ar fi presupus cu siguranţă o infecţiune prin contact in sâ· 
nul familiei. 

N eisser şi 1-1 eymann ajung la concluzia că aproximativ nu
mai a 5-a parte din membrii unei familii expuşi infecţiunii dife· 
rice fac boala, tendinţa infecţiuni de a produce îmbolnăviri la 
mai mulţi membrii, tiind limitată. 

Sesizat ele aceste observaţiuni care se repetau cu o regulari
tate aproape matematică şi la alte infecţiuni, /. iV!oldovan a ajuns 
la concluzia că in aceste cazuri nu putea fi vorba de o simplă în
tâmplare, ci de un fenomen epidemiologic de o importanţă deose
bită. Pasajul agentului patogen in aceste condiţiuni speciale, care 
se repetă numai în sânul aceleiaşi familii, in loc să sufere o exal
tare suferă o reducere p"rogresivă a patogetiităţii. 

Problema a fost abordată dela inceput pe cale statistică ur
mând ca metoda experimentală să precizeze mecanismul intim a! 
eventualei modificări a agentului patogen. Pentru obţinerea unui 
material statistic cât mai bogat a fost adresat mai multor medici 
oficiali următorul chestionar: 

1) Numărul cazurilor de dif_terie decl~rate în ultimii ani şi 

mortalitatea relativă (pe an). 
-2) Din acest total de câte orj s'a observat un singur caz de 

familie. . 
- 3) De câte ori ;•au declarat 2 cazuri de difterie în aceiaş: 

familie; dacă aceste îmbolnăviri au debutat sincron sau în care 
interval. 

4) Aceleaşi date ca sub 3) referindu-se la numărul familiilor 
în care au urmat 3, 4 ori mai multe cazuri de difterie. 

5) Detalii referitor la declararea difteriei înafară de cercul 
familiar şi anume în mternate, şcoli, cazarme, spitale, orfelinate. 

~zile de copii, etc. 
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La această anchetă au rKspuns oraşele Sighişoara, Cluj, 

Arad, Timişoara, Iaşi, Mureş-Turda, Târnava-Mare. 
Prin prisma acestor date se cerea deslegarea următoarelo·,· 

probleme: . 
a) Bacilul clifteric lntrâncl virulent în sânul unei familii, prc.. 

duce sau nu în mod constant numai o singură îmbolnăvire, indi· 
ferent de numărul şi vftrsta persoanelor expuse la infecţiune. 

b) Dacă s'au produs îmbolnăviri mutiple, aceste au clebutar 
sincron sau in interval şi atunci recunosc fără îndoială o sursă 
comună de infecţiune şi deci o singură poartă ele intrare a mab 

diei în familie. 
c) Dacă se declară imbolnăviri multiple in intervale care pun 

în evidenţă o infecţiune prin contact in sânul familiei, deci o pro
pagare între membrii bmiliei fără atenuarea virulenţei agentu· 

lui patogen. 
d} Dacă este o diferen~ă intre epidemiologia difteriei in me-

diu familial şi aceia din colectivităţile temporare. 
Reproducem mai jos din lucrarea Dlui Praf. I. Moldovan 

tabloul rezumativ al datelor obţinute in oraşele anchetate. 

Oraş 

ori 
judeţ 

Tabloul rezumativ. 

"e' Numărul fami"II"IIor cu 
No. total de ~ ·- =.T==== 

l==;===r===l ,gi: 2 cazuri 3 cazuri 4 cazuri 5 cazuri 
1 :;: N U 

'i: g == 'C ~ ~.. ~ .. _§_ > - .f:U U~ IIU ...., ....,_ 
>r.:~ .: ... u u t;~ 4) c;= ~ ca= dJ -= ~ 
C == CJ 2 ~= g > C > N C > ~ C ~ N > o t;" =-; »CG C > ~N ,S ~N ~ ~c-:1 ,!! ~N .... 

..o o e- ern~ :s =~ = :§~ -; CE :; c~ ~ 

.5 1 :a ~ i ;:g ~ :5 ~ ~ ;:. ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ c 

lo 1 1 J100!92811!4.~3JI.301JO.ROJ0.471J0.18J0.10JJ003J0.03! J 

ţiona~~et7gi: ~ărpgilcl~d~nlll ~c~stor observaţiuni Oficiul Interna-
na u) Ica a maemnul p of C t . . .. 

o anchetă i t . 1 ~ r · an acuzmo a miţiat 
c n ernaţiOna a la care au 1 1 C !ia Olanda s· N . R c c co a )Orat ehoslovacia, Ita-
' ~ I orvegia. eproducem din lucrrea Dui Praf. 1. 
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M.oldovan da~el~ statistice elaborate în Ministerul Sănătăţii Pu
bltce a repubhcet Cehoslovace prin Profesorul Hackb. 

1 

Aper~fu des lnfections par Ia Diphterie 
pour l'epoque de 1913- 1922 dans quelques villes 

de la Republique Thecosiovaque. 

NOMBRE 
! 

Dans les famllles 
TOTAL CJ :::1 aux pluslers cas 

"C "' 

"' = 7 cn dans.comblen de~ L.! ~ 
PLACE O) O) 

O) "'- .. fam1les les cas c: ~-= ;; -<Il 
'"OL; = ... :E cn u 

" "' constat~s sont- 2 cn ~O 
<Il~ E~ a cn = Ils survenussl- -e::;:"-;;; 
n:l..C:: "" u t.J ~ :::r multancment (c. g c ~.;; u .9- ~ ... 

cn = ~ <Il~ c E = a. d. pendant les " g "' "-
O) '"O ., c:: co: ~ ~ premleres 48 ;g e ;'; > '"O -o- o-~ - heures ~.!! > ~ 

Praha 1 29731 28701 2787 41 
1 

42 
Smichof 2706 2445 2266 83 96 
Kr. Vinohrady 30531 2927 2889 74 4 
Brno 1772 1614 1o91 18 36 
Jihlava 224 204 187 o 1g 
Olomouc 1691 164 166 1 3 
Litovel 5651 503 4$!61 8 24 
Mor Ostrava (viile) 181 177 174 3 -
Mor Ostrava (dis! r ici) 483 473 464 7 2 

Total 1 •2126J 114471 110141 240 1 ::!19 

1 

Din aceste două tablouri reese in mod evident că difteria 
intrând în sânul unei familii produce în 92% a familiilor infec
tate câte un singur caz de îmbolnăvire, indiferent de numărul 
persoanelor expuse la infecţiune. Dac~ adăugăm acestui procent 
numărul familiilor cu 2 sau mai multe cazuri cari au debutat 
simultan sau în interval de 1-2 zile (timpul minim de incuba
ţie) ajungem la concluzia, că difteria in mediu familial, produce 
îmbolnăvire în 98.10%, numai la acele persoane cari au servit ca 
poartă de intrare a infecţiunii în familie, restul membrilor rămâ
nând scuti ţi, indiferent de numărul şi vârsta lor. Rămâne un 
mic procent de 1.90 care ar putea presupune o infecţiune de con
tact între membrii familiei, fără ca agentul patogen să fi suferi1 
o pierdere sau o atenuare a virulenţei sale iniţiale. Aceste obscr
vaţiuni nu exclud faptul că anturajul familial al bolnavului se 
poate infecta. Ei rămân însă simpli purtători de germeni fără a 
manifesta simptome clinice evidente, bacilul difteric eventual mo
dificat, mani festându-se ca nepatogen pentru aceasta categorie 
<le purtători. 

Privind în aceste două tabouri cifra considerabilă a familii-
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lor infectate, prin cazuri singuratice simultane sau în intervale, 
va trebui să admitem că aici nu poate fi vorba de o simplă În
tâmplare sau o eventuală greşală de interpretare, ci de un feno- · 
men epidemiologic de o importanţă capitală, care se repetă cu 0 

regularitate ele peste 9870 în toate familiile infectate. 
J uclecâncl procentul de 1.90 prin care am recunoaşte o even

tuală infecţiune ele contact in sânul aceleiaşi familii, acesta s'ar 
putea reduce şi mai mult, admiţând bineînţeles posibilitatea că 0 

parte a persoanelor îmbolnăvite ulterior, au putut contracta boala 
dela aceeaşi, sau altă sursă ele infecţiune şi nu dela cea existentă 
în interiorul familiei. 



INTERPRETĂRI POSIBILE lN FENOMENUL 
EPIDEMIOLOGIEI FAMILIALE. 

Inainte de a intra în discuţia amănunţită asupra fondului 
concepţiuni i lui J. Moldovan, ţinem să supunem unei revizmr: 
critice, câteva interpretări cari şi-au făcut loc între timp in lite
ratură. Le-am numit posibile pe de-o parte din spirit de con
descendenţă faţă de autori, iar pe de altă, din motivul că unele 
dintre ele se sprijină pe fapte experimentale a căror valoare :1 
găsit aprobarea unor cercuri ştiinţifice. 

In primul rând s'ar putea presupune că sero-profilaxia apli
cată la toţi membri unei familii, imediat după declararea pri
mului caz de îmbolnăvire, ar împiedeca propagarea infecţiunii 

in si'mul familiei respective. Aceasta ar fi o explicaţie: din obser
vaţiunile lui I. Moldovan reese însă in mod evident că această 
măsură profilactică n'a fost aplicată decât excepţional in fami
liile infectate şi foarte rar imediat. Pe de altă parte revenind 
la cazurile de purtători precoci, cari găzduiesc agentul patogen 
in stare virulentă un timp îndelungat, până la declararea prime
lor simptome de boala, timp în care aceşti purtători infectează C• 

serie intreagă de persoane din anturajul lor, se intreyede o posi
bilitate sigm ă de contagiune, care in sânul aceleaşi famibi nu se 
produce, cu toate că terenul susceptibil există. In asemenea con
diţiuni cleei, seroprofilaxia anticlifterică nu explică fenomenul 
Moldovan. 

Deasemenea explicaţia că un procent variabil ele persoane 
ce>ntrolate prin proba Schick sunt în mod natural imune contre.. 
intoxicaţiei difterice nu satisface. Difteria este o boală a copilă
riei cu o morbiditate care atinge cifra maximă între 0-5 ani; 
vârstă la care avem ap.roape 80 ~6 reacţiuni Schick pozitive; cu 
restul de 20% prin care am putea admite o imunitate naturală, 
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. f en care se produce cu o regulari tat~:: 
nu putem exphca un enom ' . 

· v I sensul acesta, sunt destul de categonce 
aproape matemattca. n . V 

. .1 1 . B . care prin proba Schtck, executata b 
observaţtunt e ut enson ' V V 

. 1 . d' 600 de familii constata urmatoarele: 
toţt mem )rt 111 • . • • 

. a) In 14:3 de familii toţi membn au prezentat o t eacţnmc 

Schick negativă. . . . . . . V 

b) In 280 de familii toţi .m.e~b~t, o _reacţlllne Schtck ~ozt~tva. 
) I 19.6 d familii incltvtzll tmen au prezentat o t eacţnme c n - e . . V 

·t· .v când acei mai în vârstă, o reacţmne negattva. pozt tva pe . . . . ('f • ,':' • 

c) In 51 de familii, membn .tmen o. reacţn~n.e vnebatt\,t 111 

timp ce acei mai in vârstă o reacţmne .Schtck poztttva. 
Credem că nu este necesar a mat comenta aceste date, el~ 

sunt prea evidente, pentru a nu recunoaşte, că ~munitate~ natu
rală nu poate explica fenomeul Moldovan: Reac~nmea S~htck po_
zitivă se întâlneşte destul ele des la mat mulţt membn a unet 
familii fără să ţină cont ele vârstă. 

S'ar mai putea presupune că difteria este în genere virulentă 
numai pentru un număr restrând de persoane, la restul i ndivi
zilor, producându-se printr'o infecţiune simultană sau succesivă, 
o vaccinare fără manifestaţiuni clinice aparente. Este greu, c::t 
printr'un fenoi11en care se produce cu frecvenţa unei regule si
gure, să admitem că în fiecare familie, indiferent de numărul 
membrilor ei, să fie receptivă la îmbolnăvire, chiar mtmai o sin
gură persoană. Vaccinarea care se produce prin infecţiunile oculk 
(cari pot avea loc in asemenea condiţiuni familiale) nu instalează 
o imunitate atât de promptă ca să putem crede că prin anticorpi 
eventual formaţi, restul membrilor familiei au fost scutiţi de •J 

infecţiune mamfestă. Dacă se extind aceleaşi observaţiuni la per
soane din colectivităţile temporare (internate, orfelinate, căzărmi, 
spitale, etc.), fenomenul Molclovan nu se mai observă ca o regulă 
epidemiologică deosebită, cu toate că o vaccinare prin infec!ium 
oculte s'ar putea produce in condiţiuni mai perfecte ca în mediu 
familial. Aici difteria cauzează frecvent serii de îmbolnăviri ir: 
intervale cari ·recunosc o propagare a infecţiunii prin contact dela 
persoană la persoană fără a observa nici o reducere in virulenţ:l 
iniţială a agentului patogen. 

In concluzie putem afirma că nici imunitatea naturală nici 
aceia dobândită nu explică epidemiologia familială a eli f;eriei. 
Colectivităţile temporare nu prezintă nici o particularitate, nict 
o abatere dela principiile cunoscute la infecţiunile prin contact, 
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în timp ce familia, luată s>n 111 sens genetic on 10 sensul unei 
conveţuiri intime indelungate, in aceleaşi condiţii de mediu ex
tern, se prezintă ca o uaitz,te deosebită !n ce priveşte terenul de 
infecţiune. 

S'a crezut multă vreme că o aceiaşi constituţie mai ales in 
componenta ei ereditară, ar da această particularitate epidemio
logiei, difteriei. Ot·i din studiul gemenilor s'a constatat că nu 
există doi indivizi care să se comporte absolut identic in ce pri
veşte terenul favorabil sau defavorabil infecţiunii. Pentru această 
teză mai pledează încă un fenomen epidemiologic bine precizat 
:in coiectivităţiie rurale, difteria produce cazuri izolate de îmbol
năviri, urmând aceiaşi regulă, pe care am observat-o in familiile 
singuratice. Colectivitatea se comportă din acest punct de vedere 
ca o familie într'un sens mai amplu al cuvântului, fără a putea fi 
vorba ele o constituţie ere?itară identică. 

ln ultimul timp I-Jirszfeld şi colaboratorii au lansat in litera
tură o nou~t concepţie imunologică familială, interpretabilă pe 
anumiţi factori ereditari. După aceşti autori formaţiunea anti
corpilor specifici nu are nimic comun cu pătrunderea unui anti
gen in organism. Existenţa lor se datoreşte exclusiv "iso-anti
corpilor'' cari se formează printr'o diferenciere autonomă, lipsită 
de orice factor antigenic şi care urmează drumul bine marcat 
al eredităţii. Apar la câteva săptămâni după naştere şi progre
sează cu vârsta. lncliviclul in cursul vieţii sale trece printr'o pe
rioadă ele "maturaţie serologică" urmată de o perioadă de stare 
ca apoi la vil.rsta de 40-50 ani să asistăm la o involuţie serolo
gică, însoţită ele o regresiune a izo-anticorpilor. Acest proces ele 
involuţie serologică 1-lirszfeld il numeşte. "serogeneză". Prin 
prisma acestei concepţiuni imunitatea anti-difterică, apare ca un 
fenomen spontan; antituxinele normale, desvoltându-se graţie 

eredităţii şi constituţiei individului. In aceiaşi familie, imunitatea 
are un caracter ereditar- familial- copii aceleaşi familii reac
ţionând in mod identic la introducerea toxinei difterice intracler
mic, sensibilitatea sau rezistenţa moştenindu-se sub forma unor 
caractere cuplate cu grupa sanghină. 

Au fost examinate 50 de familii din punct de vedere al reac · 
ţiunei Schick şi a grupului sanghin. Numărul copiilor examinaţi 
a fost 105. Rezultatul acestor cercetări este următorul: 

a) Reacţiunea Schick pzitivă sau negativă se poate întâlni la 
toţi indivizii, la toate grupele sanghine. 
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.1 ,1 lbii r)ărinţi sunt sensibili la toxina dii-
b) In cazun e uthe an . . f 1 l . 

. v . .. · d' f 1t de arupul sanglun, sunt la e ce sen-
tenca toţi copll, 111 ' erei o 

sibili · · · · 
· · ·1 d ambii părinţi sunt rez1stenţ1 maJontatea 
c) In caz un e un e < < • V • • • • • • • •• 

.. 1 f 1 1 rezistent·i uneon gas1m mdtvtzl senstbdt copulor sunt a e ce ) , 
mai ales între copii tineri. . . . 

d) Dacă unul dint,re părinţi es~e vsens1b~ ~ar celălalt. r~zistem 
·· · · 5 · grupă sanrrhma ca parmtele senstbd, sunt cop11 can au ace1a, 1 ' o . V V • • 

d S
"1))1')1' ce1" cari au gru1)a sanghma a panntelm Te-easemenea sen , , ' . . . 

zistent sunt în majoritate rezistenţi cu foarte ran e~ce1~ţu. 
Conclte=ia care se ·impuue di11 aceste obserz1a{tum este ur-

mătoarea: 
1 Sensibilitatea sau rezistenţa fără de taxi na eli fterică se 

moste~este în corelaţie cu grupa sanghină. 
') ., o • o 

2. Prezenţa grupelor sanghine fiind o propnetate constttutJO-
nală caracterele întâlnite in corelaţie cu ele trebue să fie deaseme

nea constituţionale. 
3. Sensibilitatea copiilor născuţi din părinţi rezistenţi dispare 

Ia o etate diferită, e posibil ca ritmul producerei anticorpilor să 
fie ereditar, copii sensibili născuţi din părinţi rezisten\i n'au atin'> 
încă vârsta la care părintele în cauză a produs anticorpii. Aceştt 
copii n'au decât o sensibilitate pasageră trecând repede într'un 
stadiu de rezistenţă stabilă şi ereditară. 

4. Durata şi eficacitatea imunităţii câştigate nu poate avea 
o sem ni fi ca ţie epidemiologică sau statistică, numai ela că luăm 
în considerare sensibilitatea sau rezistenţa părinţilor. 

Aceasta este în câteva rânduri concepţia lui Hirszfeld, accep
tată de unii şi respinsă de majoritatea cercetătorilor. 

. Aşa Ramon printr'o serie întreagă ele experienţe demonstrea
ză că antitoxina ele origină naturală se iclenti fi că perfect cu aceia 
de origină artificială, că între ele există un raport de filiaţiune 
foarte strâns. Nu există formaţiune ele antitoxină fără ca un 
antigen specific să între în joc. 

Dacă clesvoltarea anticorpilor naturali este spontană, eredi
tară şi constituţională, dece unii indivizi posedă anticorpi, în 
timp ce alţii cari aparţin aceleaşi rase, aceleaşi familii, sunt com
plect lipsiţi de ei? De altfel este un fapt hine cunoscut că procen
tt~l_reacţiunilor Schick pozitive este mai mare la copii din cartie
rele populate ale oraşelor unde posibilitatea ele a veni în contact 
cu agentul patogen este mai mare. Contra acestei păreri mai ple-
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dează şi faptul că în primul an al vieţii 90% a corpilor sunt re
ceptivi la difterie. Nu putem trece cu vederea influenţele mediului 
ambiant care au rol hotărâtor în formaţiunea anticorpilor speci
fici mai ales în păturile sociale inferioare, unde efectul lor apare 
la copii de cea mai fragedă vârstă. 

Pe de altă parte imunitatea faţă de bolile infecţioase este 
datorită unui mecanism mult mai complex, ca să putem admite 
o transmitere atât de simplă cum e ereditatea grupurilor sanghine. 

Din iniţiativa Dltti Prof. lvl oldovan, cu ocazia unei epidemii 
de diferie şi scarlatină din O prişeni-Tttrda, am încercat o con
firmare experimentală a celor susţinute de şcoala lui Hirszfeld. 

Au fost studiate, urmând tehnica acestui autor 18 familii m 
câte 4 copii în medie. Observaţiţunile ltti Hirszfeld au fost astfe! 
confirmate în 7 familii, în cari la toţi membri examinaţi, s'a gă
sit la conotrol o reacţţie Schicl~ 11egativă, în timp ce copiii di,, 
11 famz:tii au prezentat o reacţinne Schick, diferită de aceia a 
părinţilor. 

Reacţinnea Schick nt!gat·ivă se întâlneşte deobiceiu la părinţi 
şi la copii w o vârstă mai înaintată în timp ce reactiunile Schick 
poziNve le îutâluim la indivizii vârstelor ma·i tinere. E probabil 
eli atât părinţi cât şi copii lor n' alt venit în contact cu agentul 
patogen şi deci posibilitatea ele formatiune a anticorpilor în ase
·menea împrejttrări n'au pntut avea loc. 

In aceiaşi ordine de idei trebuie să ne gândim la rezultatele 
vaccinărilor anticii fterice, care prin eficacitatea lor reduc pe de 
o parte morbiclitatea cu aproape 98% a cazurilor vaccina te, iar 
pe de alta instalează o imunitate durabilă, care chiar după mai 
mulţi ani îşi manifestă efectul, fie că nu observăm. decât excep
ţional cazuri de îmbolnăviri la cei vaccinaţi, fie că la un control 
prin proba Schick chiar după 8---10 ani prezintă o reacţiune ne
gativă. Sunt numeroase cercetările autorilor cari au demonstrat 
că 92-96 96 a celor imunizaţi, după mai mulţi ani, la un nou 
control prin proba Schick s'au dovedit cu imunitate: ~onse:vată. 
In astfel de împrejurări desigur vom recunoaşte ca 1mumtate.1 
în clifterie nu poate fi ereditară şi mai ales nu poate fi transmisă 
solitară, cu grupa sanghină. 

Dacă susceptibilitatea este o achiziţie ~reditară. ~t~n~i f.oart: 
greu ar putea fi influenţată printr'o imumzare artlflc.lala ŞI ma1 
ales nu ar fi atât de durabilă, fiindcă un caracter ered1tar sau un 
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t presupune prin însăşi definiţia lor o fixi~ 
complex c e ca rac ere . . . . V 
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1U1 nivel mai scăzut în comparaţie cu rezist~nţa _mei usa ambt~n tai: 
In lumina acestor date imunitatea în cl1ftene nu poate ft dec1 

ereditară: dar facultatea ele a produce a:1ticorpi poate ii transmi
să dela părinţi la copii. Acei părinţ~ car_i ~1'au câştiga~ ca adult~ 
0 rezistenţă faţă ele intoxicaţiunea d1ftenca pot transm1te aceasta 
însuşire desccndenţilor, cari vor face apoi parte elin categoria 
acelora cu slabe resurse ele a primi şi desăvârşi o rezistenţă, clo
vedindu-se tot aşa ele refractari şi la o imuni zare artificială. Sunt 
indivizi cari se reinbolnăvesc deopotrivă după trecerea prin boală 
cât şi după o vaccinare complectă; ei dovedesc o lipsă ele rezisten
ţă faţă de un mănunchi intreg ele boale infecţioase şi fac acleseor! 
întreaga serie de toxi infecţiuni caracteristice copilăriei şi prea
clolescenţei, pentru a le reeclita cu multă uşurinţă şi la o vârstă 
mai înaintată. 

Alături de interpretările cari s'au elat epiclemiologiei fami · 
liale a difteriei, trebuie să ne mai oprim un moment asupra pă
rerii lui F1·iedema1111. Acest autor bazat mai mult pe considera
ţiuni teoretice decât pe cercetări experimentale ajunge la conclu
zia că in răspânclirea infecţiunii clifterice purtătorii ele germen1 
sănătoşi joacă rolul prncipal. Din acest punct ele vedere omul 
bolnav ca izvor ele infecţiune are o importanţă redusă: in calcu
lul lui F1·iedemann, bolnavul contribuie la răspândirea infecţiunii 
abia cu 3,2%, in timp ce cazurile datorite purtătorilor sănătoşi, 
se ridică până la 96.8?~. Pentru a ne face o idee aproximativ5. 
asupra importanţei infecţiunii latente elin punct ele vedere epicle
miologic, ar fi destul să stabilim, numărul cazurilor ele cliferie. 
datorite contactului in familie. Pornind dela obscrvaţiunil~ lui 
I. Moldovan şi ale altor autori Friedemann interpretează aceste 
date şi. St~punân?u-le. unei sinteze teoretice proprii, ajunge la 
concluzmmle can cles1gur nu sunt de natură ele-a-se identifica 
de loc cu acelea formulate de I. Molclovan. Astfel, având in ve
dere j~e de-o parte .. că in mediu familial infecţiunea se răspân
deşte mtre membm, numai în 12% a cazurilor iar pe de altă, 
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că în afară de familie pericolul de contagiune este mult mai 
redus, ar urma după calculul lui Friedemann, că cifra totală a 
îmbolnăvirilor cari recunosc omul bolnav ca sursă de infecţiune 
nu poate fi mai mare ca 2-3%. Rămân deci, 97% îmbolnăviri, 
cari nu pot avea altă origină de contagiune, decât purtători să
nătoşi. 

Fără pretenţiunea de a critica părerile acestui autor sau de 
a fixa măsura în care ele corespund unei realităţi epidemiologice
ţinem totuşi să subliniem că ele n'au nimic comun cu fenomenul 
epidemiologiei familiale descris de I. Moldovan. Aceasta din ur·· 
mătoarele motive: 

1. I. Moldovan in interpretarea pe care o dă fenomenului, 
înţelege să rămână în cadrul restrâns al familiei, fără să incerce 
vre-o generalizare inoportună, din lipsă de date suficiente. Toc
mai acest lucru îl face Frieqemann; el ia familia ca punct de ple
care, iar datele care cadrează perfect cu observaţiunile epidemio
logiei intrafamiliale le transpune asupra colectivităţii întregi. 

2. ln fenomenul Moldovan bolnavul nu transmite boala la 
membri familiei din care face parte; dar aceasta nu înseamnă 
că el nu o poate transmite la alţi indivizi, străini de anturajul 
său intim, preluând astfel rolul purtătorilor lui Friedemann. 

3. In ceeace priveşae purtătorii de germeni, acest calcul epi
demiologic este tocmai opus fenomenului Moldovan. Dacă in 
cadrul familiei, bolnavul cu bacili virulenţi poate să transmită 

boala la cealalţi membri abia in 2.9% cu atât mai puţin o Ya 
putea transmite purtătorul cu bacili deja avirulenţi, pentru 
restul membrilor aceleaşi familii. Amintim că din 1510 familii con
trolate în Turd a, unde fe1Winenul i\11 oldovan s'a obsert•at cu ace
ia,·i regular·itate descrisă, abia in 0,58% a fa·miliilor cercetate s'ar 
Pl:fea admite o infect iune prin purtător·ii aceleaşi fa·milii, in tim} 
ce transmisiunea ·infecfiunii pr·in bolnavi este de 3%; deci un pro

cent mrtlt ·inferior ace/u·ia presupus de Friedemann. 



· INTERPRETAREA DATĂ DE 1. MOLDOVAN 
PROBLEMEI EPIDEMIOLOGIEI FAMILIALE A DIFTERIEI. 

In paginele anterioare am încercat ~ă arătăm .vulnera_bilitatea 
diferitelor întrepretări date fenomenului pe ~ar~ 11 desc~1em. In
terpretarea dată de I. Moldovan satisface ma!o.nt~tea ex1~enJel~r 
ştiinţifice. Nu ne îndoim că recunoaşterea ofiCiala nu va mt~r~1a 
să o plaseze în locul care de drept îi revine. Conturul aceste! m
terpretări l'am schiţat sumar cu diferite ocazii în cursul descrierii 
noastre. Am menţionat atunci că bacilul difteriei întrâncl în stare 
virulentă, în cercul restrâns al unei familii, se manifestă patogen 
exclusiv pentru persoana receptivă, care a servit infecţiunii ca 
poartă ele intrare in familie. Atunci când avem mai multe cazuri 
în aceiaşi familie, acestea vor fi ele obiceiu cazuri simultane care 
recunosc un izvor de infecţiune comun. 

Inmulţinclu-se pe suprafaţa mucoaselor (amigclaliană, farin
giană, etc.) şi întrâncl in acelaş timp în reacţiune cu terenul local, 
bacilul difteric este modificat ele o aşa manieră, încât păstrânclu-şi 
infecţiozitatea, devine cu toate acestea nepatogen pentru restul 
persoanelor cu un teren local identic. Acest proces ele atenuare 
a patogenităţii, la care este supus bacilul clifteric Î1~ sânul fami
liei, este rezultatul asociaţiunii sale cu flora microbiană locală, 

identică sau cel puţin asemănătoare în compoziţia ei la toţi mem
bri aceleaşi familii. Cu alte cuvinte, se presupune cu drept cuvânt 
că în mediul familial se întâlneşte o constelaţiune microbiană 
aproape identică, datorită desigur unei convieţuiri intime ele lun
gă durată, în cadrul unor condiţiuni identice ele ordin ambiental 
Ş~ .alin:en_ta.r. Această_ cnstelaţiune microbiană stabilă în compo
ziţia e1 ŞI m acelaş timp încetăţenită ele mult pe suprafaţa mu
coaselor, se apără împotriva invaziunii microbului intrus fie el 
patogen fie saprofit. 

Mecanismul intim al acestui. fenomen nu poate fi precizat 
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pentru _mon~ent. J?acă ac_eastă floră microbiană, în complexul ei, 
neutraltzeaz: ~oxm~le eltberate de bacilul difteric, sau se opune 
unei desvoltan optime a agentului patogen, sau dacă acest rol 
revine numai anumitor asociaţiuni microbiene, rămâne de cer-
cetat. . 

Un fapt este totuşi sigur: bacilul di fteric se poate constata 
destul de frecvent în secreţiunile persoanelor din anturajul intra
familial a bolnavului, fără ca aceste persoane să prezinte simp
tome evidente de boală, cu toate că nu sunt înzestrate cu 0 re
zistenţă care ar putea exclude o eventuală contagiune. Aceste per
soane rămân simplii purtători de germeni, constituind un izvo:
important ele in fecţiune pentru comunităţile extrafamiliale, fără 
a fi câtuşi ele puţin periculoşi pentru membri familiei lor. Insă 

fenomenul Moldovan nu exclude posibilitatea unei imunizări ac
tive a persoanelor purtătoare. Numai că imunitatea astfel insta
lată după cum am mai amintit, e lipsită de o atât de mare ur
genţă ca să ne permită explicaţia acestei legi epidemiologice priri 
conceptul imunităţii. Bariera care se opune propagării infecţiunii 
în familie o vedem numai în constilaţia microbiană loc:tlă, în 
acelaşi teren de infecţiune, care modifică agentul patogen în aş_t 

fel, încât îl face inofensiv pentru restul membrilor familiei. 
In ce priveşte rolul florei microbiene în apărarea organis

mului faţă de infecţiuni, comportamentul deosebit al asociaţiu
nilor microbiene, cât şi antagonismul ce există între anumiţi ger
meni, cercetările autorilor se impun cu destulă preciziune, cu 
toat~ că nu sunt ele dată prea recentă. 

Animalele care în stare adultă sunt rezistente faţă de o in
fecţiune intestinală cu bacili tifici, sunt susceptibile faţă de aceiaşi 
infecţiune imediat după naştere când flora lor intestinală lipseşte 
sau nu are încă echilibrul stabil, în compoziţia ei ulterioară. De
asemenea este bine cunoscut faptul că un germene în anumite 
asociaţiuni poate să-şi modifice virulenţa, fie în sensul unei e~a
gerări fie a unei reduceri. Ar fi destul să amintim aici asocta
ţiunea bacilului difteric cu streptococul hemolitic lung sau cu 
streptococul viridans, care atât clinic cât şi experimental, _este 
destul de bine dovedită. Bacilul difteric grefat la un scarlatmo'i 
sau o difterie complicată cu o scarlatină sau numai o uşoară an
gină difterică Ia care se asociază un streptococ oarecare, sunt 
toate exemple' care din punct de vedeŢev cli_n~c. ~u o evoluţie mult 
mai gravă şi uneori o terapie etiologtca dtftctla. 
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. d strat pe cale experimetală, că între bact-
. Bcrnhez.m a emon . 
!ii difterici şi streptococi, cultivaţi în buhon, se na~te m: antago-

. · t tdeattna în clefavorul streptococJior, tn sensul 
msm care este m o ' . · f' 
~ d 1 secretarii ale streptococilor, uneori chiar a sta Ilo-

ca pro use e ' . . . - 1 1 ~ 
cocilor, favorizează înmulţirea bac!luhu. d1 fteriC. Pe. ce a ta par.te_' 
bacilii difterici cultivaţi în filtrate steril~ ?e cultun st~e?tococ1~e 
• · ~ eciabil gradul lor de toxtcitate. Cercetan asema-
IŞI maresc apr . ·: . . . 
nătoare au fost făcute şi de alţi autori: concluzule lor, sunt 111 

linii generale aceleaşi. Dn toate aceste încercăr! se. ~espri~1de fap
tul important, că diferitele surse de strep~ococ1 utilizate m e~pe~ 
rienţe, favorizează în mediile de cultura o desvoltare optima 
bacilului difteric, exagerându-i în acelaşi timp şi toxicitatea. 

Fără să susţinem că ceeace se petrece în mediul de cultură 
se reproduce exact şi în cel biologic la om, totuşi din aceste ex
perienţe, un fapt se desprinde fără îndoială: şi anume că proba 
experimentală in ce priveşte asociaţiunea bacilului difteric cu 
streptococul nu este străină de ceeace se petrece la patul bolna· 
vului. 

Dacă în asociaţiunea bacilului difteric cu streptococul am 
asistat la o exagerare a virulenţei celui clintâiu, în alte asocia
ţiuni cum este aceea cu pneumabacilul, cu stafilococul, sau pneu
mococul se petrece un proces invers ele atenuare a virulenţii. Papa
costas şi Gate, printr'o serie de experienţe, ajung la concluzia că 
toxina pneumobacilară împiedecă atât desvoltarea în mediile de 
cultură a bacilului difteric, cât şi secreţiunea normală a toxine
lor lui. Acest fen~men nu este rezultatul unei simple modificări 
a Ph-lui mediului de cultură de către pneumobacil, după cum 
s'ar părea la prima vedere, ci o realitate care îşi găseşte confir
marea şi la omul contaminat; dovadă că anginele difterice la 
care se pune în evidenţă această asociaţiune microbiană prezintă 
un tablou clinic benigm. 

. In aceiaşi ordine de idei, Paul Hillbert, a constatat că infec-
ţiunile mixte de bacili difterici şi stafilococi sunt mai henigme 
ca infecţiunile pure. 

. Din p~ţinele observaţiuni pe care le-am schiţat mai sus reese 
m mod nemdoelnic că asociaţiunile microbiene pot contribui atât 
la exagerarea cât şi la atenuarea virulenţii u~ui microb. Vor 
t~e?ui să urn:~ze !ns~ cercetări numeroase pentru a stabili cu pre
ctz~un~ condiţiUmle .m c.are un microb in asociaţie poate deveni 
ma1 virulent sau ma1 av1rulent decât în cultura~ p ~ ura. 
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Odată stabilit acest lucru rămâne să precizăm în primul rând 
măsura în care constelaţia microbiană este identică în sânul ace
leaşi familii, iar în al doilea, dacă agentul patogen in primul 
pasaj pe acest teren de infec~iune îşi pierde patogenitatea pentru 
persoanele cu o constelaţie identică a florei locale, în urma inter
ferenţei acestei asociaţiuni. Privind lucrurile in perspectivă ob
servaţiilor epidemiologice, suntem încredinţaţi că verificarea ex
perimentală a interpretării lui I. Moldovan va veni să transforme 
teoria într'un fapt real. 



. ' ~ 

DISCUŢII. 

Incercând 0 reprivire asupra problemelo~ schiţate. în ~a~ine~e 
anterioare trebuie să recunoaştem, că epidemwlog1a d!ftene1, atat 
de simplă' în aparenţă este departe de a !i ~efinitiv .rezol.vată. 
Pe lângă tabloul diferit pe care îl imbraca. f1ecare e~1~em1: ele 
difterie mai intervin factorii de ordin indiv1dual, famil1al ŞI co
lectiv a' căror clarificare definitivă rămâne încă în sarcina viito-

rului 
Agentul patogen în iumina cercetărilor actuale nu mai poak 

fi nici el privit ca o unitate microbiologică bine definită. El este 
reprezentat prin tipuri diferite, care luate fiecare în parte, pre· 
zintă caractere microbiologice şi epidemioliogice deosebite. Aspec
tul microscopic, creşterea pe medii de cultură, frecvenţa la pur
tători şi excretori, virulenţa la om şi animale, sunt toate carac
tere care variază dela un tip la altuL 

Am notat în linii generale factorii epidemiologici mai im
portanţi. Dntr'un spirit de schematizare i-am grupat in două ca
tegorii mai mari. 

In prima categorie am clasificat factorii epidemiologici de
terminanţi, legaţi de prezenţa agentului patogen, cari determină. 
şi întreţin boala ca fenomen individual şi colectiv, iar în a doua, 
factorii epidemicilogici favorizanţi cari fără să aibă vre-o impor
tanţă etiologică, produc totuşi oscilaţiuni în curba epidemică. 

Din numeroşii factori înşiraţi în cele două categorii am in
sistat în eli ferite ocazii, mai ales asupra eredităţii ca fiind o pro
blemă de actualitate, apoi asupra factorilor de origine ambientală 
pe cari îi credem mai verosimili in interpretarea diferitelor feno
mene epidemiologice privind colectivitatea, familia şi individuL 

Problema eredităţii în difterie, susţinută cu multă autoritate 
de Hirszfeld şi colaboratorii săi este combătută de majoritatea 
autorilor. Imunitatea faţă de boalele infecţioase se datoreşte, 
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unui fenomen mult mai complex decât susţine acest autor. Ea 
este subordonată unei serii întregi de împrejurări la cari colabo
rează atât factorul ambiental cât şi individul însuşi, în măsun 
în care el poate primi sau desăvârşii la un moment dat o imu
nitate. 

Nu poate fi moştenită o imunitate durabilă în boalele infec
ţ~o~se: ea se crează numai în urma intervenţiei unui antigen spe
cific. Facultatea de a produce anti-corpi poate fi transmisă dela 
părinţi la copii, în sensul că acei părinţi care n'au câştigat ca 
adulţi o rezistenţă faţă de o intoxicaţiune clifterică pot transmite, 
această însuşire clescendenţilor. Această categorie de indivizi do
vedesc însă, deobicei o lipsă de rezistenţă faţă de un mănunchi 
intreg ele boale infecţioase şi fac adeseori întreaga gamă de toxi
infecţiuni caracteristice copilăriei, reeditându-le cu multă uşurinţă 
şi la o vârstă mai înaintată. 

Rezistenţa de origine ambientală pare mult mai plausibilă 
la data actuală. In prezenţa infecţiunilor oculte şi repetate, orga
nismul reacţionează prin producerea de anticorpi specifici, cari 
cu toate că pot să dispară la un moment elat, lasă totuşi organis
mului un fel ele sensibilitate de ordin specific, care face ca la cel 
mai mic stimul exercitat de o infecţiune ulterioară, organismul 
să reacţioneze prompt la crearea unor noi cantităţi de anticorpi. 

Revenind la problema epidemiologiei familiale a di fteriei 
vom întâlni o probă în plus; anume că şi în aceste condiţiuni 
speciale ereditatea şi constituţia identică a indivizilor nu explică 
rezistenţa faţă de intoxicaţiunea difterică. Prin prisma acestm 
fenomen, rezistenţa se datoreşte interferenţei florei microbient.: 
locale, identică în compoziţia ei la membri aceleaşi familii. Aceg_
stă identitate este cksigur rezultatul unei convieţuiri intime de 
lungă durată, in cadrul unor condiţiuni identice de ordin ambien-

. tai şi alimentar. 
Graţie acestei interpretări, epidemiologia difteriei se prezint:l 

într'o nouă lumină; nu numai epidemiologia familială clar chiar 
şi epidemiologia generală primeşte un contur mai clar. Rezistenţa 
naturală faţă de di fterie, reducerea virulenţei în focare endemice, 
încetarea spontană ele epidemii, valoarea selectivă a bolilor infec
ţioase, pot lua o nouă orientare, iar seroprofilaxia antidifterică 
o apreciabilă simplificare. 



CONCLUZII. 

1. Difteria întrând în stare virulentă într'o familie, produce 

1n 959b un singur caz de îmbolnăvire. 
_ 2. Adăugând cazurile în care se declară îmbolnăviri multiple. 

simultane sau distanţate ele cel mult 48 ore, timpul minim de 
incubaţie, acest procent se ridică până la 98.10. 

3_ Fenomenul se datoreşte probabil interferenţei florei micro
biene locale, identică sau cel puţin asemănătoare în compoziţi<J. 
ei la membrii aceleaşi familii. 

4. Acţiunea florei microbiene este de aşa natură, încât mo
difică bacilul difteric in sensul pierderii patogenităţii pentru restul 

membrilor familiei. 
5 _ Seroprofilaxia an tiei i fterică, imuni tate a naturală, imuni ta

tea câştigată, constituţia identică, nu pot servi ca explicaţie ace

stui fenomen. 
6. In colectivităţile temporare (internate, azile, etc.) acest 

fenomen nu mai are loc, aşa încât nu există nici o abatere dela 
principiile infecţiunilor prin contact. 

1. Ereditatea nu este in măsură să explice fenomenul epi
clemiologiei familiale, după cum susţin unii autori in frunte 
cu Hirszfeld_ Prin cercetări personale şi respectâncl technica aces
tui autor, noi nu am putut verifica importanţa factorilor eredi
tari in geneza fenomenului descris. 

8. Dintre interpretările care s'au dat epidemiologiei fami
liale, interpretarea lui L Moldovan ne apare ca fiind singura, 
pe care observaţia epiclemiologică şi experimentală o con firmă_ 

Văzută şi bună de imprimat: 

Decan: Preşedintele tezei: 
Prof. Dr. D_ MICHAJL Prof. Dr. L MOLDOVAI\i 
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