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T R E S C



OD REDAKCJI

Niniejszy num er „Przeglądu Epidemiologicznego” poświęcony jest 
Sym pozjum  Nagminnego Zapalenia W ątroby, które odbyło się w W ar
szawie w  dniach 3—5 grudnia 1956 r. w gmachu Państwowego Zakładu 
Higieny.

W pierwszym dniu Sympozjum (3. XII. 1956) omawiano zagadnienia 
etiologiczne, w drugim  dniu (4. XII. 1956) zagadnienia kliniczne i epide
miologiczne, trzeci i ostatni dzień (5. XII. 1956) poświęcony był zagadnie
niom biochemicznym.

R eferaty zaw arte w niniejszym  num erze zamieszczone są w takiej 
kolejności, w jakiej były wygłaszane podczas trw ania Sympozjum.

M ateriały Sympozjum zostały opracowane przez Zespół Redakcyjny 
w yłoniony przez Kom itet O rganizacyjny Sympozjum Nagminnego Zapa
lenia W ątroby.



WSTĘP

Etiologia nagm innego zapalenia w ątroby została ustalona stosunkowo 
dawno i w doświadczeniach na ludziach stwierdzono, że etiologicznym 
czynnikiem  w yw ołującym  to schorzenie jest wirus. Jednakże dotąd nie 
udało się izolować tego w irusa, co stw arza duże trudności z zakresu dia
gnostyki laboratoryjnej tego schorzenia, zwłaszcza w przypadkach poron
nych i bezżółtaczkowych, które jednakże z punktu  widzenia epidemiologii 
mogą odgrywać dużą rolę w rozsiewaniu zarazka. Robiono inne próby 
oparcia diagnostyki na badaniach biochemicznych, tzw. próbie aldolazo- 
wej, co niew ątpliw ie rokuje pewne nadzieje.

U nas w kraju  zaznacza się bardzo duży wzrost nagminnego zapalenia 
w ątroby, co stw arza nowe zagadnienie epidemiologiczne dla naszej służ
by zdrowia.

Zorganizowane sympozjum nagm innego zapalenia w ątroby miało na 
celu przegląd współczesnych badań nad etiologią, diagnostyką, kliniką 
i epidemiologią i w ten  sposób zorientowania naszych lekarzy o obecnym 
stanie badań i ułatw ienie im pracy w terenie.

Z zagranicy wziął udział w sympozjum cały szereg w ybitnych pracow
ników naukowych, pracujących nad tym i zagadnieniam i, przedstaw iając 
zarówno prace oryginalne z tego zakresu, jak  też biorąc żywy udział 
w dyskusji. Z zagranicznych gości wzięli udział przedstaw iciele Anglii, 
Chin Ludowych, Czechosłowacji, Dem okratycznej Republiki Koreańskiej, 
Mongolii, Rum unii i ZSRR.

M ateriały sympozjum wydane są z pewnym  opóźnieniem, jednakże w y
daje mi się, że w ciągu praw ie dwóch lat nie było nowych osiągnięć, k tó 
re by  zm ieniały podane poglądy. Sądzę, że ten num er „Przeglądu Epide
miologicznego” ułatw i zarówno praktykom , jak  i teoretykom  dalszy roz
wój ich prac nad tym  zagadnieniem.

M ateriały sympozjum zostały opracowane przez Zespół R edakcyjny 
w następującym  składzie: M. Górski, B. Kassur, J. Kostrzewski, M. Mo- 
rzycka, Z. W róblewska.

F. Przesm ycki
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ZAGADNIENIA ETIOLOGII NAGMINNEGO ZAPALENIA WĄTROBY

Zakaźny charak ter nagm innego zapalenia w ątroby (NZW) został 
stw ierdzony przed z górą 60 laty  przez Botkina. Współczesna koncepcja 
etiologii wirusowej tego schorzenia zwyciężyła dopiero w czasie II w ojny 
światow ej, poparta badaniam i przeprowadzonym i w owym okresie.. Nie
ste ty  pomimo olbrzym iego w kładu sił w  prace badawcze w tej dziedzinie 
wiele zagadnień czeka, aż do czasów obecnych na rozwiązanie absorbując 
wirusologów całego świata. Jednym  z kluczowych, a nie wyjaśnionych 
problem ów jest izolacja czynnika etiologicznego, k tóra natrafiła  na w iel
kie i nieprzewidziane trudności.

W tym  krótkim  omówieniu etiologii NZW chcę zwrócić uwagę przede 
wszystkim  na zasadniczy i podstawowy problem  izolacji w irusa, a zwła
szcza na prace z tej dziedziny, opublikow ane w  ostatnich kilku latach. 
Pom ijam  natom iast liczne prace, k tórych celem jest wykazanie obecności 
w irusa lub zmian przez niego wywołanych bezpośrednio w  narządach 
i m ateriałach od chorych.

Prace zmierzające do izolacji w irusa NZW można podzielić na k ilka 
grup:

a) doświadczenia przeprowadzone na ludziach-ochotnikach;
b) na zwierzętach i zarodkach kurzych;
c) na hodowlach tkankowych.
P!*óby izolacji w irusa na ludziach-ochotnikach zapoczątkował w r. 1942 

Voegt. Następnie zostały one potwierdzone przez szereg autorów anglo- 
am erykańskich: Cameron (1943), M acCallum (1944), Havens (1944, 45, 46), 
Neefe (1945), Findley i W illcox (1945), O liphant (1944) i inni.

W prowadzając ochotnikom różne m ateria ły  pochodzące od ludzi cho
rych, jak  treść dwunastniczą, krew , surowicę, kał — wywoływano scho
rzenie o typowym  przebiegu dla NZW. W ykazano również (Havens, 1945, 
Henie, 1950 i inni) możność seryjnego pasażowania czynnika zakaźnego 
na ludziach ochotnikach. W dalszym ciągu pobierając różne m ateriały  od 
chorych, w różnych okresach choroby zdołano ustalić zarówno drogi in 
fekcji i w ydalania w irusa jak i okres inkubacji.

Na podstawie tych badań powstała koncepcja dwóch typów wirusa: 
w irus A lub IH uważany za czynnik etiologiczny NZW i w irus В lub SH 
wyw ołujący surowicze lub inaczej wszczepienne zapalenie w ątroby 
(WZW).

W badaniach na ochotnikach wypróbowano różne drogi zakażenia po
dając inoculum  doustnie, podskórnie, domięśniowo, dożylnie, a także do 
jam y nosowo-gardłowej i uzyskując wyniki pozytywne.
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W dalszym etapie prac przeprowadzonych na ochotnikach udało się 
ustalić niektóre własności wirusa. Stwierdzono w pierwszym  rzędzie, że 
w irus przechodzi przez filtry  bakteriologiczne (Francis 1946, Havens 1945, 
Neefe 1945). W irus okazał się odporny na działanie tem pera tu ry  56° przez 
30 m inut. Tem peratura 100° zabija w irus po upływie 10 m inut, natom iast 
w tem peraturze — 70° w irus NZW przeżywa 8 miesięcy (Havens i współ
pracownicy 1944). Stwierdzono odporność wirusa na lizol, fenol i eter, 
również naw et duża koncentracja chloru w wodzie (1 promille) nie uszka
dza wirusa.

W podsumowaniu tych prac podkreślić należy ich doniosłe znaczenie 
dla rozwiązania problem u izolacji etiologicznego czynnika w NZW. Są 
to jedynie pewne i pow tarzalne wyniki z licznych badań przeprowadzo
nych w kierunku izolacji wirusa. Bezsporne stw ierdzenie etiologii w iru
sowej NZW, poznanie dróg infekcji i w ydalania w irusa oraz okres inku
bacji, a także skąpe wiadomości na tem at wpływu niektórych czynników 
fizycznych i chemicznych na ten  w irus zawdzięczamy jedynie pracom 
przeprowadzonym  na ludziach ochotnikach.

Przechodząc do omówienia prób izolacji w irusa NZW na zwierzętach 
trzeba podkreślić, że tem at ten  był podjęty na przestrzeni ostatnich kil
kudziesięciu lat przez bardzo wielu autorów  i piśm iennictwo dotyczące 
go obejm uje dużą liczbę pozycji. Badania przeprowadzano używając 
wszystkich znanych zwierząt doświadczalnych i domowych. Nieliczne 
spośród tych prac dały wyniki pozytywne, jednakże na ogół nie udało 
się ich potwierdzić.

W sumie wydaje się, że na tej drodze nie należy oczekiwać sukcesów 
w  dziedzinie izolacji i hodowli w irusa NZW.

Na bardziej szczegółowe omówienie zasługiwałyby próby izolacji w irusa 
na zarodkach kurzych. Po w prowadzeniu przez G oodpasture’a nowej 
techniki hodowli wirusów na zarodku kurzym  podjęto próby hodowli wi
rusa NZW przy zastosowaniu tej metodyki.

Pierw sze pozytywne wyniki otrzym ali w  czasie II w ojny światowej ba
dacze niemieccy: Siede i M eding oraz Siede i Luz. Zakażali oni 11-dniowe 
zarodki kurze filtra tam i kałów i treści dwunastniczej, pobranych od cho
rych w okresie przed w ystąpieniem  żółtaczki. Zarodki szczepione na 
błonę kosmówkowo-omoczniową padały piątego dnia inkubacji. Przew aż
nie w 4. pasażu następow ał spadek zjadliwości objaw iający się zwiększa
jącą się przeżywa lnością zarodków. W nielicznych przypadkach uzyski
wano m aksym alną ilość 8 pasaży. Autorzy stw ierdzają, że z m ateriałów  
od chorych na NZW można wyizolować czynnik pasażujący się na zarod
kach kurzych i wyw ołujący u nich widoczne zmiany anatom ohistopato- 
logiczne. W 1949 r. Benda i współpracownicy potw ierdzają możność ho
dowli w irusa NZW na zarodkach kurzych. W odróżnieniu od wyników 
Siedego, M edinga i Luza n ie.no tu ją  oni padania zarodków, natom iast sto
sując barw ienie błon kosmówkowo-omoczniowych w ykazują aż do 5. pa
sażu obecność ciałek elem entarnych.

Prace Essena i Lembkego (1944) są dalszym potwierdzeniem  wyników 
Siedego i współpracowników. K ryterium  jakie stosują autorzy stanowi 
obecność ciałek elem entarnych o średnicy 180 m ilim ikronów widocznych 
w m ikroskopie elektronow ym , które w ykryto m iędzy innym i w płynach 
alantoidalnych zakażonych zarodków.

B adania'niem ieckich autorów zostały również podjęte przez wirusolo
gów radzieckich: Zdanowa. Smorodincewa, Jurikas, Szubładzo i innych.
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W yniki tych prac tylko częściowo są zgodne z wynikam i Siedego i współ
pracowników. Zdanow twierdzi, że w irus w zarodkach kurzych udało mu 
się hodować przez 5 do 6 pasaży, następnie pasaże uryw ają się. Nie udało 
mu się jednak wykazać swoistych zmian w narządach padłych zarodków. 
Smorodincew i Jurikas również uzyskują pozytwne wyniki w  hodowli 
w irusa na zarodkach kurzych. W pracach radzieckich badaczy obecność 
w irusa próbowano udowodnić na drodze serologicznej w  odczynie wią
zania dopełniacza, jednakże ilość otrzym anych dodatnich rezultatów  spe
cyficznych była niezbyt wielka.

W Polsce pozytywne wyniki prób izolacji w irusa NZW na zarodkach 
kurzych uzyskała Dobrowolska i współpracownicy. Autorzy opisali u za
każonych zarodków swoiste zm iany anatom o- i histopatologiczne, w ystę
pujące w ciągu trzech kolejnych pasaży.

Prace dotychczas omówione starają  się udowodnić obecności w irusa 
w m ateriałach z zakażonych zarodków kurzych bądź na drodze serolo
gicznej, bądź za pomocą badań histopatologicznych, wreszcie za pomocą 
obserw acji w m ikroskopie elektronow ym . Istnieje prócz tego kilka prac, 
w których wyniki doświadczeń sprawdzane są na ludziach ochotnikach.

Należy do nich praca Essena i Lem bke’go, o której już wspomniałam; 
autorzy szukając ostatecznego potwierdzenia obecności w irusa w  zakażo
nych zarodkach kurzych wprowadzili m ateriały  z 3. i 4. pasażu ochot
nikom. U większości po 1! do 30 dni wystąpiło łagodne zapalenie wątroby, 
w 1 przypadku przebiegające z żółtaczką.

Następnie Henie i współpracownicy w r. 1950 ogłaszają wyniki swych 
doświadczeń. M ateriały z zakażonych zarodków pasażowano w hodowlach 
tkankow ych tkanki wątrobowej królika. Nawet po przeprowadzeniu sze
regu naprzem iennych pasaży udało się autorom  wywołać zapalenie w ą
troby u ochotników. Schorzenie przebiegało łagodnie bez żółtaczki, okres 
inkubacji wynosił 9'—30 dni. Pozytywne wyniki otrzym ali również Henie 
i współpracownicy (1952), badając problem  rozmnażania się w irusa SH 
na zarodkach kurzych. Zakażając 11 ochotników m ateriałem  z 9. i lr». pa
sażu na zarodkach kurzych wywołano u nich w 5 przypadkach zapalenie 
w ątroby bez żółtaczki i w 1 przypadku z w ątpliw ą żółtaczką. Surowicą 
pobraną od jednego chorego bezżółtaczkowego w ostrym  okresie choroby 
zakażono 4 dalszych ochotników. U 3 z nich rozwinęło się zapalenie w ą
troby  o typowym  przebiegu z żółtaczką, u 1 bez żółtaczki. Autorzy przy
gotowali z płynów amnionalnych zarodków zakażonych szczepem Akiba 
antygen do prób skórnych. Stw ierdzili oni występowanie specyficznej po
zytywnej reakcji skórnej u wszystkich, którzy przeszli NZW. Stąnowi- 
łoby to jeszcze jeden, pośredni dowód obecności wirusa w płynie amnio- 
nalnym  zakażonego zarodka kurzego.

W 1954 r. Leftwich, M irick i Kenie podejm ują nową próbę zakażając 
doustnie 24 ochotników m ateriałem  uzyskanym  z pasaży w irusa NZW 
na zarodkach kurzych. 13 ludzi żachorowuje bez żółtaczki, natom iast w y
kazują oni zarówno w badaniach klinicznych, jak  i laboratoryjnych obja
wy zapalenia w ątroby; u 7 Judzi objawy są niejasne, a u 4 objaw y cho
roby nie wystąpiły.

Na dużej grupie ochotników oparte są również badania Gordona 
i współpracowników. W lednym  z przeprowadzonych doświadczeń za
wiesiną z Woreczka żółciowego z 15. seryjnego pasażu zakażono ochotni
ków. Z 10 zakażonych ochotników u 3 wystąpiło zachorowanie nietypowe 
i bez żółtaczki. W 6 innych doświadczeniach, przeprowadzonych w sumie
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na 49 ochotnikach, nie udało się uzyskać typowego zachorowania po po
daniu im doustnie tkanek i płynów z zarodków kurzych zakażonych drogą 
doam nionalną, bądź poprzez woreczek żółciowy. Jako inoculum  używano 
surow icy względnie kałów pobranych od chorych w ostrym  stadium  cho
roby. Wyniki te  nie są jasne i bynajm niej nie rozstrzygają ostatecznie 
problem u izolacji w irusa NZW na zarodkach kurzych.

Szubładze wraz z współpracownikami starała się również wyjaśnić 
problem  hodowli w irusa na zarodkach kurzych. Zakażając zarodki roz
m aitym i metodami krw ią chorych, pobraną w ostrym  okresie choroby, 
nie izolowała ani razu szczepu wirusa, k tóry  by można pasażować w ciągu
10 pasaży. O obecności wirusa m iał świadczyć dodatni w ynik wiązania 
dopełniacza z surowicami ozdrowieńców. W yniki otrzym ane na tej dro
dze nie były zadowalające. Z surowicami ozdrowieńców uzyskano tylko 
24,6% dodatnich wyników, natom iast z surowicami kontrolnym i 19.7%. 
Szubładze na podstawie tych wyników stoi na stanowisku, że m ateriał 
z zarodków kurzych zawiera, być może w irusa, jak  np. krew  czy kał 
chorych, lecz nie można go traktow ać jako szczepu wirusa, z którego 
można by przygotować swoisty antygen do reakcji serologicznych.

Badania autorów: Saw yera, Straussa i Bednara, M orsteinowej i Szanto 
oraz Adamskiego i współpracowników nie potw ierdziły na podstawie ob
serw acji histopatologicznych obecności swoistych zmian w organach za
rodków  kurzych. Autorzy ci nie zaobserwowali również regularności w pa
daniu zarodków kurzych.

W badaniach nad NZW, przeprowadzonych w ośrodku gdańskim, stw ier
dzono zm iany w w ątrobach zakażonych zarodków kurzych, które uważano 
za swoiste. Po prześledzeniu jednak na przestrzeni trzech lat zmian w w ą
trobach padłych zarodków, znaleziono podobne w w ątrobach zarodków 
kontrolnych, aczkolwiek w dużo m niejszym  procencie.

Negatywny wynik dała także próba potwierdzenia obecności wirusa 
NZW w m ateriałach z zakażonych zarodków kurzych, przeprowadzona 
przez Straussa i Rampasa. A utorzy wykonali test skórny alergenem  przygo- 
gotowanym z płynów am nionalnych nie uzyskując wyników pozytywnych, 
co nasuwa przypuszczenie, że antygen nie zawiera wirusów.

Osobno omówię prace Pollarda, które do chwili obecnej nie znalazły 
potwierdzenia w piśmiennictwie. Stanowią one próbę izolacji i pasażo- 
wania w irusa NZW w zarodkach kurzych. K ryterium  obecności wirusa 
w płynach alantoidalnych jest zwiększona ilość histiocytów u zarodków 
zakażonych surowicami chorych na NZW w stosunku do zarodków kon
trolnych. Ta reakcja cytologiczna widoczna była w serii pasaży i dała się 
neutralizow ać za pomocą gam m a-globuliny, a także za pomocą swoistych 
surowic k u r uodpornionych płynam i alantoidalnym i zakażonych zarodków 
oraz surowic rekonwalescentów po NZW. Próby potwierdzenia tej pracy 
i jej zachęcających wyników zostały podjęte przez Bardosa i Adamową. 
Badania przeprowadzono na niewielkim  co praw da m ateriale, nie uzy
skano jednak zasadniczych różnic w ilości histiocytów pomiędzy zarod
kami zakażonymi i kontrolnym i. W ydaje się, że test Pollarda wymaga 
jeszcze gruntow nego potwierdzenia laboratoryjnego na dużym m ateriale 

.doświadczalnym.
W podsumowaniu licznych prac nad izolacją i hodowlą w irusa NZW 

na zarodkach kurzych trzeba stwierdzić, że mimo ogromnego wysiłku, 
k tóry  został włożony w w yjaśnienie tego zagadnienia, nie m am y do dzi
siaj pełnej odpowiedzi. Przedstaw iając to zagadnienie omówiono w pierw 
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szym rzędzie prace autorów, k tórzy uzyskali wyniki pozytywne; w osob
nej grupie znalazły się prace o wynikach negatyw nych. Jakie są kry teria , 
k tóre zostały podważone w pracach o wynikach ujemnych? Przede wszyst
kim  nie potwierdzono padania zarodków zakażonych ani specyficzności 
zm ian histopatologicznych, w ystępujących w ich narządach. Nie udało się 
również uzyskać potwierdzenia na drodze serologicznej. Jednakże w obec
nym  stadium  wiedzy jedynym  pewnym  kry terium  jest zakażenie ochot
nika i wywołanie u niego typowych objawów. Nieliczne prace tego ro
dzaju w skazywałyby na obecność w irusa w m ateriałach z zarodków ku
rzych. Wszyscy autorzy opisują u ludzi zakażonych w większym czy m niej
szym procencie występowanie objawów zapalenia wątroby. Przebieg cho
roby jest na ogół łagodny i bez żółtaczki, chociaż w kilku przypadkach 
stwierdzono również w ystąpienie żółtaczki. Prawdopodobne jest, że w irus 
w  pasażach na zarodkach kurzych traci swą zjadliwość dla człowieka, 
co powoduje złagodzenie procesu chorobowego. M ały procent wyraźnych 
objawów klinicznych wśród zakażonych ochotników tłum aczyć sobie 
można zarówno obniżeniem  zjadliwości wirusa, jak  i odpornością zaka
żonego organizmu. U jem ne wyniki serologiczne wskazywać by mogły 
na bardzo m ałą zawartość wirusa w m ateriałach pochodzących z zakażo
nych zarodków. W szelkie próby zagęszczania w irusa robione są jak do
tąd na ślepo, ponieważ nie istnieje m etoda ilościowego jego oznaczania. 
Dopóki m etoda taka nie zostanie opracowana trudno sobie wyobrazić 
ostateczne wyjaśnienie losów wirusa w  organizmie zakażonego zarodka 
kurzego.

Przejdę teraz do zreferow ania nielicznych, jak  dotąd, prób izolacji 
i hodowli w irusa NZW w hodowlach tkankowych. Prace te zostały za
początkowane przez Henie i współpracowników (1950). Do badań swych 
użyli oni tkanek em brionalnych kurzych i tkanek  w ątroby królika. Po 
naprzem iennych pasażach izolowanego przez siebie szczepu Akiba na 
hodowli tkanek i zarodkach kurzych zakażono uzyskanym  m ateriałem  lu
dzi ochotników. W ywołano u nich zapalenie w ątroby o przebiegu łagod
nym , bez żółtaczki o charakterystycznym  okresie inkubacji.

Praca ta została opublikowana w 1950 r., to znaczy w tym  samym 
okresie, w którym  zostały ogłoszone pierwsze doniesienia Endersa na 
tem at występowania w hodowlach tkanek  efektu cytopatogennego, w y
wołanego przez w irus poliomyelitis. Nic też dziwnego, że wysiłki szeregu 
badaczy poszły w kierunku znalezienia tkanki, na której w irus NZW w y
w oływałby efek ty  cytopatogenne. Dotychczas ukazały się na ten  tem at 
nieliczne jedynie doniesienia.

M orzycki i współpracownicy próbując hodowli wirusa NZW na tkance 
HeLa stw ierdzili zmiany degeneracyjne w trzech kolejnych pasażach. 
Dalsze próby pasażowania tego efektu na tkance HeLa nie udały się. W y
niki te są zgodne z opublikowanym i badaniam i Syvertona, k tóry  donosi
0 uzyskaniu na tkance HeLa efektu cytopatogennego, występującego je
dynie w trzech kolejnych pasażach.

Ostatnio ukazała się praca Righstala i współpracowników. Autorzy ci 
potw ierdzają wyniki Morzyckiego i Syvertona uzyskane na tkance HeLa
1 przeprowadzają szereg dalszych prób w poszukiwaniu tkanki, na której 
w irus daw ałby w seryjnych pasażach widoczne zm iany degeneracyjne. Spo
śród wielu wypróbowanych tkanek ludzkich i zwierzęcych efekt cytopa- 
togenny w ystąpił w pasażach na tkance em brionalnej jądrow ej ludzkiej, 
na komórkach amnionalnych ludzkich oraz na szczepie D etroit-6 ludzkich
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kom órek nabłonkowych. Najwyższa w ydaje się wrażliwość tkanki De
tro it 6. Na tkance tej uzyskano neutralizację wyizolowanych czynników 
cytopatogennych za pomocą surowic swoistych pochodzących od rekon
walescentów i gamm a-globuliny.

W ośrodku gdańskim  wykonano szereg prób w  dążeniu do znalezienia 
tkanki, na której występowałby efekt cytopatogenny. W ydaje się, że efekt 
ten  uzyskać można na tkance wątrobowej zarodka ludzkiego. Badania 
w tym  kierunku są nadal prowadzone, brak  jednak dotąd definityw nego 
potwierdzenia, ponieważ obecności w iru sa .n a  drodze serologicznej nie 
udało się wykazać. Opracowanie próby neutralizacji jest w toku, nato
m iast przed jej w ynikiem  trudno stwierdzić, że wyizolowany czynnik cy
topatogenny jest w irusem  NZW.

Próby znalezienia tkanki wrażliwej podjęte przez Adamskiego i współ
pracowników, nie dały dotychczas pozytywnych wyników. A utorzy użyli 
do doświadczeń różnych tkanek  zwierzęcych oraz niektórych ludzkich, 
między innym i tkanki HeLa i tkanki nerkowej.

Wiadomo również, że prace badaczy angielskich, am erykańskich 
i szwedzkich w poszukiwaniu tkanki, na której występow ałby efekt cyto
patogenny, nie dały wyników pozytywnych. Rówjiież nie udało się w yka
zanie obecności wirusa w hodowlach tkankow ych m etodam i serologicz
nymi.

Widzimy więc, że próby izolacji w irusa w hodowlach tkanek już w  po
czątkach swych napotykają na trudności, polegające na Urywaniu pasaży 
oraz niemożności wykazania w irusa na drodze serologicznej. Ocena tych 
wyników jest w obecnej chwili bardzo trudna, wym aga ona dalszych ba
dań serologicznych, klinicznych, jak  również w pierwszym  rzędzie po
tw ierdzenia laboratoryjnego w dokładnie skontrolowanych w arunkach.

Na tym  chcę zakończyć omówienie prób izolacji i hodowli w irusa NZW, 
przeprowadzonych na ochotnikach, zwierzętach i zarodkach kurzych oraz 
tkankach.

Celem tego referatu  było przedstaw ienie obecnego stanu wiedzy w dzie
dzinie etiologii NZW. Ze zrozumiałych względów ten  krótki referat nie 
mógł poruszyć wszystkich zagadnień etiologii tego schorzenia. Pom inięto 
szereg bardzo ciekawych prac, k tóre wniosły nowe i cenne spostrzeżenia, 
ale które nie łączyły się bezpośrednio z w ybranym  przeze m nie zagad
nieniem  izolacji w irusa i prób jego hodowli. Mam na myśli m iędzy in
nymi, interesujące prace Szubładze, W oronkowej, Ananewa i M arkowej 
nad izolacją drobnoustroju SB od chorych na NZW. Niewątpliwie referat 
ten  nie wyczerpał wszystkich prac naw et w zwężonej przeze m nie dzie
dzicznie izolacji i hodowli wirusa. S tarałem  się w ybrać i omówić szerzej 
te prace, które przyczyniły się do wyśw ietlenia tego trudnego zagadnie
nia, które stanow iły punkty  zwrotne w historii badań nad NZW. N iew ąt
pliwie najbliższe lata wraz z rozwojem techniki wirusologicznej przyniosą 
wyjaśnienia nie rozwiązanych do dziś problemów.
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OSTRE CHOROBY ZAKAŹNE, ТОМ V
PRACA ZBIOROWA POD RED. STANISŁAWA ^WSZELAKIEGO 
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Je st to p iąty  i osta tn i tom „O strych chorób zakaźnych44, k tó 
rego nie zdołał wykończyć przed śm iercią nieodżałowanej 
pam ięci prof. Stanisław  W szelaki, redaktor najw iększego no
woczesnego dzieła z tej dziedziny w języku polskim . Tom ten 
obejm uje podstaw y system atyki bakterii i w irusów  chorobo
tw órczych, badania  laborato ry jne i ich znaczenie w klinice 
chorób zakaźnych, rozpoznaw anie bakterio- i serologiczne, 
najnow sze problem y zjaw isk odpornościow ych, środki bakte- 
riostatyczne, szczepionki i szczepienia ochronne, ogólne za
sady leczenia i różnicow ania chorób zakaźnych, choroby za
kaźne w ciąży i połogu, choroby zakaźne pierw szych tygodni 
życia, choroby zakaźne a zaburzenia  psychiczne, nawrotow y 
dur p lam isty oraz zasady dezynsekcji, dezynfekcji i deratyzacji.

в
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MacCallum F. O. (Anglia)

ETIOLOGIA WIRUSOWEGO ZAPALENIA WĄTROBY

Sądzę z ty tu łu  zaproponowanego mi referatu , iż zadaniem naszym bę
dzie omówienie zagadnienia w irusa czy też wirusów, co do których istnieje 
przypuszczenie iż wywołują one zakaźne czy też nagm inne zapalenie w ą
troby (NZW) oraz wszczepienne zapalenie w ątroby (WZW). Należy rów 
nież pamiętać, iż zapalenie w ątroby z pojawieniem  się żółtaczki lub bez 
niej nie jest zjawiskiem  rzadkim  w mononukleozie zakaźne]. Opryszczka 
pospolita jak  i choroba znana pod nazwą cytomegalic inclusion disease 
może towarzyszyć ostrej postaci zapalenia wątroby, na pewnych terenach 
w irus żółtej febry  powoduje zapalenie wątroby.

O ile mi wiadomo, nie posiadam y dotąd dostatecznych dowodów stw ier
dzających, iż nagm inne czy też wszczepienne zapalenie w ątroby może być 
przeniesione z wynikiem  dodatnim  na jakiekolwiek zwierzę poza czło
wiekiem  czy też, że możemy otrzym ać rozwój zarazka w sztucznej ho
dowli tkanek tego czy innego typu.

Badania wykazują, iż liczne gatunki zwierząt posiadają własne w irusy 
zapalenia w ątroby oraz ciałka w trętow e w tych czy innych kom órkach, 
lecz mówiąc ogólnie należy stwierdzić, iż nie pozostaje to w  żadnym 
związku z chorobą u ludzi. Pew ne podobieństwo istnieje pomiędzy zakaźną 
anem ią koni i surowiczym zapaleniem  w ątroby u ludzi z uwagi na b a r
dzo długi okres nosicielstwa spotykany w niektórych przypadkach; lecz 
w irusy wywołujące zakażenie u ludzi w ydają się być bardziej odporne 
na wysoką tem peratu rę  niż w irusy zakaźnej anemii koni. Inną ciekawą 
postacią zapalenia w ątroby u zwierząt jest choroba wywołana przez pe
wną grupę wirusów zapalenia w ątroby myszy, w której w ystępują do
datkow e objaw y spowodowane przez eperythrozoon. Z uwagi na brak  
zwierzat-gospodarzy wrażliwych na zakażenie czy też hodowli tkanek je
dynym i badaniam i pomocniczymi są próby czynnościowe w ątroby, bada
nia bioptyczne lub przeprowadzone na m ateriale sekcyjnym . Osobiście 
nie mam doświadczenia, jeśli chodzi o próby serologiczne opisane przez 
pracowników naukowych Związku Radzieckiego (16), lecz wszystkie inne 
doniesienia o próbach swoistych nie znalazły potwierdzenia.

Istniejące dane, dotyczące prawdopodobnie wirusowej etiologii NZW 
i WZW, zostały zebrane częściowo drogą obserw acji epidemiologicznych 
trw ających nieraz wiele lat, dotyczy to zwłaszcza ostatniego dwudziesto
lecia głównie badań na ochotnikach przeprowadzanych w  Anglii i S ta
nach Zjednoczonych oraz nielicznvch badań wykonanych w Niemczech 
w 1940 r. Ochotnicy w Stanach Zjednoczonych byli to norm alni zdrowi 
młodzi ludzie, lecz w Anglii w znacznej liczbie przypadków ochotnicy 
składali się z dorosłych różnego wieku chorych na gościec stawowy, k tó
rzy z uwagi na b rak  pomyślnych wyników dotychczasowej kuracji, de
cydowali się na wypróbowanie skutków WZW, chociaż zostali poinfor
m owani co do ryzyka podobnej próby. Dodatni wpływ WZW na gościec 
stawowy był obserw owany przez szereg lekarzy (9, 17). Liczba uczestni
ków  w każdym  doświadczeniu była zwykle nieznaczna. Dodatni wynik
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próby uważany był za zadowalający, jeśli zaś otrzym ano w ynik nega
tywny, a liczba ochotników była mała, trudno było określić znaczenie 
podobnego wyniku. Ponieważ doświadczenia tego typu powtarzane były 
w różnych miejscowościach to większość wniosków opartych na tych 
ujem nych wynikach uważać należy za m iarodajńe, naw et jeśli one pozo
stają w sprzeczności z wnioskami ustalonym i na podstawie dawniejszych 
obserw acji epidemiologicznych.

Próby przeniesienia zakażenia dowodzą, iż w irus nagminnego zapalenia 
w ątroby (wirus A) jest nieobecny w nosogardle od połowy okresu w ylę
gania do drugiego dnia po w ystąpieniu żółtaczki. W tym  okresie zarazek 
znajduje się we krw i, a w kale w przeciętnych przypadkach stw ierdza 
się go przez kilka dni dłużej. W irus być może przebyw a we krw i nawet 
nieco dłużej, lecz w okresie żółtaczki jest prawdopodobnie zamaskowany 
przez obecność przeciwciał. K rew  może być zakaźna i w  przypadkach 
subklinicznych. Opisano przypadki stałego w ydalania w irusa z kałem  
w ciągu 5 miesięcy u dwojga dzieci w wieku poniżej 5 lat cierpiących na 
chorobę bezżółtaczkową (3), lecz brak eksperym entalnych dowodów do
tyczących stałego lub okresowego w ydalania zarazka w ciągu 3— 4 m ie
sięcy (u młodocianych i dorosłych), co ma np. miejsce w poliomyelitis..

W większości przypadków nie wiadomo dokładnie jak  następuje za
każenie, należy oczekiwać na wyjaśnienie spraw y w drodze badań labo
ratoryjnych, wiemy jedno, że w jakiś sposób zarazek przedostaje się 
z kału do jam y ustnej. Można przytoczyć przekonyw ające przykłady 
epidem ii pochodzenia wodnego i istnieje dobry opis jednej przynajm niej 
epidem ii charakteru  pokarmowego — Ballance, 1954 (1). Znane są również 
przykłady zakażenia przez w strzyknięcie krw i osób, znajdujących się 
w okresie poprzedzającym  wystąpienie objawów lub w  przypadkach sub
klinicznych.

Trudno odpowiedzieć na pytanie dlaczego większość przypadków NZW 
w ystępuje w miesiącach o niższej tem peraturze i w  klimacie um iarko
wanym , zwłaszcza że tem peratura  potrzebna do inaktyw acji w irusa jest 
w  danym  przypadku znacznie wyższa niż w  przypadku innych wirusów. 
Podobnie jest w poliom yelitis, sezonowe szczyty krzyw ych zachorowań 
w ystępują rzadko w klimacie zwrotnikowym. Nie posiadam y danych co 
do sezonowego przebiegu krzywych zachorowań na NZW w tych krajach
o klim acie podzwrotnikowym, gdzie choroba ta w ystępuje w postaci en 
demicznej ze słabo zaznaczoną żółtaczką.

Z dawniejszych danych spotykanych w  piśm iennictw ie widzim y w y
raźnie, iż obraz kliniczny podobny do NZW spotykano przed 80 lub w ię
cej laty  u osobników, k tórym  w strzyknięty  został m ateriał zawierający 
nieznaczne ilości surowicy ludzkiej, jak  np. przy szczepieniu ospy limfą 
hum anizowaną. Zapalenie w ątroby występowało ze zwiększoną częstotli
wością w okresie wprowadzenia środków leczniczych przeciwko kile, jed 
nakże podejrzenia wzbudzały tu  p repara ty  zawierające arszenik i inne 
środki. Uwaga została zwrócona na to zagadnienie po raz pierwszy w  1937 
roku, gdy ustalono związek pomiędzy znaczną liczbą przypadków zapa
lenia w ątroby a stosowaniem szczepionki przeciwko żółtej febrze, zawie
rającej surowicę ludzką, a w latach późniejszych z transfuzją surowicy 
ludzkiej, zbieranej łącznie od wielu osobników, wprowadzonej do zwal
czania wstrząsów. Jednakże dokładne zbadanie danych dotyczących tych 
przypadków wykazało, iż w przeciw ieństwie do okresu wylęgania w NZW. 
trw ającym  od 20 do 40 dni, okres czasu jaki upływa od możliwości zaka-
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żenią wszczepiennego do wybuchu choroby wynosił od 2 do 4 miesięcy. 
W wielu okolicznościach podobne przypadki w ystępowały w miejscowo
ściach, gdzie panowało NZW i zdarzało się, iż okres wylęgania nie prze
kraczał 40 dni. Dokładny stosunek m iędzy NZW a WZW (plazma, pełna 
krew) nie został jeszcze wyjaśniony, lecz zarazek — przypuszczalnie wi
rus (wirus B) — powodujący większość tych zachorowań posiada pewne 
cechy, które odróżniają go od w irusa A.

W irus В został stw ierdzony tylko we krw i i udało się przenieść zaka
żenie wyłącznie wprowadzając zarazek drogą parenteralną (zastrzyki śród- 
skórne, podskórne, domięśniowe, dożylne oraz stosowanie przy opatryw a- 
пцд ran  zakażonego m ateriału  takiego jak  gąbki fibrynowe). W ydaje się, 
iż w irus ten  jest wyraźnie odporny na wysoką tem peraturę  oraz środki 
cnemiczne i pod tym  względem rozporządzamy większą liczbą danych dla 
w irusa В niż dla wirusa A. Co więcej doświadczenia z przesączaniem 
wskazują, iż w ym iary tego zarazka nie osiągają 50 m ilim ikronów, podczas 
gdy właściwie o w irusie A wiem y tylko tyle, iż przechodzi on przez filtr 
Seitza i Berkefelda, k tóre to filtry  zatrzym ują najm niejsze bakterie.

W przeciw ieństwie do prawdopodobnie ograniczonego krążenia w iru
sa A we krw i, w ydaje się, iż w irus В może krążyć we krw i przez szereg 
miesięcy zanim w ystąpią objaw y choroby i stan ten  może trw ać całe lata 
powodując pewne objaw y lub też nie. Ten fakt otw iera drogę do dyskusji 
nad zagadnieniem  odporności.

Chociaż istnieją zapewne nieznaczne różnice pomiędzy poszczególnymi 
szczepami wirusa A i trw ała odporność nie w ystępuje u chorych w 100%, 
jednokrotne zachorowanie pozostawia w większości przypadków odpor
ność na powtórne zakażenie NZW z żółtaczką. Odporność ta pozostaje 
prawdopodobnie w związku z przeciwciałam i znajdującym i się we krwi, 
k tóre mogą być skoncentrowane we frakcji gam m a-globulinow ej, a wpro
wadzone do organizm u we wczesnych okresach zakażenia zapobiegają one 
w  większości przypadków  występowaniu żółtaczki, o  trwałości odporności 
mówi również niski współczynnik zachorowań na NZW w starszych g ru
pach wieku. Niski współczynnik zapadalności na form y żółtaczkowe 
u dzieci poniżej 5 lat pozostaje jak  dotąd nie wyjaśniony. Nie byłem  w sta
nie znaleźć uzasadnienia, tłumaczącego z punktu widzenia fizjologii brak 
uszkodzeń w ątroby u dzieci bardzo m ałych, które ulegają zakażeniu wi
rusem  A, co niew ątpliw ie ma miejsce.

W innej całkowicie sytuacji znajdują się chorzy, którzy albo są nosicie
lam i w irusa B, albo też zostali sztucznie zakażeni znaną próbką tego wi
rusa. Chociaż jednostki te w ydają się posiadać odporność na zakażenie 
tym  zarazkiem  — o ile za m iarę odporności przyjm ować będziemy brak 
żółtaczki — to jednakże nie dało się stwierdzić obecności ochronnych 
przeciwciał ani w surowicy ozdrowieńców, ani też w cząsteczce gam m a- 
-globuliny, otrzym anej z tej surowicy. Nasuwa to przypuszczenie, iż od
porność indyw idualna jest wynikiem  stałego, stosunkowo nieszkodliwego 
zakażenia. Gdzie dokładnie odbywa się rozm nażanie w irusa В należy jesz
cze ustalić, lecz to nie zabezpiecza przed zakażeniem wirusem  A (7). W isto
cie obecność wirusa В w ydaje się powiększać szanse zakażenia w irusem  A, 
być może ze względu na to, iż w tych przypadkach pozostają nieznaczne 
tylko rezerw y nie uszkodzonych kom órek miąższu wątroby. Wypowiedź 
ta  nie oznacza, iż autor jest zdania jakoby głównym siedliskiem rozwoju 
każdego z om awianych wirusów była w ątroba, być może uszkodzenie w ą
troby  powstaje przez wyzwalanie toksyny z zakażonych kom órek jakiegoś



F. O. MACCALLUM N r 1

innego narządu. W iemy o tym , iż zarówno u młodocianych, jak  i częścio
wo u osób dorosłych zakażonych wirusem  B, choroba może mieć bardzo 
ostry przebieg i prowadzić do zgonu, zwłaszcza u dzieci, zanim jeszcze 
wystąpi wyraźna żółtaczka. Nie m am y pod tym  względem wiele do
świadczenia, lecz istnieją pewne dowody, iż przebycie choroby wywołanej 
w irusem  A nie ma wpływu na następujące potem  zakażenie wirusem  B.

U ludzi młodych, dorosłych — przynajm niej o ile chodzi o pewne szcze
p y 'w iru sa  В — rozm iary dawki zakażającej nie m ają większego znacze
nia, chociaż pewne doświadczenia — o ile mowa o dzieciach — 
zdają się przeczyć tem u tw ierdzeniu (4).

Jednym  z najbardziej ciekawych i zawiłych problem ów odnoszących się 
do w irusa В jest spraw a nosicielstwa i rola, k tórą to zjawisko odgrywa 
w zapaleniu w ątroby we wszystkich grupach wieku. Jak  wypływa z p ra
cy nad WZW w ykonanej przez Lehane’a i jego współpracowników (10) 
w północno-zachodniej Anglii w  latach 1945— 48 co najm niej 0,35% 
dawców posiadało w irus В we krwi. Liczba ta została oparta na przy
puszczeniu, iż wszyscy zbadani chorzy, k tórym  zastrzyknięto pełną krew , 
byli wrażliw i na zakażenie, co trudno przypuścić, prawdopodobnie więc 
powyżej 0,5% dawców (1/200) byli to nosiciele.

Istnieje szereg badań, k tóre w ykazują, że stan nosicielstwa może trw ać 
latam i nie wywołując choroby klinicznej, która by mogła pozostawać 
w związku z tym  stanem. U niektórych nosicieli wyniki pewnych prób 
czynności w ątroby dały w yniki odbiegające od norm y, w innych — nie
licznych przypadkach — próby bioptyczne w ykazały patologiczne zmiany 
m ikroskopowe, podobne do w ystępujących u chorych na klinicznie roz
poznane wirusowe zapalenie wątroby. W pewnej liczbie przypadków bez- 
objawowych stosując próby wszelkiego rodzaju nie można było ustalić 
u nosicieli istnienia uszkodzeń wątroby. Co więcej, w  jednym  przypadku 
Stokes i współpracownicy (18) wykazali, iż m atka dziecka (cesarskie cię
cie), k tó re  zachorowało z objaw am i zapalenia w ątroby w  2. miesiącu po 
urodzeniu, była nosicielem. K rew  zarówno m atki, jak  i dziecka za- 
strzyknięta podskórnie wywołała zapalenie w ątroby u ochotników po 
upływie 75— 100 dni. Możemy więc uważać jako prawdopodobne, iż wi
rus В może krążyć we krw i podczas ciąży, a następnie przechodzi przez 
łożysko i choroba może być przekazana dalej tą drogą. Możliwość prze
dostania się w irusa do jaja  przez zakażoną sperm ę nie została dotąd 
zbadana.

Pow stanie zakażenia płodu i jego skutki mogą być częściowo uzależnio
ne od tego, czy m atka była nosicielem w chwili poczęcia, czy też została 
zakażona w czasie ciąży przez zastrzyk lub transfuzję krwi. Bez próby 
diagnostycznej nie będzie można ustalić przypuszczalnej roli tego zarazka 
w wywołaniu poronień czy też wad rozwojowych.

Na podstawie wyników badań i obserw acji epidemiologicznych u do
rosłych można wnioskować, iż pierwsze objaw y choroby u niem owląt 
mogą wystąpić w każdym  czasie po urodzeniu przed zakończeniem 3, 
a naw et 6 miesięcy życia. W niektórych przypadkach dziecko może stać 
się „zdrowym ” utajonym  nosicielem. Jeśli wyjdziem y z tego założenia 
liczba nosicieli zwłaszcza stałych m ogłaby ulegać określonym  wahaniom  
w zależności od liczby kobiet urodzonych w danym  czasie, współczynnika 
m ałżeństw  zaw artych przez kobiety i odsetka kobiet wśród dawców krwi.
O ile wśród liczby urodzeń przew ażają chłopcy i jeśli wzrasta liczba m ał
żeństw posiadających jedno dziecko, bądź w których przew ażają chłopcy
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(tendencję tę  widzimy w niektórych państwach), liczba nosicieli w inna się 
zmniejszyć, o ile mężczyźni, którym  przetaczano krew , nie w ystępują 
następnie w charakterze dawców. #

Zainteresowanie zagadnieniem  etiologii zapalenia w ątroby i żółtaczki 
noworodków i niem owląt w ciągu pierwszych 6 miesięcy ich życia stale 
wzrasta. Obecnie większość przypadków erythroblastosis foetalis zostaje 
rozpoznana o ile dziecko trafia  do szpitala, jeśli spraw a ta nie była 
rozważana przed urodzeniem dziecka i nie została rozwiązana przez ba
dania krw i m atki. Przypadki te  w ystępują jednakowo często u chłopców 
i dziewcząt, lecz W ilkinson (22) stwierdza, iż sytuacja dziewczynek przed
stawia się pomyślniej.

Następnie m am y jeszcze do czynienia z zaburzeniam i w przem ianie 
m aterii, dotyczy to np. galaktosemii. Nie jest wykluczone, iż podobne przy
padki mogły być w przeszłości rozpoznawane jako ostre wirusowe zapa
lenie w ątroby. Z reguły kończyły się one zgonem, podczas gdy nieznaczne 
zmiany w diecie w ystarczyły, aby tem u zapobiec. P erry  (15) opisuje taką 
sytuację: pierwsze dziecko zm arło wkrótce po urodzeniu na ostre zapale
nie w ątroby i kiedy urodziło się następne dziecko i również zachorowało 
na żółtaczkę, przypuszczano na początku, iż jest to drugi przypadek w iru
sowego zapalenia w ątroby, lecz zostało ustalone rozpoznanie galaktosem ii 
i dziecko można było leczyć z powodzeniem. Kiedy przed dwoma laty  p ra 
cowałem nad etiologią innych chorób wirusowych, natknąłem  się na 3 przy
padki żółtaczki noworodków w jednej rodzinie; dwa pierwsze, które ucho
dziły za przypadki zakażenia wirusowego, zakończyły się zgonem. W trze
cim przypadku postawiono rozpoznanie galaktosemii i choroba zakoń
czyła się wyleczeniem (11).

Przejdźm y obecnie do przypadków wywoływanych przez praw dziw y 
w irus zapalenia wątroby. I tu ta j obraz jest jednakże zagmatwany. Wiemy, 
iż herpes sim plex  może spowodować w ystąpienie żółtaczki u noworodków, 
lecz uszkodzenia w ątroby posiadają wówczas wyraźnie inny charak ter niż 
to ma m iejsce w zapaleniu w ątroby wywołanym  wirusem  A lub B; róż
nice te  w ystępują w yraźnie w m ateriale  sekcyjnym . Ile przypadków  
tego zakażenia spotyka się i kończy się wyzdrowieniem  powiedzieć na 
razie trudno, jednakże prowadzim y długofalowe badania w  tym  kierunku.

Choroba znana pod nazwą cytomegalic inclusion disease uszkadza rów
nież w ątrobę i uszkodzenia tego typu znajdowano u noworodków i s ta r
szych niem owląt zm arłych z powodu ostrego zapalenia w ątroby. Praca 
nad tym  wirusem  znajduje się jeszcze w zbyt wczesnym stadium, aby  
można było wyciągać wnioski. W skazał na to niedawno W eller na konfe
rencji w spraw ie nagminnego zapalenia w ątroby w D etroit (21). W eller 
oświadczył, iż udało mu się izolować wirus (cytomegalic inclusion disease) 
w sztucznej hodowli tkanki wątrobow ej uzyskanej z w ątroby dwóch no
worodków, zm arłych z powodu zapalenia w ątroby rozpoznanego przez 
anatomopatologa jako „wirusowe zapalenie w ątroby”. Gdy następnie pa
tolodzy poddali badaniu seryjne skraw ki w ą tro b y  każdego z tych przy
padków okazało się, iż znaleziono ciałka w trętow e w jednym  przypadku 
i nie znaleziono w drugim.

W reszcie przechodzim y do omówienia serii przypadków, jakie w ostat
nich czasach oznacza się nazwą „zapalenie w ątroby noworodków”. D ysku
towano nad tym  jaki czynnik je  wywołuje, czy jest to w irus NZW, WZW 
czy tez inny swoisty czynnik. W znacznej liczbie przypadków, opisanych 
w Bostonie (5, 8), Filadelfii (19) i Londynie (2,6) obraz mikroskopowy w ą
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troby, otrzym any na podstawie m ateriału  sekcyjnego lub bioptycznego, 
różnił się znacznie od podobnego obrazu u dorosłych, chorych na NZW 
lub WZW. U niem owląt główną różnicę stanow iły w ielojądrzaste 
obrzm iałe komórki miąższu w ątroby oraz bardzo czynne wysepki ery tro - 
poezy, podobne do w ystępujących w przypadkach erytroblastozy nowo
rodka. Czasem obie cechy spotykano w przypadkach erytroblastozy. 
W jednym  przypadku cytomegalic inclusion disease ciałka w trętow e 
znaleziono w trzustce i w nerkach. Wszyscy patolodzy tw ierdzą zgodnie, 
że nie uważają występowania olbrzym ich komórek za zjawisko swoiste 
dla tego schorzenia. Spotyka się je  i w innych chorobach niem owląt, 
w których w ątroba nie jest narządem  głównie atakow anym , chociaż w ta 
kich przypadkach liczba ich jest nieznaczna. W ydaje się rzeczą praw dopo
dobną, że erytroblastoza noworodka i pew na postać NZW może wystąpić 
u tego samego niemowlęcia. Mollison (13) jest zdania, iż współczynnik 
zapadalności na erytroblastozy w Anglii wynosi 1:200 ciąż, a jak już wspo
m inaliśm y z badań nad zachorowaniam i na zapalenie w ątroby w wyniku 
transfuzji liczbę nosicieli w irusa *B można określić jako 1:200 dawców. 
Bez badań pomocniczych stosowanych w zapaleniu w ątroby spraw y tej 
nie można śledzić dalej.

W tym  samym czasie badania w ątroby w licznych przypadkach zapa
lenia w ątroby noworodków i wczesnego niem owlęctwa wykazały istnienie 
obrazu patologicznego, podobnego do tego, jaki spotykam y w  NZW i WZW 
u dorosłych. Chociaż tak  jest w istocie, jednakże wyniki obserw acji m a
tek, które przechodziły NZW podczas ciąży, w ykazały u ich dzieci bardzo 
nieznaczną liczbę przypadków żółtaczki (Olin — 14, Toscano i Rossi — 20) 
czy też urodzeń m artw ych lub wad rozwojowych (12, 23).

Reasumując można powiedzieć, iż m am y tu dobre pole do badań, w które 
trzeba włożyć jeszcze wiele pracy, aby otrzym ać zadowalające wyniki.

Zbierać należy następujące dane oparte na obserwacji:
1) kobiet zamężnych i ich niem owląt w rodzinach, w których występo

w ały przypadki NZW;
2) przypadków chorobowych w rodzinach, w których dzieci przechodziły 

żółtaczkę w ciągu pierwszych 6 miesięcy życia, włączając stwierdzone przy
padki erytroblastozy noworodka;

3) osób, k tóre o trzym ały transfuzję krw i od członków rodziny, w której 
b y ły  przypadki żółtaczki (nie związane z żółtaczką w ystępującą z powodu 
leptospirozy, zapalenia woreczka żółciowego czy też raka) zwłaszcza o ile 
na zapalenie w ątroby chorowały niem owlęta;

4) stałe badania mikroskopowe w ątroby, śledziony, nerek, trzustk i no
worodków m artw ych i wszystkich dzieci zm arłych na żółtaczkę w pierw 
szym roku życia, dokładne zgłaszanie tych zgonów z podaniem płci i pod
kreśleniem  innych danych zasługujących na uwagę.
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OSTRE CHOROBY ZAKAŹNE, ТОМ I
PRACA ZBIOROWA POD REDAKCJĄ STANISŁAWA WSZELAKIEGO 

1956 r., s. 662, ryc. 86, zł 53.—

Tomy II, III i IV tego dzieła zostały już w ydane, obecnie 
ukazuje się tom I obejm ujący część ogólną, a więc dzieje 
nauki o chorobach zakaźnych, podstaw y epidem iologii, pato
fizjologię ogólną chorób zakaźnych, naukę o zakażeniu, teo re 
tyczne podstaw y zjaw isk odpornych oraz szereg innych  roz
działów om aw iających zm iany we krwi, rolę narządów  wy- 
dalniczych i inne zagadnienia związane z poiustawaniem , p rze 

biegiem i szerzeniem  się chorób zakaźnych w ogóle.

MARCZYŃSKA-ROBOWSKA MARIA I SZCZEPAŃSKA HELENA

OSTRE CHOROBY WIRUSOWE ZAKAŹNE U DZIECI
1956 г., s. 128, ryc. 15, zł 8 .—

Praca ta  jest wnikliw ym  przeglądem  czterech jednostek cho
robow ych; odry, różyczki, gorączki trzydniow ej i m ononu- 
kleozy infekcyjnej, opartym  na nowoczesnym  piśm iennictw ie 

i dośw iadczeniu klinicznym .
A utorki z dużą dokładnością om awiają klinikę, pow ikłania, 
różnicow anie, leczenie i profilaktykę wyżej w ym ienionych 
jednostek chorobow ych, podkreślając jednocześnie te mo
m enty, k tórych  analiza może być szczególnie pom ocna w p ra 

cy lekarza p rak tyka.
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A. K. Szubladze, W. A. Ananew, S. J. Gajdamowicz (ZSRR)

EKSPERYMENTALNE BADANIA NAD NAGMINNYM ZAPALENIEM 
WĄTROBY (CHOROBA BOTKINA)

STR ESZC ZEN IE

1. Pracow nia badań nad nagm innym  zapaleniem  w ątroby (NZW) prow a
dziła p rze z '4 lata badania nad m etodam i izolacji i hodowli w irusa NZW 
i swoistymi m etodam i diagnostyki tej choroby.

2. Próby zakażenia różnych zwierząt laboratoryjnych (małpy, szczury 
białe i bawełniane, świnki morskie, białe myszy) wykazały, że m ikro- 
objaw y choroby występowały wyłącznie u myszy, natom iast inne zwie
rzęta były odporne na zakażenie.

3. Hodowla w irusa na tkankach nie daje możności otrzym ania antyge
nów swoistych ani też stw ierdzenia rozwoju wirusa NZW.

4. Stosując różne m etody zakażania zarodków kurzych otrzym ujem y za
ledwie w 3% hodowli aktyw nych w  odczynie wiązania dopełniacza.

5. Badając inne antygeny odczynem wiązania dopełniacza i zaham owa
nia hem aglutynacji stosowanym dla laboratoryjnej diagnostyki NZW 
ustalona zostaia aktywność antygenów w ątroby i śledziony chorych zm ar
łych na NZW. Swoistość odczynu zaham owania hem aglutynacji rriożna 
wykazać, jeżeli surowica zostanie uprzednio przesączona.

6. Badając krew  chorych m etodą Woronkowej wyosobniono w 35—40% 
przypadków swoisty drobnoustrój „S. B .”

7. Na podstawie badania odczynu adsorpcji w irusa NZW przez bak
terie (A.W.B.) ustalono, iż jest' to metoda nie nadająca się do celów dia
gnostycznych w NZW.

8. Badania szeregu nieswoistych reakcji wykazały, iż dokładne rozpo
znanie laboratoryjne wymaga jednoczesnego wykonania następujących 
odczynów: próba bilirubinowa, próba przy użyciu sublim atu, badania 
aktywności enzymu krw i aldolazy, odczyn hem aglutynacji, analogiczny do 
reakcji Paul-B unella przy mononukleozie.

9. Niezbędne są dalsze prace nad m etodyką laboratoryjną badania wi
rusa NZW. Toteż w naszej pracowni poza oceną odczynów omawianych 
powyżej podjęte zostały badania dotyczące reakcji komórkowej płynu 
omoczniowego zarodków kurzych na zakażenie wirusem  NZW (metoda 
Pollarda i Dicerusa).

J. Adam ski, M. Rozwadowska-Dowżenkowa

PRÓBA HODOWLI WIRUSA NAGMINNEGO ZAPALENIA WĄTROBY 
NA RÓŻNYCH TKANKACH

STR ESZC ZEN IE

Pow tarzając niektóre badania Morzyckiego i współpr. opublikowane 
w t. VII Biuletynu Państw . Insty tu tu  M edycyny Morskiej i Tropikalnej 
1956 r. autorzy nie potw ierdzają wszystkich spostrzeżeń, w szczególności
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zaś występowania efektu cytopatogenicznego w kom órkach HeLa zakażo
nych surowicą ludzi chorych na NZW.

M etodyka stosowana przez autorów zasadniczo nie różniła się od ogól
nie przyjętych sposobów w ykonyw ania posiewów wirusa na tkankach 
hodowanych w rurkach obracanych. Ogółem opisano wyniki badań prze
prowadzonych na hodowlach zakażonych surowicą krw i 24 chorych, po
branej najdalej 10. dnia po w ystąpieniu żółtaczki. Hodowle oglądano co
dziennie przez okres 15 dni w celu stw ierdzenia efektu cytopatogeniczne
go. Do doświadczeń użyto tkanek w yrastających z wycinków w ątroby 
i nerki zwierząt (zarodki kury, myszy białe, świnki morskie, króliki). 
Z tkanek ludzkich używano wycinków z błon płodowych i nerki em brio
nów 2—4 miesięcznych oraz hodowlę komórek nowotworowych HeLa.

W wyniku badań w tkankach pochodzenia zwierzęcego nie wykazano 
żadnych zmian wyglądu hodowli. Próby na tkankach ludzkich z braku 
pewnych odczynników nie dały wyniku i w ym agają powtórzenia. Hodowle 
kom órek HeLa w czasie obserwacji w ykazywały objaw y degeneracji od
powiadającej co do wyglądu zmianom wywołanym  przez czynnik cyto- 
patogeniczny; zmiany takie w tym  samym  czasie występowały również 
w  nie zakażonych hodowlach kontrolnych.

Z doświadczeń wynika, że kom órki HeLa nie nadają się do doświadczeń 
tego rodzaju przypuszczalnie z powodu bliżej nie znanego składu suro
wicy ludzkiej lub zwierzęcej, będących podstawowym składnikiem  pod
łoża .używanego do hodowli. Być może stosowanie syntetycznych podłoży 
w rodzaju podłoża Eagle’a i współpr. mogłoby dać bardziej wnikliwe 
wyniki.

J. Groniowski, P. Gabryel

BADANIA MORFOLOGICZNE ZARODKÓW KURZYCH Z JA J
SZCZEPIONYCH SUROWICĄ OSÓB CHORYCH NA NAGMINNE 

ZAPALENIE WĄTROBY

ST R ESZC ZEN IE

Referat obejm uje wyniki dwóch prac. W pierwszej badaliśm y wpływ 
rodzaju śmierci na obraz anatom iczny tkanek zarodków, wpływ podawa
nia w ybranych płynów do jam  ja ja  oraz rozwój zmian pośm iertnych. P rze
badano 456 zarodków kurzych w 7 grupach doświadczalnych:

a) 120 zarodków zdrowych i żywych (w chwili dekapitacji),
b) 13 zarodków uśm iercanych działaniem niskiej temp. i następnie pod

dawanych przedłużonem u działaniu podwyższonej tem peratury ,
c) 61 zarodków uśmiercanych przez dekapitację i poddawanych dzia

łaniu podwyższonej tem peratury ,
d) 40»zarodków, którym  podawano do jam  jaja  płyn fizjologiczny,
e) 43 zarodki, którym  podawano do jam  ja ja  płyn omoczniowy,
f) 81 zarodków, k tórym  podawano do jam  ja ja  surowicę osób zdrowych. 

Celem drugiej pracy było badanie zmian morfologicznych w zarodkach 
kurzych z jaj szczepionych osób chorych na NZW. Przebadano 277 za
rodków. Z badań wynika, że:
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1. Szczepienie zarodków kurzych surowicą osób chorych na NZW nie 
wywołuje zmian tkankow ych swoistych, a więc m etoda ta nie nadaje się 
jako test diagnostyczny.

2. Do badań morfologicznych zarodków kurzych w zakresie wirusologii 
należy używać wyłącznie zarodków żywych, gdyż zm iany pośm iertne w y
stępują bardzo wcześnie i uniemożliwiają wyciąganie wniosków.

M. Morzycka, J. Georgiades, Z. Hirschlerowa

IZOLOWANIE CZYNNIKA CYTOPATOGENNEGO OD CHORYCH NA 
NAGMINNE ZAPALENIE WĄTROBY

ST R ESZC ZEN IE

W poszukiwaniu tkanki wrażliwej in vitro  na w irus NZW użyto tkanki 
w ątroby 2-^-5-miesięcznego zarodka ludzkiego w hodowli typu M aitlandów 
i rotacyjnego. M ateriał do badań stanowiła krew  chorych w pierwszych
10 dniach od wystąpienia żółtaczki. K rew  wysiewano na hodowlę M ait
landów, a po 5 dniach wykonywano pasaż z hodowli M aitlandów na ho
dowlę typu rotacyjnego. Tkankę zakażoną obserwowano 3 tygodnie zmie
niając co 5 dni płyn. Zm iany degeneracyjne występowały w tkance na
błonkowej między 6. a 8. dniem  od zakażenia w postaci: powiększenia 
zmiany barwliwości komórek, powiększenia ziarnistości załamujących 
światło w cytoplazmie, a w fazie późniejszej zacieranie jądra i kurczenie 
się komórek, aż. do ich zupełnego rozpadu w 10. — 14. dniu.

Zm iany degeneracyjne w komórkach tkanki łącznej występowały 
w 4— 5 dni później i pierwszymi objawami było pojawienie się ziarnisto
ści. Część komórek nie zniszczonych wykazywała rozplem. Hodowle kon
tro lne nie wykazały zmian degeneracyjnych do 18— 20 dni. Ze względu 
na brak dowodów serologicznych obecności w irusa w płynach zakażonych 
hodowli tkankow ych, efektu zobojętnienia i efektu cytopatogennego, do 
wynikówr pracy należy podchodzić z wielką ostrożnością.

A. Smoczkiew iczowa

BADANIA CHEMICZNE ZARODKÓW JA J KURZYCH SZCZEPIONYCH 
SUROWICĄ CHORYCH NA NAGMINNE ZAPALENIE WĄTROBY

ST R ESZC ZEN IE

Przeprowadzono badania składu chemicznego zarodków kurzych zdro
wych’ i zakażonych wirusem  NZW. Do badań użyto płyn owodniowy, omo- 
czniowy, białko zarodkowe i w ątrobę zarodka od 11. do 17. dnia życia.

Stwierdzono, że w płynie zarodka zdrowego zawartość jonu sodu i chloru 
w m iarę rozwoju zarodka m aleje w w arunkach fizjologicznych, natom iast 
zawartość potasu i wapnia wzrasta wyraźnie. W zrasta również zawartość 
białka w płynie owodniowym.
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W celu wyłączenia wpływu czynników związanych ze szczepieniem 
(czynników zewnętrznych) takich, jak  uraz, zm iany pośm iertne i działanie 
niskiej tem peratu ry  przeprowadzono badania chemiczne zarodków ku
rzych zdrowych poddanych tym  m anipulacjom  bez zakażenia wirusem. 
Nie stwierdzono w yraźnych odchyleń składu chemicznego w porównaniu 
z zarodkiem  żywym. Jedynie działanie niskiej tem peratu ry  wpływa na 
obniżenie poziomu jonów Na i Cl, a padwyższenie poziomu jonów К  w  p ły 
nie owodnionym.

Badanie zarodków kurzych zakażonych wykazało jedynie zm iany nie
swoiste w składnikach m ineralnych podobne do występujących u zarod
ków zabitych, choć m niej wyraźne.

Badanie płynu omoczniowego i biaika również nie wykazało żadnych 
zmian charakterystycznych.

DYSKUSJA "NTAD CZĘŚCIĄ ETIOLOGICZNĄ
D r Mac C allum  d y sk u tu je  w y n ik i b ad ań  kolegów  z G d ań sk a  nad  izo lacją  w iru sa  

NZW  w  hodow li tk an k o w ej.
P rof. R aśka  zap y tu je  d r  M cC allum  o po w tó rn e  zacho row an ia  na  NZW.
P rof. A d a m s k i  m ów i o p raw d o p o d o b n e j n iesw oistości e fek tu  cytopatogennego , 

op isanego p rzez  kolegów  z G dańska  w  tk a n k a c h  zakażonych  su ro w icą  od chorych.
P rof. Szub la d ze  p o dk reś la , że ro zw iązan ie  zag ad n ien ia  etio log ii N ZW  zw iązane 

je s t z rozw ojem  bad ań  biochem icznych .
D r M o rzy ęka  M. o dpow iada  p ro f. A d a m s k ie m u .  Z m iany  cy topatogen iczne  o b se r

w ow ane w  tk a n k a c h  zakażonych  su row icą  chorych  w y d a ją  się być sw oiste, gdyż w y 
stępow ały  w  80°/o tk a n k i zakażone j i b ra k  ich w  tk an ce  ko n tro ln e j.

Dr Georgiades J. w y ja śn ia  szczegóły d em o n s trac ji p ró b  izo lacji w iru sa  w  hodow li 
tk an k o w ej.

P rof. M a k o w er  pod k reś la  konieczność zasto sow an ia  now ych  m etod  badań .
Prof. S zu b lad ze  an a lizu je  p rzyczyny  tru d n o śc i izo lacji w iru sa  NZW.
D r Georgiades J. w y ja śn ia  szczegóły d em o n s trac ji p ró b  izo lacji w iru sa  w hodow li 

tk a n k i lu d zk ie j św ieżej, a  n ie u sta lonych  lin ii tk an k o w y ch  jak  np. H eLa.
Prof. Szub lad ze  m ów i o szczegółow ym  o p racow an iu  te ch n ik i badań .
D r M acC allum  d a je  w y ja śn ie n ia  w  sp raw ie  p rac  P o lla rd a  (Texas).
P rof. Bogdanow icz  z a s tan aw ia  się, jak  odróżnić NZW  od W ŻW  u człow ieka, k tó 

rem u  k iedyś przetoczono  k rew .
D r M acC allum  p o dk reś la , że n ie  m a pew nych  k ry te r ió w  i m ożliw e jes t podw ó jne  

zakażen ie .
Doc. R o zw a d o w s k a -D o w ż e n k o w a  o m aw ia  sp raw ę  czasu  p o b ran ia  m a te r ia łu  do 

bad ań  o raz  te s ty  skórne.
D r N a m sara jd ża k  m ów i o w y stęp o w an iu  żółtaczek  hem olitycznych  w  M ongolii.
D r M acC allum  podsum ow uje  ob rad y  dnia.
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KLINIKA NAGMINNEGO ZAPALENIA WĄTROBY 
W FIZJOPATOLOGICZNYM  UJĘCIU

Kliniczny obraz nagminnego zapalenia w ątroby (NZW) przypomina 
zespół zmian, jakie stw ierdza się w toku stanów chorobowych, wywoła
nych przez różnorakie szkodliwe czynniki, prowadzące do ciężkiego uszko
dzenia miąższu wątroby. Czynniki te, wpływając podobnie jak  w irus NZW 
na ustrój ludzki, powodują ostre lub podostre uszkodzenie komórki w ątro
bowej, stąd też, najczęściej wyzwalając nagłe odczyny, kształtu ją obraz 
ostrej lub podostrej choroby miąższu wątrobowego. Biorąc pod uwagę to 
podobieństwo obrazu chorobowego, wywołanego tak przez czynniki toksy
czne, jak  i infekcyjne, należy zastanowić się czy u podstaw y tych zespołów 
chorobowych nie uda się wykazać podobnego m echanizm u patogenetycz- 
nego. Na podstawie dokładnej analizy czynników, które mogą wpływać 
na wytworzenie się zmian stw ierdzanych w tych stanach chorobowych, 
należy podkreślić rolę podostrego niedoboru tlenowego, k tóry  wprowadza 
komórkę wątrobową w stan nekrobiozy. Tak więc w irus NZW wnikając 
do kom órki wątrobowej zmienia na drodze różnych m echanizmów jej w ła
ściwości odczynowe i prowadzi do niedotlenienia komórkowego, przyczy
niając się do wywołania charakterystycznego obrazu chorobowego.

Potwierdzenia takiego ujęcia możemy się dopatrywać w  badaniach Pi- 
chotki oraz Axenfelda i Brassa, jak  również w poglądach Voegta. Auto
rzy ci tw ierdzą zarówno na podstawie badań doświadczalnych na zwierzę
tach, jak  i na podstawie spostrzeżeń zdobytych w lotach wysokościowych, 
że stopień zaopatrzenia kom órki wątrobowej w tlen  decydująco wpływa 
na jej czynność. Badania bioptyczne również w ykazują, że w  tych odcin
kach zrazików wątrobowych uszkodzenia komórek są największe, w k tó 
rych zarówno ze względu na ich zaopatrzenie w tlen, jak i położenie oraz 
udział, w procesach przem iany m aterii najłatw iej musi dojść do niedoboru 
tlenowego. Wobec zaś centralnego stanowiska w ątroby w przem ianach 
ustrojowych, wszelkie głębsze czy też dłużej trw ające jej uszkodzenia m u- 
'szą siłą rzeczy stać się przyczyną ogólnoustrojowych odczynów i zaburzeń 
i muszą znaleźć odzwierciedlenie we wszystkich podstawowych procesach.

Gdyby więc spojrzeć na całość obrazu klinicznego z tego punktu  widze
nia, przyjm ując, że zarówno symptomatologia kliniczna, jak i jej dynam i
ka są powszechnie znane, należałoby szczególną uwagę zwrócić na te ze
społy, które szczególnie ściśle związane są z przem ianami, w których w ą
troba spełnia ważną rolę. Będziemy więc chociażby szkicowo rozpatryw ali 
klinikę NZW z punktu  widzenia zaburzeń w przem ianie barw ikow ej, b iał
kowej, węglowodanowej, tłuszczowej, detoksykacyjnej oraz wodnej i m i
neralnej.

Żółtaczka jest częstym objawem w uszkodzeniach miąższowych wątroby, 
a intensywność zmicln barwikowych jest, z grubsza biorąc, zwłaszcza je
żeli uwzględni się równocześnie czynnik czasu, w yrazem  ciężkości spra
wy chorobowej. Szybkie narastanie żółtaczki, jej intensywność, zwłaszcza
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dołączenie się objawów ze strony centralnego układu nerwowego, jak  sen
ność, niepokój, objaw y szału, świadczą o ciężkim i rozległym uszkodzeniu 
komórek wątrobowych. Elem entem  zdecydowanie podkreślającym  grozę 
sytuacji jest dołączenie się objawów skazy krwotocznej, zależnej tak od 
zaburzeń w układzie równowagi krw i, jak  i od ciężkich zaburzeń w ukła
dzie włośniczkowym. Natom iast przedłużanie się stanu żółtaczkowego jest 
wyrazem  przejścia choroby ostrej w podostrą lub naw et przewlekłą. Czę
sto wiąże się to z w ybitniejszym  przesunięciem  zmian w w ątrobie ku prze
strzeniom międzykomórkowym i tkance śródmiąższowej. Ostatecznym  ich 
zakończeniem może być marskość wątroby. Być może, że te właśnie form y 
Nicólau wydziela, jako postać odrębną, która zdaniem tego autora m iałaby 
być wywołana przez szczególną odmianę wirusa, tzw. w irus hepatitidis 
sclerogenes. Obok intensywności i szybkości narastania żółtaczki w inniśm y 
zwrócić uwagę na jej szczególniejszy odcień, k tóry  w żółtaczce szybko na
rastającej ma zawsze odcień lekko różowawy, natom iast w przypadkach 
przew lekania się spraw y chorobowej staje się bardziej szarawozielonkawy. 
W ahania te w odcieniu zależą od urobilinogenemii i urobilinogenurii, a w ięr 
od występowania nieraz dużych ilości barw ika w ątroby chorej, a więc uro- 
bilinogenu. Należy tu  podkreślić, że już przed 30 laty  Filiński na w aha
niach w zawartości urobilinogenu w moczu oparł swoją próbę czynnościową 
w ątroby, wysoko wówczas cenioną we Francji. W ostatnich latach autorzy 
czescy (Milos Fassati, Zdenka M aresova i wsp.) podkreślają znaczenie p ró 
by urobilinogenowej dla oceny wydolności wątrobowej u ozdrowieńców.

Z zagadnieniem bilirubinem ii i b ilirubinurii wiąże się inny problem, 
a mianowicie spraw a zachowania się elem entu charakterystyczniejsżego dla 
stw ierdzenia uszkodzenia w ątroby, a mianowicie spraw a kwasów żółcio
wych. Trudności, na jakie się napotyka przy próbach ich ilościowego 
uchwycenia we krw i i w moczu, dostatecznie nam tłum aczą, że nie wyko
rzystano szeroko zaburzeń w ich metabolizmie dla diagnostyki żółtaczek 
miąższowych. Jednak ich obecnością tłum aczy się szereg objawów, stw ier
dzanych w żółtaczkach miąższowych, jak  świąd skóry czy bradykardię. Jest 
powszechnie znanym fakt, że w  początkach żółtaczek miąższowych m am y 
znaczne ilości kwasów żółciowych w moczu, jednak zazwyczaj kwasy te 
znikają po kilku czy kilkunastu dniach trw ania choroby, naw et wtedy, gdy 
żółtaczka nadal swego nasilenia nie zmniejsza. Nasilenie świądu jednak nie 
zawsze idzie równolegle do w ahań w zawartości kwasów żółciowych, w mo
czu, raz znacznie szybciej ustępując, kiedy indziej utrzym ując się uporczy
wie mimo niestwierdzania.obecności kwasów żółciowych w moczu. Z drugiej 
strony wiemy, że podawanie nieraz dużych, ilości kwasów żółciowych 
w wstrzyknięciach dożylnych nie w yw ołuje świądu, podobnie jak znany 
jest powszechnie fakt występowania silnego świądu skóry w chorobach 
układu siateczkowo-śródbłonkowego. Dlatego też przyjm ujem y, że w  cho
robach w ątroby najprawdopodobniej pojaw iają się obok kwasów żółcio
wych nieznane nam  bliżej substancje, które być może przy współudziale 
układu siateczkowo-śródbłonkowego sprzyjają powstawaniu świądu skóry. 
Niewątpliwie z obecnością kwasów żółciowych we krw i wiąże się zwolnie
nie ry tm u serca, co najw yraźniej w ystępuje w początkowym okresie żół
taczki. Znaczenie tego objaw u podkreśla Bendar i wiąże go z centralnym  
pobudzeniem nerw u błędnego. Zwolnienie to można usunąć przez podanie 
atropiny.

Ze spraw ą gospodarki bilirubinowej i kwasów żółciowych wiąże się za
gadnienie funkcji przewodu pokarmowego. Wiele z zaburzeń stw ierdza



Nr 1 K LIN IK A  ZA PA LEN IA  W ĄTROBY 25

nych w przebiegu NZW wiąże się z wadliwą w tym  zakresie gospodarką. 
W iele pożytecznych i ważnych wskazówek może nam  dać pilniejsze bada
nie w ydalin na obecność sterkobiliny oraz śledzenie za obecnością w ięk
szych ilości tłuszczy w stolcu, co naśw ietla nam  stopień zaburzeń traw ien
nych.

Zaburzenia w przem ianie barwikowej wiążą się w pewnej mierze z za
chowaniem się białek surowicy krwi, dlatego z kolei zagadnieniu tem u 
poświęcimy chwilę naszej uwagi. Zwrócimy tu uwagę zarówno na zacho
wanie się białka całkowitego w surowicy krwi, jak  i na ukształtowanie się 
poszczególnych frakcji, co niew ątpliw ie pełniej nam  naśw ietli całokształt 
tych zagadnień. Faktem  powszechnie podkreślanym , związanym z czyn
nością wątroby, jest zachowanie się białek niskocząśteczkowych surowicy 
krwi, a mianowicie albuminów. Białko to bowiem według zgodnej opinii 
uczonych jest syntetyzowane przez wątrobę, więc wahania w jego pozio
mie mogą być odbiciem sprawności czynnościowej w ątroby. W stanach 
uogólnionych uszkodzeń miąższu wątrobowego w stosunkowo wczesnym 
okresie stw ierdzam y obniżenie się poziomu album in, co zostaje równie 
szybko w yrów nane przez wzrost globulin, zwłaszcza przez wzrost ilości 
alfa i beta globulin, znajdujących się zazwyczaj w frakcji pseudoglobuli- 
nowej, jeżeli oznaczenia te w ykonujem y za pomocą wysalania. Dzięki te 
mu ogólna ilość białka surowicy krw i nie ulega większym wahaniom. 
W okresie późniejszym następują przesunięcia wewnątrzglobulinowe, tzn. 
przesunięcia ku frakcji euglobulinowej, w której zaw arte są gamma glo
buliny, z których niektóre frakcje należą do globulin odpornościowych. 
Zm iany te stają się niezm iernie głębokie, w ciężkich uszkodzeniach miąższu 
wątroby, zwłaszcza w ostrym  lub podostrym  zaniku wątroby, a wyrazem 
porażenia wszelkich zdolności wyrównawczych jest znaczny spadek po
ziomu białka; w tym  stanie nawet zapasy tkankow e nie w ystarczają dla 
pokrycia narastających ubytków  białkowych. Badania te, przeprowadzone 
na wielkim m ateriale, pozwalają nam  stwierdzić pełną zgodność naszych w y
ników badań z twierdzeniam i, jakie spotyka się w piśm iennictwie świato
wym. Zmiany, jakie powstają w składzie białkowym  surowicy krwi, może
m y śledzić nie tylko za pomocą elektroforezy i wysalania, lecz także za 
pomocą prób jakościowych, które w sposób ogólny, jednak m niej więcej 
zgodny z rzeczywistością, orien tu ją  nas w kierunku zachodzących zmian 
białkowych surowicy krwi. Należy tu  wymienić takie próby, jak próba 
W eltm anna, kefalinowo-cholesterolową, tymolową, cynkową, formolową, 
kadmową, wreszcie próbę Horsta, które właściwie interpretow ane mogą 
stanowić cenną pomoc w pracy rozpoznawczej. Należy jednak podkreślić, 
że próby te związane z przesunięciam i składu białkowego surowicy krw i są
o tyle charakterystyczne dla schorzeń w ątroby, o ile możemy wyłączyć 
współistnienie innych procesów chorobowych, wpływających na ukształ
towanie się stosunków białkowych surowicy krwi. Zaburzenia w składzie 
białkowym  surowicy krw i świadczą wg naszych spostrzeżeń nie tylko
o zmianach lokalnych, zachodzących w wątrobie, nie tylko odzwierciedlają 
nam  wpływ w ątroby na skład białkowy surowicy krwi, lecz w yrażają prze
m iany, jakie zachodzą w układzie białkowym  całego ustroju, co jest zgodne 
z poglądami R ittenberga i Sprinsona, podkreślającym i, że układ białkowy 
ustroju stanowi jedną całość. Zgodnie z tym  poglądem przyjm ujem y, że 
ukształtow anie się składu białek surowicy krw i jest odzwierciedleniem 
ogólnoustrojowych rezerw  białkowych. Omawiając stosunki białkowe su
rowicy krw i nie wolno nam  pominąć ważnych składników białkowych oso
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cza krw i, jak fibrynogenu i protrom biny, a więc białek, w których w ytw o
rzeniu w ątroba bierze podstawowy udział. Fibrynogen bardzo wcześnie 
ulega zmniejszeniu, czego wyrazem  w bardzo posuniętych stanach uszko
dzeń jest zupełna afibrynogenem ia; b rak  fibrynogenu prowadzi do zmian 
w lepkości krwi, obniża również zlepność krw inek czerwonych, co decy
dująco obniża szybkość opadania krw inek czerwonych. Tym też tłum a
czymy sobie nieraz w ybitne zwolnienie opadania krw inek czerwonych 
spostrzegane w żółtaczkach miąższowych. Z uszkodzeniem miąższu w ą
troby wiąże się również obniżenie poziomu protrom biny, co w różnych od
m ianach zostało w ykorzystane dla oceny sprawności czynnościowej w ą
troby.

Z zagadnieniem przem iany białkowej wiąże się również zachowanie się 
produktów  dezintegracji białkowej we krwi, a mianowicie zachowanie się 
azotu pozabiałkowego, szczególnie azotu polipeptydowego, aminokwaso- 
wego oraz mocznika we krwi. Znany jest fakt, że znaczny wzrost tych 
składników we krw i stw ierdzam y w ciężkich uszkodzeniach w ątroby, szcze
gólnie w ostrym  lub podostrym  zaniku wątroby.

Zaburzenia w przem ianie białkowej ujem nie odbijają się na czynności 
tych układów, których spraw na praca zależy w dużej mierze od nie zabu
rzonej przem iany białkowej. Mam tu na m yśli szczególnie upośledzenie re 
generacji tych elem entów komórkowych, k tóre najżywiej podlegają zuży
ciu i odnowie, a mianowicie elem entów  krwi. Zdaję sobie sprawę, że takie 
przedstaw ienie nosi w sobie wszelkie cechy dużego uproszczenia, lecz po
zwala ono na zdanie sobie dokładne spraw y z przyczyn zahamowania czyn
ności układu krwiotwórczego, jakie w przebiegu żółtaczek miąższowych 
stw ierdzam y. Należy z tego praw idła wyłączyć stany ostrego zaniku w ą
troby, w którym  na gw ałtow ny nieraz odczyn leukocytarny składa się sze
reg innych czynników7. O roli jednak zaham owań w regeneracji układu 
krwiotwórczego pod wpływem  zaburzeń w m etabolizmie białkowo-amino- 
kwasowym świadczą badania Gajdosa i współpracowników oraz jego w y
niki lecznicze uzyskiwane po podaniu m etioniny lub białka drożdży. Zabu
rzenia w przemianie białkowej, jak  w ykazuje znaczna grupa badaczy, 
w pływ ają na powstanie krwotoczności, co w ielokrotnie w referacie pod
kreślałem . Na wpływ w ątroby na stan układu włośniczkowego zwracam y 
szczególniejszą uwagę, a znaczenie tego czynnika podkreśliła W róblowa, 
wykazując na przykładzie choroby Rendu Oslera z jednej strony rolę w ą
troby w jej genezie, z drugiej strony podkreślając ogólniejszą sprawę, 
a m ianowicie wpływ w ątroby na zachowanie się układu włośniczkowego 
w ogóle.

W nie mniejszej m ierze niż przem iana białkowa związana jest z w ątrobą 
przem iana węglowodanowa. Ze względu na szerokie opracowanie tego te 
m atu nie będę wchodził w szczegóły tych przem ian, lecz pragnę zwrócić 
tylko uwagę na fakt, podkreślany już przez pierwszych eksperym enta
torów. a za nimi i klinicystów, że w ciężkim uszkodzeniu w ątroby tow a
rzyszy obniżenie się cukru we krwi, natom iast w przypadkach lekkich 
i średnich wybitniejszych w  tym  względzie zaburzeń nie stwierdzamy. 
Natomiast badanie równoczesne krw i włośniczkowej i żylnej na poziom 
cukru* w przebiegu żółtaczek miąższęwych wykazuje ciekawe odchylenie, 
a mianowicie w ybitne zbliżanie się obu krzyw ych, co świadczy o m niej
szym wykorzystaniu węglowodanów na obwodzie. Podobne zachowanie 
się obu krźyw ych może wystąpić również w nadczynności gruczołu tarczy
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cowego. Fakt ten w tym  zestawieniu iest notowany po raz pierwszy 
w  1953 r. (Tyllowa).

Zaburzenia w  przem ianie węglowodanowej zostały wyzyskane dla oceny 
sprawności czynnościowej w ątroby, uszkodzonej w  całej swej masie, jak 
to bywa w  NZW i w wszelkich żółtaczkach miąższowych. Badania te w y
kazały, że próba galaktozowa jest cennym sprawdzianem  stopnia uszko
dzenia miąższu wątrobowego, pod w arunkiem  że będziemy w in te rp re
tacji wyników uwzględniali nie tylko ilość wydzielofiej galaktozy, lecz za
razem  czas, w którym  cukier ten  się u trzym uje we krw i i wydziela z mo
czem. Długotrwałość więc galaktozurii, utrzym ującej się po obciążeniu 
ustro ju  galaktozą, jest wyrazem  uszkodzenia w ątroby (Pollak, Ławińska- 
Stankiewieżowa). Na korzyść tego poglądu przem aw iają badania, prze
prowadzone w klinice prof. Tu.szkiewicza, w toku których wykazano, że 
u chorych z uszkodzeniem miąższu wątrobowego znacznie dłużej w  chro- 
m atogram ie stw ierdza się obecność galaktozy we krw i niż u ludzi zdro
wych. Na uszkodzenie m etabolizm u węglowodanowego w NZW w skazują 
badania Mecla, Petera  i Lahna nad zachowaniem się we krw i kwasu m le
kowego. Nie m niejsze znaczenie dla zrozumienia obrazu NZW ma zdanie 
sobie spraw y z roli w ątroby w m etabolizmie lipidowym. Badania, przepro
wadzone za pomocą izotopów radioaktyw nych, rzuciły wiele św iatła na 
poszczególne fazy m etabolizm u lipidów. W skazują one, jakim i drogami 
idzie ich katabolizm, jaką rolę odgryw ają czynniki horm onalne, w itam iny 
oraz jakie więzy łączą ten  proces z przem ianą białek i węglowodanów. Ba
dania te  w ykazują, że w  całości przem ian lipidowych podstawową rolę 
odgrywa wątroba, regulując ich przebieg (Stetten I. i Salcedo J.). Zgodnie 
z tym  poglądem poświęcono wiele badań zachowaniu się ciał lipidowych 
w surowicy krwi. Stwierdzono jednak, że w miąższowych uszkodzeniach 
w ątroby zm iany w składzie lipidowym mogą być nieduże i tylko przej
ściowe, a w lżejszych form ach klinicznych można ich w  ogóle nie stw ier
dzać. W yraźne obniżenie lipemii stwierdzono w podostrym  lub ostrym  za
niku w ątroby, natom iast w stanach uszkodzeń średnich występowała na
wet przejściowa hiperlipem ia. Tak samo nie udało się wykazać statystycz
nie udowodnionych zmian w stanie fosfolipidów surowicy krwi. N ajw ięk
szą jednak uwagę poświęcono wahaniom, jakie notowano w poziomie cho
lesterolu. W ahania te w znacznej części przypadków odzwierciedlały zmia
ny w ogólnym poziomie lipidów i nie wnosiły nowych elem entów  dla oce
ny zaburzeń wątrobowych. Dopiero dodatkowe uwzględnienie zaburzeń 
w stosunku estryfikacyjnym , tj. w stosunku cholesterolu całkowitego do 
estrów  cholesterolu pozwala na lepsze zorientowanie się w zaburzeniach 
m etabolicznych. Należy podkreślić, że proces ten  odbywa się również po- 
zawątrobowo, lecz przy udziale beta lecytazy i cholesteroloesterazy, enzy
mów pochodzenia wątrobowego, a więc tym  samym jest uzależniony od 
jej sprawności. Tak więc skąpe inform acje, jakie możemy uzyskać za po
mocą badania surowicy krw i w toku chorób w ątroby, stoją w pewnej 
sprzeczności z rolą tego narządu w metabolizmie lipidów (Benard H. 
i Gajdos A.). Odbicie natom iast zaburzeń w gospodarce lipidowej, stw ier
dzanych w chorobach w ątroby, doszukać się możemy w składzie chemicz
nym" wątroby, która nieraz ulega w ybitnem u nacieczeniu tłuszczowemu.

Zagadnienie estryfikacji cholesterolu wiąże się z innym, o wiele szer
szym problem em , a mianowicie ze spraw ą detoksykacji. Proces ten sta
nowi jeden z podstawowych elem entów  czynności w ątroby, dlatego jego 
śledzenie posiada tak  wielkie znaczenie dla oceny sprawności czynnościo



wej wątroby. Zaburzeniam i detoksykacji tłum aczym y sobie stw ierdzaną 
w żółtaczkach miąższowych hiperestrogenem ię, jak  również narastanie 
poziomu ciał arom atycznych w ciężkich uszkodzeniach miąższowych w ą
troby. Nasilenie tych zaburzeń możemy śledzić za pomocą próby Quicka, 
której wartość, jak  potwierdziły to badania Ław ińskiej-Stankiew ieżowej, 
nie ustępują w niczym wartości próby galaktozowej.

W pływ jednak uszkodzenia w ątroby na ustrój nie ogranicza się do 
wym ienionych przemian. Istnieje bowiem ścisłe powiązanie czynności 
w ątroby z stanem  centralnego układu nerwowego i dalej z całym szere
giem systemów ściśle z układem  tym  związanych. Szczególnie podkreślić 
pragnę wzajem ne powiązanie z układem  przysadkowo-międzymózgowym 
i nadnerczowym, co w pewnej mierze pozwala nam wyjaśnić niektóre za
burzenia w przem ianie białkowej, węglowodanowej i lipidowej, jak  rów 
nież ketosterydow ej. Tak samo znaczna część zaburzeń w przem ianie mi
neralnej i wodnej może znaleźć swe wytłum aczenie w pojawiających się 
uszkodzeniach horm onalnych. j

Z przedstaw ionych w ten  sposób wielorakich i różnie głębokich zakłó
ceń czynnościowych jasno musi się wyłonić już obraz chorobowy żółta
czek miąższowych, różny zarówno w swym nasileniu, jak  dynamice roz
woju i czasie trw ania. Łatwo zrozumiemy, że nieco inaczej może przed
stawiać się ich symptomatologia, jak  i dynamika, w zależności od płci, 
a czasem w ram ach płci żeńskiej w zależności od zmiennych stanów 
fizjologicznych, związanych z okresową czynnością gruczołów płciowych.

Inaczej obraz ten  musi się kształtować w ustroju dziecięcym i u mło
dzieży dorastającej, u których różnorakość i intensywność toczących się 
procesów m etabolicznych musi wpływać na kształtow anie się obrazu cho
robowego. Inaczej też w pewnych szczegółach zarysuje się obraz choro
bowy w zależności od tego, czy czynnikiem uszkadzającym  będzie czynnik 
zakaźny, toksyczny czy też alergiczny. Wreszcie w arunki zewnętrzne 
stale mogą wpływać na zmianę zarówno nasilenia, jak  i symptom atologii 
obrazu chorobowego. Należy jeszcze omówić spraw ę bezżółtaczkowych 
podostrych uszkodzeń w ątroby, co najczęściej zdarza się w  tzw. bezżół- 
taczkowej postaci NZW u dzieci. Lecz i tu  w każdej chwili w zależności 
od zmiany w arunków  w ew nętrznych i zewnętrznych, dotychczas bezżół- 
taczkowo przebiegająca chorobą może przejść w postać żółtaczkową. Zda
niem  naszym do tego typu żółtaczek należy ta  postać NZW, w której po 
długim okresie zaburzeń wstępnych stosunkowo późno rozwija się żół
taczka. Postać ta, podobnie jak typowo z żótłaczką przebiegające form y 
żółtaczek miąższowych, może przejść w najcięższą odmianę, a mianowicie 
w ostry  lub podostry zanik wątroby. Rozważając głębokość zmian, jakim  
zarówno sam narząd, jak  i cały ustrój podlega w przebiegu tej najcięż
szej postaci żółtaczek miąższowych, zrozumiemy łatwo, że m am y tu do 
czynienia z wyłączeńiem podstawowego dla całości funkcji ustrojowych 
narządu, oraz z uszkodzeniem całego ustroju, k tó ry  u tracił zdolność za
stępczego wspierania w niektórych funkcjach uszkodzonego narządu. Stan 
ten  wiąże się z nieodwracalnym , ostatecznym  zahamowaniem wszelkich 
życiowych procesów.

Om awiając zagadnienie kliniki żółtaczek miąższowych należy nieco 
dłużej zastanowić się nad WZW. Spraw a przenoszenia się infekcji przez 
strzykaw ki czy też inne przedm ioty, używane w praktyce lekarskiej, nie 
ulega już dzisiaj żadnej wątpliwości. Jednak nie jest w cale rzeczą pewną, 
że każda osoba, która pozajelitowo z wirusem  tym  się zetknie, musi na
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chorobę tę zapaść. Badania nasze wykazują, że chorzy, u których należy 
się ze względu na schorzenie zasadnicze liczyć z uszkodzeniem miąższu 
wątrobowego, znacznie łatwiej i częściej zapadają na WZW aniżeli cho
rzy, którzy a priori uszkodzenia komórki wątrobowej nie mieli. Widzimy 
więc, że WZW powstaje łatwo u chorych z wrzodziejącym zapaleniem 
jelita  grubego, u chorych operowanych z powodu wrzodu żołądka, pęche
rzyka żółciowego, czy też jak  w niektórych naszych przypadkach u cho
rych z przew lekłą niewydolnością układu krążenia. Ten fakt, że WZW 
w dużej mierze rozwija się u chorych z uszkodzoną w ątrobą tłum aczy 
nam  dalsze spostrzegane przez nas zjawisko, że przebieg tego cierpienia 
jest znacznie dłuższy i cięższy, niż NZW oraz że śm iertelność z związku 
z tym  jest znacznie większa, bo dochodząc do 6—8%, dziesięciokrotnie 
przewyższa analogiczne cyfry w NZW.

Pow staje więc pytanie, jak  zapobiegać tym  zakażeniom? Jest rzeczą 
oczywistą, że nie możemy zrezygnować z leczenia krw ią wielu stanów 
chorobowych, gdyż wprowadzenie krw i do lecznictwa na tak  szeroką 
skalę, jak  dzisiaj to obserw ujem y, stanowi o istotnym  postępie m edycyny 
naszych dni.

Biorąc to wszystko pod uwagę należy podkreślić znaczenie zapobiega
nia WZW, szczególnie w tych przypadkach, w których istniejące już 
uszkodzenie komórki wątrobowej może stwarzać zarówno w arunki dla 
łatwiejszego związania się jej z wirusem , jak  i odpowiednio cięższego jej 
reagowania na tę dodatkową szkodliwość. Sądzę, że zwracanie uwagi na 
w łaściwe w yjaław ianie używanych do zabiegów narzędzi oraz starann iej
sza kontrola krwi, k tó ią  ma się przetoczyć choremu, stałe uświadamianie 
naszego personelu pielęgniarskiego o znaczeniu ścisłego przestrzegania 
przepisów wyjaław iania narzędzi i strzykawek, może dać obniżenie czę
stości występowania WZW, które zaczyna w naszych w arunkach stano
w ić coraz poważniejsze niebezpieczeństwo. Sprawa leczenie NZW i WZW 
jest niezwykle ważna. Dlatego też należy sobie odpowiedzieć na szereg py 
tań  na podstawie posiadanego doświadczenia, jak i również w oparciu
o bież. piśmiennictwo. Trzeba jasno postawić sprawę, czy i jak długo cho
rzy w inni przebywać w łóżku, zachowując bezwzględny spokój. D otych
czas uważaliśmy, że jednym  z czynników, m ających najw iększe znaczenie 
dla leczenia chorych i zapobiegania następstwom  po NZW jest bezwzględ
ny odpoczynek i stałe leżenie w łóżku. Stanowisko nasze było oparte za
równo na doświadczeniu własnym , jak  i na spostrzeżeniach autorów, po
siadających w tym  względzie niew ątpliw y autory tet (Barker i Capps, 
Hughes, R ivers i Hoagland, Sw ift i wsp.). Jednak w  ostatnich latach za
czyna się pewien zwrot. Już G ardner wraz z współpracownikami zwrócili 
uwagę, że nie dostrzegali jakiegoś wyraźnego związku m iędzy długością 
choroby oraz częstością występowania po niej niekorzystnych następstw , 
a przestrzeganiem  ścisłego leżenia w łóżku. Zdaje się, że dopiero badania 
Chalm ersa i współpracowników, prowadzone na dużym i jednolitym  m a
teriale  chorych, pozwoliły na stwierdzenie, że chorych należy przetrzy
m ywać w łóżku tylko w okresie ostrym , natom iast po w ystąpieniu kli
nicznej popraw y i przy cofaniu się żółtaczki, chorzy mogą wstawać i roz
począć odpowiednio dawkowane ćwiczenia fizyczne. W ydaje się jednak, 
że stanowisko Chalmersa i współpracowników jest zbyt krańcowe, d la
tego wnioski te  trudno byłoby przyjąć jako obowiązującą zasadę, cho
ciażby dlatego, że ich badania zostały przeprowadzone na ludziach m ło
dych, silnych, dobrze odżywionych. Sądzę, że należy w zależności od
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wieku i stanu chorych w każdym  przypadku indyw idualnie podejmować 
decyzje lecznicze, unikając nadm iernego schematyzmu. Badacze am ery
kańscy również przychylają się do takiego stanowiska (Vorhaiis i Kark). 
Są zdania, że chorzy w inni przebywać stale w łóżku przez cały okres ostry, 
aż do w ystąpienia wyraźnej popraw y i zm niejszenia się b ilirubiny po
niżej 3 mg%. Gdyby jednak dalsza poprawa miała w skutek uruchom ienia 
chorych ulec zahamowaniu, a próby wątrobow e były nadal dodatnie, 
w tedy należy chorego ponownie położyć. Drugim  zagadnieniem, które 
w toku ostatnich lat w ielokrotnie było dyskutowane, to spraw a leczenia 
dietetycznego chorych na NZW. Należy zdać sobie sprawę, że dieta jest 
zasadniczym czynnikiem  leczniczym. P rzyjm uje się, że dieta winna być 
kalorycznie wystarczająca, co zdaniem Vorhausa obraca się w granicach 
od 3 000— 3 500 kalorii. Autorzy ci są zdania, że chorym  z zachowanym 
łaknieniem  należy podawać około 2 g białka na 1 kg wagi. Jest to ilość 
tak  znaczna, że aby tem u wymogowi zadośćuczynić, należy podać odpo
wiednią ilość łatwo przysw ajalnego tłuszczu. P rzyjm uje się w związku 
z tym, że ilość tłuszczu winna wynosić około 35% całości zapotrzebowania 
kalorycznego, co wynosi około 100 g na dobę. Reszta winna zostać po
kry ta  łatwo straw nym i węglowodanami. Jednak ten  typ  diety może zostać 
zastosowany tylko w przypadkach o przebiegu przeciętnym. Natomiast, 
wówczas gdy stan chorych jest ciężki i w każdej chwili może wystąpić 
stan ciężkiej niewydolności w ątrobow ej, ilość białka należy ograniczyć 
do 40 g na dobę, a równocześnie dbać o to, by nie mogło dojść do nad
miernego nagrom adzenia się we krw i amoniaku, co wg niektórych ba
daczy ma być jednym  z czynników, odpowiedzialnych za w ystąpienie 
śpiączki wątrobow ej. Z tego też powodu należy w tych stanach przed- 
śpiączkowych unikać podawania m etioniny, jak  również być niezwykle 
ostrożnym  ze stosowaniem hydrolizatów białek. W przypadkach, w  któ
rych nie m am y obniżenia łaknienia, możemy podawać świeże jarzyny 
i owoce, co zwalnia nas z obowiązku zalecania w itam in. P rzy  odżywianiu 
na drodze dożylnej, dodatki witam inowe mogą się okazać konieczne. Tak 
więc istnieją pewne podstawy do przyjęcia, że podawanie w itam iny B i2 
i w niektórych przypadkach kwasu foliowego skraca przebieg NZW. Na
leży ściśle kontrolować stan gospodarki m ineralno-w odnej i w  razie w y
stąpienie w tym  względzie zaburzeń odpowiednio na chorego wpływać 
zarówno dietetycznie, jak i leczniczo.

Stosowanie antybiotyków  w NZW jest nadal nie rozstrzygnięte, a po
glądy wypowiadane są bardzo różne. W ydaje się jednak, że antybiotyki, 
szczególnie chloramfenikol i tetracykliny, odgryw ają pożyteczną rolę 
w hepatitis fulm inaus  i w coma hepaticum. Przypuszcza się, że antybio
tyki te  w yjaław iając przewód pokarm owy chronią ustrój od powstawania 
w nim składników, które m ogłyby przyspieszyć występowanie śpiączki 
wątrobowej. Jest również rzeczą możliwą, że przez wyjałowienie prze
wodu pokarmowego uw alnia się krążenie w rotne od całego szeregu 
drobnoustrojów, w stosunku do których ciężko uszkodzony organizm  nie 
mógłby rozwinąć żadnych odczynów obronnych. Wreszcie niektórzy są
dzą, że wymienione antybiotyki mogą \V sposób bliżej nieokreślony bez
pośrednio wpływać na m etabolizm  wątroby.

Przedm iotem  żywej dyskusji jest zagadnienie leczniczego w ykorzysta
nia ACTH i kortyzonu w NZW. Szczególnie dużo wątpliwości budzi sto
sowanie ACTH, co jest o ty le uzasadnione, że nie wiemy w jakiej m ierze 
w toku choroby ulegają uszkodzeniu nadnercza. Tym też można w ytłu 
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maczyć fakt, że niektórzy autorzy nie widzieli korzystnego wpływu ACTH 
na kliniczny przebieg NZW. Chętniej na ogół, zwłaszcza w stanach prze
wlekającego się zapalenia w ątroby, stosuje się kortyzon, który, jak po
daje Caroli, powoduje wzrost glikogenu wątrobowego, zmniejsza odczy
ny zapalne, ham uje rozrost tkanki włóknistej, wzmaga przepływ  żółci, 
a poza tym  poprawia stan ogólny chorego i powoduje wzrost łaknienia. 
Jednak stosowanie tych preparatów , zwłaszcza w ostrych stanach po- 
przejściowej poprawie, daje naw rót choroby, a poza tym  może doprowa
dzić do nacieczenia komórkowego, jak i zaburzeń w gospodarce wodno- 
m ineralnej. Dlatego zwrócono uwagę na hydrokortyzon i m etakortandra- 
cynę. Caroli i D elattre  sądzą, że stosowanie tych preparatów , szczególnie 
m etakortadrapyny jest - uzasadnione w każdym przypadku NZW, a to 
dlatego, że chronią one chorego przed w ystąpieniem  zaniku w ątroby 
i śpiączki wątrobowej, w których stosowanie tych preparatów  już może 
nie dać korzystnych wyników. Należy jeszcze na chwilę zastanowić się 
nad stosowaniem kwasu glutaminowego w stanach przedśpiączkowych. 
Badania wielu autorów wskazują, że podana przez W alshea metoda poda
wania kwasu glutaminowego w przypadkach zagrażającej lub rozw ijają
cej się śpiączki wątrobowej daje wyniki i to zazwyczaj przejściowe tylko 
w 10— 20%, co jest o tyle zrozumiałe, że teoria wiążąca powstanie śpiączki 
wątrobowej z zaburzeniam i w metabolizmie amoniaku znajduje tylko 
częściowe poparcie w obserwacjach klinicznych. W reszcie trzeba jeszcze 
rozpatrzyć następstw a po przebyciu NZW. Dolegliwości, które w  niektó
rych przypadkach stw ierdzam y, mogą wystąpić bezpośrednło po ustą
pieniu objawów ostrych, jako przedłużenie choroby, mogą też w ykry 
stalizować się w czasie różnie odległym, jako tzw. następstw o późne.

Do zjawisk, które należałoby zaliczyć do bezpośrednich odczynów po 
NZW, to utrzym ujące się uczucie osłabienia, adynam ii zarówno fizycznej, 
jak i niemocy psychicznej. W ydaje się, że w niektórych przypadkach 
m am y do czynienia z przew lekającym  się na długie tygodnie i miesiące 
okresem rekonwalescencji, którego w yjaśnienie możemy znaleźć w u trzy
m ywaniu się poza zwykły okres dodatnich niektórych prób czynnościo
wych wątroby. Temu przedłużającem u się wyczerpaniu psychicznemu to
warzyszą nieraz stany podgorączkowe, często zaburzenia traw ienne, w  po
staci stałego niesmaku, braku łaknienia, ucisku w  okolicy nadbrzusza 
i odbijań. W niektórych przypadkach, w których zaburzenia żołądkowe, 
a czasem i jelitow e się utrzym ują, m am y do czynienia z przew lekającym  
si£ stanem  podżółtaczkowym, przy równoczesnym powiększeniu się wą
troby i śledziony. Cechą charakterystyczną tych stanów jest to, że ich 
nasilenie się zmniejsza, gdy chorego na kilka dni położymy do łóżka; 
ustępują w tedy wzdęcia, bóle głowy i nieraz wzrasta zaharrfowana diu- 
reza. Dalszą cechą tych stanów jest ich pewna okresowość zależna z całą 
pewnością od wielu czynników zewnętrznych. Do źle rokujących należy 
zaliczyć utrzym ujące się nieraz po przebyciu choroby zaburzenia wzroku, 
rzadziej słuchu lub węchu. W okresie bezpośrednim po przebyciu NZW 
w idujem y zwłaszcza u kobiet zaburzenia hormonalne, jak  zaburzenia 
w m enstruacji, oziębłość płciową, uporczywą hipotonię, która może być 
wyrazem  niedoczynności nadnerczy. Podobnie jak  w przebiegu NZW, 
tak  samo i po jej przebyciu może ustrój wykazywać zmniejszenie się od
porności na infekcje. Dlatego w niektórych przypadkach dochodzi do 
odczynów opłucnowych, ropni skórnych, jak  i odczynów zapalnych w ja 
mie ustnej i gardle. W okresie późniejszym zazwyczaj pojaw iają się inne
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zaburzenia, jakkolw iek odstęp czasu nie jest tu  nieraz tak bardzo w y
raźny. Do szeregu tych zaburzeń zaliczamy zapalenia pęcherzyka żółcio
wego, dróg żółciowych lub dystonie dróg żółciowych, wystąpienie odczy
nów alergicznych, jak  pokrzywka, obrzęk Quinckego, skłonność do w y
prysków skóry, a wreszcie dychawica oskrzelowa. W edług naszych spo
strzeżeń najczęściej chorzy po NZW zapadają na zapalenia pęcherzyka 

.żółciowego, nieraz o bardzo burzliwym  przebiegu, zmuszające do in te r
w encji chirurgicznej. Odczyny stawowe również nie należą do najrzad
szych, chociaż ich częstości na podstawie naszych własnych spostrzeżeń 
nie możemy dokładnie określić. Na ogół dotychczas n ikt nie zwracał 
uwagi na możliwość występowania w pochorobowym zespole dychawicy 
oskrzelowej. W idzieliśmy tego rodzaju przypadki w niektórych naszych 
własnych spostrzeżeniach, kiedy po przebyciu NZW nagle pojaw iły się 
napady dychawicy oskrzelowej, z drugiej strony w przypadkach dycha
w icy oskrzelowej na podstawie anam nezy możemy stwierdzić przebycie 
przed pojawieniem  się dychawicy oskrzelowej stanów żółtaczkowych. 
W reszcie należy jeszcze zwrócić uwagę na możliwość występowania 
marskości w ątroby, co dla nas ma o tyle wielkie znaczenie, że tłum aczyć- 
by to nam  mogło wiele przypadków marskości, kiedy nie możemy w yka
zać ich związku z alkoholizmem lub innym  przew lekle działającym  czyn
nikiem  szkodliwym, który  by mógł wyzwolić odczyny mezenchymalne 
w wątrobie. Jest rzeczą oczywistą, że dopóki nie przeprowadzi się do
kładnych badań na wielką skalę, uwzględniających wszelkie możliwe 
czynniki etiologiczne w każdym przypadku marskości wątroby, to tak 
długo nie potrafim y bezstronnie ustalić, jaki udział w  jej genezie bierze 
przebycie czy to żółtaczkowej, czy też bezżółtaczkowej form y NZW.
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PATOMORFOLOGIA NAGMINNEGO ZAPALENIA WĄTROBY

Do dokładnego poznania zmian morfologicznych w wątrobie w przebiegu 
NZW przyczyniły się niew ątpliw ie szeroko od kilkunastu lat stosowane 
nakłucia bioptyczne w ątroby. Badania te uzupełniły w doskonały sposób 
brakujące obrazy, uzyskiwane dotychczas przy badaniu m ateriału  po
śm iertnego. Dzięki przyżyciowej biopsii w ątroby odbiegliśmy daleko od 
historycznych poglądów na patogenezę NZW, poznaliśmy bliżej wzajem ną 
korelację, jaka istnieje między klinicznym i objawam i tej choroby a zmia
nam i morfologicznymi, zachodzącymi w wątrobie, przekonaliśm y się 
wreszcie, iż nie ma istotnych różnic anatomopatologicznych i klinicznych 
m iędzy poszczególnymi postaciami ostrego zapalenia wątroby. W ydaje się, 
iż zawdzięczając badaniom bioptycznym w ątroby dociekania nad patologią 
NZW uznać należy w chwili obecnej prawie za ukończone.

Wśród licznych prac na tem at zmian histologicznych w ostrym  zapaleniu 
w ątroby, doniesień nierzadko nawzajem  się uzupełniających, znajdują się 
również spostrzeżenia własne. Badania nasze, zapoczątkowane przeszło 
przed 10 laty, omówione zostały w monografii, ogłoszonej w r. 1951. W pra
cy tej, opierając się na wykonanych osobiście nakłuciach wątroby, przed
staw iłem  obrazy zmian anatomopatologicznych w NZW, spotykanych na 
naszym terenie. Obecnie, rozporządzając bogatszym niż uprzednio m ateria
łem  bioptycznym, pragnąłbym  podjąć ogólne rozważania na tem at histo- 
genezy ostrego zapalenia wątroby, zwracając w nich uwagę na te zagadnie
nia, które stanowią pomimo wszystko tem at dalszej dyskusji i przedm iot 
nie zakończonych jeszcze dociekań. Za podstawę do naszych rozważań 
służy nam m ateriał bioptyczny, pobrany od 45 chorych w różnym okresie 
trw ania NZW (od 2 dni do 5V2 miesiąca). W 4 przypadkach duże wycinki 
próbne uzyskano w czasie operacji. Jak  widać z tego, w posiadanym przez 
nas m ateriale chorych, m ieliśm y wgląd w cały praw ie rozwój NZW, od 
wczesnych okresów do późnych stanów, które stanow iły przejście tej cho
roby w przew lekłe zapalenie i marskość pożółtaczkową.

W nauce o patologii NZW do oczywistych należy fakt, iż morfologicznym 
podłożem tego schorzenia jest ostre rozlane zapalenie wątroby, na które 
niezależnie od postaci oraz od klinicznego jej przebiegu składają się 2 ro
dzaje w spółistniejących zmian patologicznych: zmiany wsteczne i m artw i
ca kom órek wątrobowych oraz zm iany zapalne (rye. 1). Zm iany wsteczne 
miąższu wątrobowego przedstaw iają w przebiegu NZW obrazy bardzo 
urozmaicone. Początkowo zm iany te  charakteryzują się znikaniem  z cyto- 
plazm y kom órek wątrobow ych glikogenu. Następstwem  tego zjawiska jest 
charakterystyczny, nadm iernie jasny wygląd komórek oraz ich rozdęcie. 
Kom órki wątrobow e stają się przezroczyste, jak  gdyby obrzęknięte (ryc. 2). 
W cytoplazmie ich widać jak  gdyby przegródki, dzielące ciało komórkowe 
na szereg kulistych jam ek, będących wyrazem  zmian wodniczkowych. 
Ziarnistość protoplazm y komórkowej może całkowicie zniknąć. Oznaki 
zwyrodnienia wykazują również jądra komórkowe, stają się one nierówne,
Przegląd Epidemiologiczny — 3
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duże lub odwrotnie m ałe o zbitej chrom atynie. Tu i ówdzie pojaw iają się 
figury  pośredniego podziału. Także niektóre jądra  przyjm ują nadm iernie 
jasny wygląd, co ma być z jednej strony wyrazem  zalegania w  nich gliko- 
genu, przemieszczającego się z cytoplazmy, z drugiej zaś strony wynikiem  
układania się chrom atyny na obwodzie jąder. Zw yrodniałe kom órki w ątro
bowe, ulegając rozdęciu, uciskają przylegające do nich naczynia włosowa
te. Pociąga to za sobą zmiany dalsze, a mianowicie upośledzenie ukrwienia 
w ewnątrzzrazikowego oraz zmniejszenie pfrzez to dopływu do komórek 
miąższowych odżywczych substancji. W ynikiem  tych zaburzeń jest do
datkowe, w tórne niedotlenienie komórek miąższowych, a w  następstw ie 
zwyrodnienie i m artw ica. Dotyczy to zwłaszcza tych komórek, które leżąc 
centralnie, narażone są na najtrudniejszy  dowóz tlenu.

Dalszą cechą typową dla wstecznych zmian miąższu wątrobowego 
w przebiegu NZW są oznaki kwasochłonnej m artw icy skrzepowej. W cięż
kich postaciach tej choroby, kończącej się niepomyślnie, m artw ica ta  przy
biera charakter rozlany, zajm ując praw ie wybiórczo na dużej przestrzeni 
odcinki środkowe, przylegające do żyły środkowej względnie całą nawet 
powierzchnię zrazika (ryc. 3). W łagodnych przypadkach NZW m artw ica 
jest ogniskowa, tj. dotyczy tylko pojedynczych kom órek wątrobowych. 
W rozwoju m artw icy cytoplazma uszkodzonej kom órki ulega początkowo 
stopniowej homogenizacji, traci swój pierw otny ziarnisty wygląd oraz za
pasy glikogenu. W dalszym ciągu kom órka obkurcza się, zmienia swój cha
rakterystyczny wieloboczny kształt, przyjm ując wreszcie postać kwaso- 
chłonnie barwiących się okrągłych ciałek, wypadających z utkania belecz- 
kowego (ryc. 4). Równocześnie z toczącym się zeszkliwieniem cytoplazm y 
obkurczeniu lub rozpuszczeniu wzgl. rozpadowi ulegają jądra  komórkowe. 
W wyniku tych zmian kom órka wątrobowa staje się w końcowym okresie 
słabo widoczna, pozostają po niej tylko resztki- jądra  lub cytoplazmy, 
względnie znikają one zupełnie. Podkreślić trzeba, iż autoliza m artwiczo 
zmienionych komórek wątrobowych jest bardzo energiczna. Zwyrodniałe 
kom órki ulegają całkowitemu wessaniu przez kom órki żerne w ciągu 2— 3 
dni, przy czym na ich miejscu pozostają jedynie nie zmienione włókna 
układu siateczkowego. W łókienka te, niew rażliwe zupełnie na zm iany 
wsteczne, stają się przyszłym  zrębem  dla regenerujących się komórek w ą
trobowych.

Zm iany tłuszczowe nie są typowe dla patologii komórkowej w NZW. 
Widzi się je  w tym  schorzeniu na ogół rzadko, a naw et w tedy uważane 
są one za zmiany w tórne lub powstałe przed rozwojem zapalenia w ątroby.

W większości przypadków NZW, kończących się wyzdrowieniem już po 
tygodniu trw ania choroby, dostrzega się wśród opisanych zmian wstecz
nych i m artw icy kom órek wątrobowych żywe cechy odnowy miąższu. P ro 
ces zdrowienia objawia się wielorakim i zmianami. Należą do nich cechy 
żywego podziału pośredniego i bezpośredniego jąder, pojawianie się po
czątkowo nowych kom órek o m ałych kształtach i zagęszczonej, bardziej 
zasadochłonnej cytoplazmie, z kolei komórek w ielojądrzastych z dobrze w i
docznymi jąderkam i (ryc. 5). W tym  okresie choroby zwracają uwagę roz
siane tu  i ówdzie kom órki tak  duże, że przekraczają w ielokrotnie rozm iary 
komórek prawidłowych, zawierając 3— 5 i więcej jąder. Odnowa komórek 
wątrobowych ma topograficznie charakter rozsiany. Młode wielojądrzaste 
komórki mogą się pojawiać bez szczególnego układu bądź to na obwodzie^ 
bądź też w środku zrazika. Kom órki te  tworzą nierzadko duże skupienia, 
układając się w m niej lub bardziej regularne skupienia, tworzące zaczątki
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nieregularnych beleczek wątrobowych. Opisane zmiany, dowodzące toczą
cej się odnowy miąższu wątrobowego, posiadają znaczenie nie tylko biolo
giczne, lecz również czysto praktyczne w diagnostyce histologicznej, jako 
że mogą być błędnie ocenione jako morfologiczny objaw  zwyrodnienia, 
podczas gdy w istocie rzeczy są wskaźnikiem regeneracji i rekonstrukcji 
utkania wątrobowego.

Z m artw icą i zmianami wstecznymi komórek wątrobowych, układający
mi się w NZW w bardzo urozmaicone obrazy mikroskopowe, splatają się 
jak  najściślej w rozwoju tej choroby zmiany zapalne (ryc. 6). Zm iany te, 
różne i zmienne w swym nasileniu, polegają na zbitym  nacieczeniu prze
strzeni okołozrazikowych i m iędzyzrazikowych (przestrzeni K iem ana), 
utworzonym  przez kom órki jednojądrzaste (limfocyty, histiocyty), rzadziej 
przez leukocyty obojętnochłonne, kwasochłonne lub kom órki plazm atycz- 
ne. Nacieki te  nie ograniczają się jednak do tkanki łącznej międzyzraziko- 
wej. Dość wcześnie kom órki zapalne w nikają do przestrzeni międzybelecz- 
kowych oraz otoczenia żyły środkowej (ryc. 7 i 8). W żywym odczynie 
śródmiąższowym poza kom órkam i zapalnym i biorą również udział e le
m enty  układu siateczkowo-śródbłonkowego. W yrazem tego jest zwiększe
nie już we wczesnym okresię choroby liczby śródbłonków, ich obrzęk oraz 
pojawianie się pojedynczych figur pośredniego podziału. Cytoplazma tych 
kom órek tworzy wypustki, poszczególne kom órki lub ich skupienia w yka
zują skłonność do odsznurowania lub przerastania na kształt długich łań
cuszków powierzchni zrazików. M obilizując się, kom órki śródbłonkowe 
mogą przybierać właściwości makrofagów. Również same naczynia włoso
w ate mogą wykazywać cechy rozrostu, inne zaś w skutek ucisku ich przez 
rozdęte komórki miąższowe są całkowicie zapadnięte. Tu i ówdzie w świetle 
żył środkowych lub naczyń leżących na obwodzie zrazika dostrzec można 
zaleganie komórek zapalnych. W przeciw ieństwie do rozlanego nacieczenia 
naczyń stosunkowo rzadko widzi się cechy zapalenia przewodów żółcio
wych. Jeżeli ma to miejsce, nacieki zapalne w otoczeniu przewodów żół
ciowych złożone są głównie z leukocytów obojętnochłonnych, prowadzą
cych niekiedy wskutek zaciskania św iatła przewodów żółciowych do we*- 
wnątrzw ątrobowego zastoju żółci.

Naciekom zapalnym  i m artw icy kom órek wątrobow ych towarzyszy cza
sami rozrost kanalików żółciowych (ryc. 9). Zjawisko to widzi się głównie 
na obszarze zmian m artw iczych lub marskich. W świetle ich dostrzec moż
na typowe zakrzepy, będące morfologicznym objawem  żółtaczki.

Poza żywym rozrostem  dostrzega się w kom órkach układu siateczkowo- 
śródbłonkowego obecność złogów barw ika żółci, produktów  rozpadu ko
m órek miąższowych oraz żółtobrunatnego, drobnoziarnistego barw ika, 
uważanego przez większość za lipofuscynę, przez Ham perla natom iast za 
ceroid, zaw ierający nierozpuszczalne ciała lipidowe, w ybarw iające się Su
danem  naw et w zwykłych preparatach parafinowych.

Chronologiczna kolejność i rozwój zasadniczych zmian morfologicznych 
w przebiegu NZW został na ogół dobrze już poznany, chociaż spostrzeżenia 
na ten tem at nie są jednolite. Dzięki badaniom  M allory’ego, k tóry  m iał 
możność wykonania nakłuć bioptycznych u 9 ochotników, zaszczepionych 
m ateriałem  zakażonym wirusem  NZW, dowiedzieliśmy się, iż zmiany o w y
glądzie ogniskowej m artw icy kom órek wątrobowych, roztrzęsienie bele
czek wątrobowych oraz nacieki śródzrazikowych przestrzeni istnieją już 
wt okresie przedżółtaczkowym tej choroby. Inni uważają nadal, iż we 
wczesnym okresie żółtaczki przew ażają zmiany zapalne przy nieznacznych
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na ogół zmianach zwyrodnieniowych komórek miąższowych (Axenfeld, 
Kiihn). W m iarę rozwoju żółtaczki zwyrodnienie kom órek wątrobowych 
nasila się, łącznie z tworzeniem  się ognisk m artw icy. W m ateriale własnyn 
obrazy nie tylko ogniskowej, lecz tzw. centralnej m artw icy miąższu w ątro
bowego stw ierdziliśm y już na 2. dzień trw ania żółtaczki. Proces wysięko
wy tkanki łącznej oraz odczyn ze strony utkania siateczkowo-śródbłonko- 
wego wzrasta równolegle do rozległości zmian m artw iczych komórek w ą
trobowych. W okresie ustępowania żółtaczki i postępującego zdrowienia 
wszystkie morfologiczne zm iany typowe dla ostrego zapalenia w ątroby 
stopniowo się cofają. Zm iany wysiękowe ulegają wyssaniu, zwyrodnienie 
i m artw ica komórek miąższowych zanika, przy czym pierwsze znamiona 
odnowy komórek wątrobow ych dostrzec można już w pierwszym  tygodniu 
choroby. W nie powikłanych przypadkach NZW proces zdrowienia nastę
puje szybko i zasadniczo nie pozostawia po sobie żadnych stanów resztko
wych. Jak  będzie o tym  jeszcze mowa, w pewnych jednak przypadkach do 
pełnego klinicznego, a co zdarza się częściej anatomicznego wyleczenia nie 
dochodzi w związku z przew lekaniem  się zarówno zmian zwyrodnienio
wych komórek miąższowych, jak  też odczynu ze strony tkanki mezenchy- 
m alnej.

Pomimo całkowitej zgody różnych autorów na poszczególne zm iany h i
stopatologiczne w NZW szereg spraw  z zakresu histogenezy tej choroby 
jest w dalszym ciągu przedm iotem  żywej dyskusji. Nie uzgodniony jest 
ostatecznie mechanizm pierw otnych zmian mikroskopowych w w ątrobie 
w tym  schorzeniu, różne są zdania o rozmieszczeniu m artw icy komórek 
wątrobow ych oraz o roli i pochodzeniu w trętów  komórkowych; dalszych 
spostrzeżeń w ym agają zmiany morfologiczne późnych okresów NZW.

Do rozstrzygnięcia dyskusji nad kolejnością pierw otnych zmian patolo
gicznych, zachodzących w w ątrobie w przebiegu NZW nie przyczyniły się 
w  sposób ostateczny ani badania m ateriału  pośmiertnego, ani też obrazy 
jakich dostarczały zażyciowe punktaty  wątroby. Jak  wiemy bowiem, ba
dania anatom iczne operują z konieczności m ateriałem , dotyczącym wyłącz
nie ciężkich i późnych postaci tego schorzenia; nakłucia bioptyczne dostar
czają natom iast ze zrozumiałych względów m ateriału  skąpego, pobranego 
przypadkowo i nie pozwalającego na ocenę zmian morfologicznych w ątro 
by jako całości. Poza tym  biopsje wątroby, naw et wykonane jak  najw cze
śniej, nie natrafia ją  pomimo wszystko na zmiany początkowe. A jedynie 
zm iany pochodzące z okresu zwiastunów NZW m ogłyby rzucić rozstrzyga
jące światło na pierwsze obrazy histogenezy tej choroby i pierw otny punkt 
zaczepienia wirusa lub innego czynnika chorobotwórczego. Nie można 
wreszcie bez zastrzeżeń przenieść doświadczeń poczynionych z NZW zwie
rząt do patologii i kliniki ludzi.

Zapatryw ania na patogenezę zapalenia w ątroby są powszechnie znane. 
Jak  wiadomo, główna dyskusja toczy się tu taj około pytania, czy ten czy 
inny czynnik chorobotwórczy uszkadza najpierw  naczynia i kom órki m e- 
zenchym alne, po czym dopiero dochodzi do zmian wstecznych komórek 
wątrobowych, czy też czynnik patogenetyczny ma charakter nabłonkowo- 
zwrotny, a zmiany w układzie naczyniowym są wtórne. Osobiście w ydaje 
się nam, iż obie teorie m ają pomimo wszystko wartość hipotezy i nie po
zbawione są słabych stron, chociaż krytycznie przyznać należy, iż bardziej 
prawdopodobny jest pogląd, doszukujący się pierwotnych zmian choro
bowych w kom órkach miąższowych. Przeciw teorii śródmiąższowej prze
m awia przede wszystkim  niemożność wykazania w każdym przypadku
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NZW m as białkowych (wysięku) w przestrzeniach okołonaczyniowych, opi
sanych przez Eppingera, istnienie ostrych zapaleń wątroby, w  których 
wcześniej dochodzi do zmian w kom órkach miąższowych niż w układzie 
m ezynchym ałnym  oraz zjawisko współistnienia rozległych zmian wstecz
nych miąższu wątrobowego przy nieznacznym jedynie odczynie układu 
siateczkowo-śródbłonkowego.

W świetle współczesnych poglądów na istotę choroby spór o pierw otny 
charakter zmian patologicznych w ostrym  zapaleniu wątroby, in teresujący 
może pod względem teoretycznym  traci obecnie na swym dawnym  zna
czeniu. Jak  była mowa, zwolennicy obu głównych hipotez zgadzają się 
z tym , że w powstawaniu tej choroby biorą Udział zarówno zmiany naczy
niowe, jak i z tym , że w każdym  przypadku tego schorzenia dochodzi do 
zwyrodnienia miąższu wątrobowego. Podobnie jak  kiedyś w patogenezie 
marskości wątroby, tak i tu  przedm iotem  dyskusji jest wyłącznie kolej
ność pojawiania się zmian patologicznych, przedm iotem  zasadniczo nie tak 
istotnym , jeżeli przyjąć, iż elem enty układu m ezenchymalnego i komórki 
miąższowe wątroby, mimo genetycznie odmiennej n a tu ry  pod względem 
czynnościowym, tworzą układ jednolity. W szerokim tego słowa znaczeniu 
etiopatogenezy żółtaczki nie można wiązać wyłącznie z bezpośrednimi przy
czynami tej choroby oraz z odczynem tylko jednej tkanki. Całokształt w y
wodu chorobowego ostrego zapalenia w ątroby obejm uje niew ątpliw ie rów 
nież w tórne zmiany w komórce w ątrobow ej, powstające w  rozwoju zasad
niczego procesu chorobowego, sposób i wrota uniknięcia czynnika szkodli
wego do ustroju, jego zjadliwości, osobniczą wrażliwość chorego, wpływ 
mechanizmów neurohorm onalnych i in.

Obecnie większość badaczy stoi jednak na stanowisku, iż zmiany za
palne w wątrobie w NZW są odczynem układu siateczkowo-śródbłonko
wego na równolegle rozwijające się w tym  narządzie procesy wsteczne ko
m órek miąższowych. Uważa się, iż nie może być zmian miąższowych bez 
równoczesnych zmian m ezenchym alnych. Zjawisko to jest szczególnie w i
doczne w wątrobie, gdzie tkanka m ezenchym alna nie stanowi zwykłego 
zrębu podporowego, lecz spełnia rolę czynnego układu, biorącego udział 
w procesach odtruw ania, tworzenia b ilirubiny itp.

Z całokształtem  badań nad patogenezą ostrego zapalenia wątroby, zwła
szcza jej w irusowym  charakterem , wiąże się dyskutow ane wciąż zagad
nienie tzw. w trętów  komórkowych. Skłonność do tworzenia tych ciał ma 
być typowa dla schorzeń pochodzenia wirusowego. Obecność w trętów  ko
m órkowych w NZW opisali m iędzy innym i autorzy wiedeńscy Kalk, Tha
ler, Rissel. W m ateriale  tych autorów  w trę ty  przedstaw iały się jako czer
wone, lśniące kuliste twory, leżące w cytoplazmie, niekiedy uciskające 
jądro komórkowe. Ciała te w ystępują najliczniej w okresie pełnego roz
woju żółtaczki, po czym w m iarę cofania się choroby liczba ich szybko się 
zmniejsza. W powiększonych komórkach wątrobowych stw ierdzano rów
nież duże, barw iące się zasadochłonnie w tręty  jądrowe, w ybarw iające się 
pironiną, natom iast wykazujące w ynik ujem ny przy metodzie Feulgena. 
Przem awia to za obecnością w nich kwasu rybonukleinowego. _

Mimo spostrzeżeń, dotyczących istnienia w trętów  komórkowych w wi
rusowym  zapaleniu wątroby, w ydaje się, iż in terpretacja  tych ciał po
winna być bardzo ostrożna i powściągliwa. Istota w trętów  nie jest jeszcze 
całkowicie jasna i większość zajm ujących się tym  zagadnieniem badaczy 
uważa obecnie, iż stw ierdzane nieprawidłowości struk tu ra lne  komórki 
w sensie w trętów  lub hialinowych kwasochłonnych ciałek „Councilmaiia”
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nie są dla zakażenia wirusowego charakterystyczne, lecz zależne od wstecz
nych zmian cytoplazm y lub jądra, wywołanych pośrednio przez zarazek 
przesączalny (ryc. 10). W ątpliwości tego rodzaju nasuw ają się tym  bar
dziej, że wielu badaczom udało się wytworzyć w tręty  protoplazm atyczne 
w  nieswoistych uszkodzeniach w ątroby nie wirusowego pochodzenia, 
w strzykując doświadczalnie roztw ory glinu, związki żelaza i węgla, naw et 
dekstrozy. W idywano je  również w  skrobiawicy w ątroby oraz w zatruciu 
kolchicyną. N iektórzy autorzy uważają w tręty  jądrow e po prostu za ją- 
derka, wytaczane w pewnych okresach poza obręb jądra, co należy rozu
mieć jako wyraz nadm iernego pobudzenia przerosłej kom órki wątrobowej 
względnie jako oznakę zwyrodnienia jądra. Również ciałka kwasochłonne, 
w idywane pomiędzy zwyrodniałym i kom órkam i w ątrobow ym i w NZW, 
uważać należy nie za elem enty typowe dla ostrego zapalenia wątroby, lecz 
za końcowy produkt postępującej m artw icy pojedynczych komórek m iąż
szowych, ich obkurczania się i dalszych zmian szklistych. Poza zapaleniem  
w ątroby widzieć je  bowiem można również w innych spraw ach niew iru- 
sowTego pochodzenia, takich jak  w zmianach w w ątrobie w mocznicy, n ie
drożności jelit, a naw et w przebiegu ciąży.

Jedną ze swoistych w pewnym  sensie cech patologii komórkowej 
w NZW jest znaczne bogactwo zmian wstecznych miąższu wątrobowego. 
Początkowo ze strony anatomopatologów podkreślano, iż charakterystycz
na dla ostrego zapalenia w ątroby jest tzw. m asywna m artw ica „centralna”, 
obejm ująca komórki, leżące w ew nątrz zrazika wątrobowego (ryc. 1 i 3). 
Obecnie wiemy, iż m artw icę tego rodzaju widzi się praw ie wyłącznie na 
szczycie choroby oraz w ciężkich postaciach tego schorzenia. Jak  wynika 
z wielu badań bioptycznych w ątroby, wykonanych we wczesnych okre
sach niepowikłanego NZW m artw ica nie ma charakteru  masywnego i roz- 
pływnego, lecz wykazuje głównie cechy zwyrodnienia szklistego, dotyczą
cego pojedynczych kom órek rozsianych nieregularnie po całej powierzchni 
zrazików. M artwicę ogniskową, nie wykazującą charakterystycznego roz
mieszczenia, widzi się również w  NZW o łagodnym przebiegu. W tych po
staciach ostrego zapalenia w ątroby m artw ica kom órek wątrobowych, nie 
ograniczona wyłącznie do otoczenia żyły środkowej w skojarzeniu ze zm ia
nam i wstecznymi cytoplazm y i jąder oraz morfologicznymi objaw am i od
nowy komórek, rozsianych po całej powierzchni zrazików wątrobowych 
jest jedną z głównych przyczyn charakterystycznego zatarcia s truk tu ry  
beleczkowej utkania wątroby. Cech centralnej m artw icy nie można rów
nież stwierdzić przy cofaniu się NZW. W tym  okresie choroby m artw ica 
ogniskowa przypada na komórki, leżące na obwodzie zrazika, co w ydaje 
się pozostawać w pewnym  związku z naciekam i zapalnymi, zalegającymi 
obficie w przestrzeniach międzyzrazikowych wątroby. Podobnie jak tru d 
no jest mówić o charakterystycznej topografii zmian m artw iczych w prze
biegu NZW, nie można również uważać za stały  i charakterystyczny układ 
i rozmieszczenie regenerujących się kom órek wątrobow ych (ryc. 5). Jak  
była już mowa, nowe komórki, wykazujące znamiona odnowy rozrzucone 
są w okresie zdrowienia w jednych przypadkach nieregularnie po po
wierzchni całego zrazika, w innych zaś przypadkach (co zależy od rozległo
ści i charakteru  zmian martwiczych) kom órki te  zlewają w większe lub 
m niejsze skupienia odbudowujących się beleczek wątrobowych.

Cofanie się zmian histopatologicznych w ątroby w końcowym okresie 
NZW, decydujących o rokowaniu w tej chorobie nie wykazuje stałych 
obrazów. W prawdzie przy nie powikłanym  przebiegu ostrego zapalenia
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w ątroby z chwilą ustąpienia żółtaczki wszystkie opisane na wstępie pracy 
zmiany mogą ulec całkowitemu cofnięciu, nacieki- zapalne w sysają się, 
zwyrodniałe i m artwiczo zmienione kom órki miąższowe ulegają autolizie 
i zastąpione są przez nowe komórki, odrastające od kom órek nie uszko
dzonych, po czym miąższ wątrobow y przybiera budowę prawidłową. 
W pewnej jednak liczbie przypadków proces zdrowienia ostrego zapalenia 
w ątroby nie kształtu je się w tak nie powikłany sposób. Jak  wiemy to 
chociażby z badań własnych, w przypadkach tych mimo wszelkich k li
nicznych dowodów i oznak zdrowienia w w ątrobie u trzym ują się zmiany 
zejściowe, przem awiające za przew lekaniem  się czynnego nadal zapale
nia. Najczęściej spotykaną zmianą w opóźnionym zdrowieniu NZW są na
cieki zapalne, zalegające w rozszerzonych przestrzeniach międzyzrazi- 
kowych (ryc. 11). Zw yrodnienia kom órek miąższowych można już w tym  
okresie nie stwierdzać. Jedynie w  cięższych przypadkach utrzym uje się 
pewna nieregularność budowy beleczkowej w ątroby względnie nierów 
ność komórek miąższowych i ich jąder w m iejscu dawnych zmian wstecz
nych i martwiczych. Zamiast w yraźnych nacieków w przestrzeniach mię- 
dzyzrazikowych wykazać można wysepki złożone z pojedynczych ko
m órek okrągłych lub wrzecionowatych względnie rozplem śródbłonków 
(ryc. 12). Bywa, iż w ciężkich postaciach nieprawidłowego zdrowienia 
i przedłużania się NZW zmiany mikroskopowe mogą być podobne do 
obrazów typowych dla ostrego okresu choroby z utrzym ującym i się zmia
nami wstecznymi komórek miąższowych oraz cechami ich odnowy. Pa
m iętać należy, że za przew lekającym  się NZW kry je  się niekiedy pod
ostry  zanik w ątroby z zachowanymi ogniskami rozległej m artw icy miąż
szu w ątroby (ryc. 13). Wiadomo już powszechnie, iż w NZW, w ykazują
cym opóźniony proces zdrowienia w miejscu zalegających nacieków za
palnych i m artw icy ogniskowej miąższu wątrobowego dojść może do 
rozrostu tkanki łącznej. Jak  dowodzą tego badania bioptyczne wątroby, 
ujem ny wynik prób czynnościowych oraz ustąpienie żółtaczki nie są 
równoznaczne z wyleczeniem w sensie anatomicznym. U trudnia to 
w znacznej mierze ocenę dynam iki przewlekłego NZW, które poprzez 
etapy upośledzonego zdrowienia może niepostrzeżenie przejść w stw ard
nienie pożółtaczkowe. Z m ateriału  własnego wynika jednak, iż nie 
wszystkie przypadki ostrego zapalenia wątroby, w których proces zdro
wienia jest upośledzony, grożą przejściem w zmiany m arskie. Na liczbę 
16 tego rodzaju przypadków tylko 3 z nich wykazywały zmiany m ikro
skopowe, upoważniające do rozpoznania wczesnych zmian m arskich 
wątroby.

Zdaniem różnych autorów, m ających doświadczenie z obrazami 
bioptycznymi wątroby, kliniczny przebieg NZW, zachowanie się zaburzeń 
biochemicznych, a nawet rokowanie w nim zależy od dynam iki zmian 
histopatologicznych w ątroby, zwłaszcza od wzajem nego stosunku dwóch 
podstawowych procesów patologicznych, składających się na obraz ostre
go zapalenia wątroby. W przypadkach, w których przew ażają zmiany za
palne, NZW może przebiegać łagodnie, a próby czynnościowe mogą nie 
wykazywać znaczniejszej niedomogi wątroby. W szczególnych przypad
kach w razie naciekania przez komórki zapalne przestrzeni międzyzrazi- 
kowych oraz ucisku tą drogą przewodów żółciowych przy równocześnie 
nieznacznych zmianach miąższowych lub naw et ich braku, choroba może 
przybierać cechy wew nątrz wątrobowej żółtaczki m echanicznej, objaw ia
jącej się klinicznie odbarw ieniem  stolca, znacznym świądem skóry, wzmo



żeniem zawartości kwasów żółciowych w moczu, hipercholesterolem ią 
oraz podwyższonym stężeniem  zasadowej fosfatazy we krwi.

Inaczej natom iast może się kształtować NZW w razie przewagi 
w ostrym  zapaleniu w ątroby zmian wstecznych i m artw icy miąższu w ą
trobowego. Przebieg kliniczny tej postaci NZW jest z reguły cięższy, 
próby czynnościowe w ątroby w ypadają w ybitnie dodatnio, a chory w y
kazuje objaw y poważnego zatrucia. Ta grupa przypadków obejm uje n a j
prawdopodobniej ciężkie powikłania w postaci ostrego zaniku wątroby. 
W prawdzie istnieją niew ątpliw ie odchylenia od ścisłej korelacji między 
obrazem  klinicznym  a zmianami anatomicznymi, niem niej jednak klin i
cysta musi mieć stale przed oczyma dynam ikę zmian patologicznych 
w w ątrobie w kolejnych okresach NZW, ażeby w porę zapobiec możli
wym powikłaniom, związanym z tą częstą chorobą.



Rye. 1. NZW  4. dzień  choroby. Na 
zd jęc iu  w idoczne 2 rodzaje  zm ian 
patolog icznych , sk ład a jący ch  się 
na obraz  NZW : zm iany  w steczne 
i m artw icze  kom órek  w ą tro b o 
w ych (X)  oraz zm iany  zapalne  

(X X ).

Ryc. 2. NZW. W czesny okres cho
roby. P oczątkow e zm iany w stecz 
ne m iąższu w ątrobow ego  c h a ra k 
te ry z u ją  się zn ikan iem  z kom órek 
w ątrobow ych  g likogenu, k tó re  
s ta ją  się n ad m ie rn ie  jasne, ro z 

dęte, jak  gdyby  obrzękn ię te .

Ryc. 3. NZW  4. dzień choroby. 
W ciężkich  p ostac iach  NZW 
m artw ic a  m iąższu  w ątrobow ego  
p rzy b ie ra  c h a ra k te r  rozlany , z a j
m u jąc  g łów nie odcink i środkow e 

z raz ik a  (X).



Ryc. 4. NZW. P e łn y  okres rozw o ju  
choroby. W rozw o ju  m a r tw ic y  
m iąższu  w ątrobow ego  kom órk i u le 
g a ją  stopn iow ej hom ogenizacji, t r a 
cą sw ój z ia rn is ty  w ygląd , o b k u rcza - 
ją się, p rzy jm u jąc  w reszcie  postać 
ok rąg łych  ciałek , ba rw iący ch  się 

kw asoch łonn ie  (X).

Ryc. 5. NZW. 19. dzień choroby. 
P roces zd row ien ia  NZW c h a ra k te 
ry zu je  się znam ionam i żyw ej odno
w y m iąższu  w ątrobow ego, p o ja w ia 
niem  się now ych kom órek  w ie lo ją - 
d rzas tych . K om órki te  p o jaw ia ją  się 
bez szczególnego u k ład u , n iek iedy  
tw o rzą  duże skup ien ia , s tanow iące  
zaczątk i now ych bełeczek w ą tro b o 

w ych

Ryc. 6. NZW. 17. dzień choroby. 
Z m a rtw icą  m iąższu w ątrobow ego  
sp la ta ją  się w  rozw oju  NZW  zm ia 
ny zapalne  nac iek a jące  p rzes trzen ie  

śró d - i m iędzyzrazikow e (X).

Ryc. 7. NZW. N aciek i zapalne  
w  NZW  u tw orzone sa p rzez k o 
m órk i jed n o jąd rza s te  (lim focyty, h i-  
stiocy ty , rzadzie j p rzez leukocy ty  

i kom órk i p lazm atyczne.



Ryc. 8. NZW. H epatogram . K o
m órk i zapalne  (lim focyty) w n i
k a ją  m iędzy poszczególne belecz- 

k i w ą tro b o w e  (X).

Ryc. 9. NZW. O kres pełnego  ro z 
w oju  choroby. N aciekom  za p a l
nym  i m a rtw icy  kom órek  w ą tro 
bow ych tow arzyszy  ro zro st k a 
na lików  żółciow ych (X ), w idocz
ny zw łaszcza na obszarze zm ian 

m artw iczy ch  lub  m arsk ich .

Ryc. 10. NZW. K w asoch łonne 
c ia łka  C ouncilm ana (X). Z m iany  
m artw icze  kom órek  w ą tro b o 

w ych.



Rye 11. NZW. O kres zd row ien ia . 
N ajczęśc ie j sp o ty k an ą  zm ianą 
w  opóźnionym  zd row ien iu  są n a 
cieki zapalne, za legające  w  ro z 
szerzonych  p rze s trzen iach  m ię- 

dzyzrazikow ych .

Ryc. 12. NZW. O kres zd row ien ia . 
Z am iast nacieków  w  p rz e s trz e 
n iach  m iędzyzrazikow ych  s tw ie r
dza się czasem  w ysepk i w rzec io 
now atych  lub  okrąg łych  kom ó
re k  wzgl. rozp lem  śródbłonków  

(X).

Rj-c. 13. NZW. O kres p rzed łu żo 
nego zd row ien ia . Za p rz e w le k a 
jącym  się NZW  k ry je  się n iek ie 
dy  p o dostry  zan ik  w ątroby . Na 
ry c in ie  w idoczne jes t duże ogni
sko m artw icy  m iąższu  w ą tro b o 

w ego (X).
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Li-D zong-Bok

NAGMINNE ZAPALENIE WĄTROBY NA TERENIE KOREI
Z II  K lin ik i C horób W ew n ętrzn y ch  A kadem ii M edycznej w  H am -H u n  

K o reań sk a  R ep u b lik a  L udow o-D em okra tyczna

Nagm inne zapalenie w ątroby (NZW) w ystępuje na terenie Korei spo
radycznie i dotąd nie zanotowano większej epidem ii tego schorzenia. 
W spostrzeganym  m ateriale klinicznym  znajdują się chorzy, u których po- 
ostrym  początkowo przebiegu dochodziło do zupełnego wyleczenia po 
1—2 miesiącach oraz chorzy, u których przebieg choroby był długotrw ały, 
kilkumiesięczny, a naw et kilkuletni, z niskim odsetkiem  wyleczeń 
i z utrzym ującą się długo niezdolnością do pracy. Nie obserwowano do
tąd przypadków wszczepionego zapalenia w ątroby (WZW) po własnoga- 
tunkowej surowicy.

Od IX— 1954 do X— 1956 spostrzegaliśm y w Klinikach Szpitala K li
nicznego w Ham -H un 81 przypadków zapalenia wątroby, co stanowi 2,8% 
ogólnej liczby chorych leczonych w tym  okresie w Klinikach W ew nętrz
nych szpitala. Ze względu na różnice w obrazie i przebiegu klinicznym 
chorych podzielono na trzy  następujące grupy:

a) grupę, w której przebieg choroby był ostry z wyzdrowieniem  w cią
gu 2 miesięcy lub zgonem w następstw ie ostrego żółtego zaniku w ą
troby;

b) grupę, w której przebieg choroby był pierwotnie przew lekły i trw a
jący z naprzem iennym i okresam i popraw y i pogorszenia ponad 2 m ie
siące;

c) grupę, w której stwierdzono marskość w ątroby jako prawdopodobne 
zejście NZW, co ustalano na podstawie wywiadu oraz odczynu hem aglu- 
tynacji krw inek kurzych.

Wg większości autorów zapadalność na NZW jest podobna u osób płci 
męskiej i żeńskiej. W m ateriale  własnym  stwierdzono wyraźną prze
wagę mężczyzn, co wiąże się z odm iennym  trybem  życia i pracy i w yni
kającą stąd różnicą w stanie sił odpornościowych ustroju.

O stry przebieg choroby zanotowano przede wszystkim u chorych w wie
ku 21— 40 lat, a przebieg pierw otnie przew lekły i różne postaci marskości 
u chorych w wieku 31—50 lat. Można by to, podobnie jak  w podziale płci, 
próbować wiązać z różnym nasileniem  pracy fizycznej lub umysłowej 
w poszczególnych grupach wieku.

W spostrzeżeniach naszych ustalono przewagę chorych z ostrym  prze
biegiem choroby u ludności miast, natom iast wśród mieszkańców wsi 
przeważali chorzy, u których przebieg choroby był pierw otnie przew le
kły  lub też dochodziło do marskości wątroby. Fakt ten może wskazywać 
na duże znaczenie stanu odżywiania.

Podział na grupy zawodowe nie wykazał żadnych znamienności.
Większe nasilenie zachorowań we wszystkich' grupach przebiegu kli

nicznego zaznaczyło się wiosną— latem, z tym  jednak, że zapadalność ist
n ieje przez okres całego roku
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choroba przebiegała pod postacią ostrą, u 14 (17,3%) pod postacią pierw ot
nie przew lekłą oraz u 23 (28,4%) pod postacią marskości. W 16 przypad
kach marskość była zejściem postaci przewlekłej.

2. Na podstawie odczynu aglutynacji krw inek kurzych starano się upew
nić co do wirusowej etiologii schorzenia, a za pomocą odczynu zaham owa
nia aglutynacji krw inek kurzych wyróżnić rodzaje wirusa. Odczyny te 
pozwalają na- oddzielenie m arskości pochodzenia wirusowego od innych, 
a dzięki tem u umożliwiają odpowiednie postępowanie zapobiegawcze 
i lecznicze.

3. Przebieg i rokowanie w przypadkach NZW, podobnie jak  i w innych 
chorobach zakaźnych, uzależnione są od w arunków  życia chorego, w śród’ 
których szczególnie ważny jest rodzaj i natężenie pracy fizycznej i um y
słowej. Czynniki te odgryw ają też bardzo ważną rolę w leczeniu i stąd 
konieczność wzmacniania ustroju drogą stosowania odpowiedniej diety 
i właściwego trybu  życia chorego.
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C. Nicolau (Rumunia)

ZAPALENIA WĄTROBY O ETIOLOGII W IRUSOWEJ

Żółtaczki wątrobowe o etiologii wirusowej stanowią splątaną grupę 
schorzeń, w której udaje się rozróżnić 4 jednostki:

1. NZW cechującą się dużą zapadalnością, niską śmiertelnością, 3—4-ty- 
godniowym okresem  wylęgania, obecnością wirusa w wydzielinie noso- 
gardłowej, we krwi, kale i moczu oraz w ystępowaniem  ciałek w trętow ych 
w komórkach wątrobowych.

2. Hepatitis sclerogenes — schorzenie zidentyfikowane w Rumunii, cha
rakteryzujące się niższym niż w NZW wskaźnikiem  zapadalności, w ięk
szą śmiertelnością, zdarzającym i się nawrotam i, m arskością wątroby, nie
występowaniem  ciałek w trętow ych w jądrach komórek wątrobow ych oraz 
możliwości wystąpienia u osób, które uprzednio przebyły NZW i zyskały 
przeciwko niej natu ralną odporność.

3. Zapalenie w ątroby wywołane wirusem, k tóry  w przeciwieństwie do 
wirusów obu poprzednich chorób, nie powoduje hem aglutynacji — cho
roba o przebiegu lżejszym niż hepatitis sclerogenes i o bardzo niskiej za
padalności.

4. WZW — choroba przenoszona drogą w strzykiw ania surowicy, osocza
i krw i oraz poprzez niedostatecznie wyjałowione strzykaw ki i igły, o okre
sie wylęgania 2— 3 razy dłuższym niż w NZW, o wysokiej śmiertelności, 
cechującej się ponadto tym , że w irus w ystępuje we krwi, nie znajduje się 
natom iast w kale ani w moczu.

Rum uńska szkoła wirusologiczna, opierając się na własnych badaniach 
laboratoryjnych i terenowych, wypowiada się za istnieniem  szeregu za
paleń wątroby, wywołanych różnymi wirusam i. W ydzielone w Rumunii 
w r. 1950 hepatitis sclerogenes i w r. 1955 zapalenie w ątroby, wywołane 
nie hem aglutynującym  wirusem  stanowią nozologiczne jednostki, róż
niące się od NZW pod wielu względami.

Rum uńscy wirusolodzy osiągnęli w badaniach nad NZW następujące 
wyniki:

1) histologiczne potwierdzenie wirusowej etiologii (1943) przez w ykry
cie ciałek w trętow ych w jądrach kom órek wątrobowych;

2) bliższe scharakteryzow anie ciałek w trętow ych na podstawie odczynu 
aglutynacji oraz zachodzących w nich przem ian w barw ionych p repara
tach tkankow ych i w  quasi czystej zawiesinie otrzym anej przez frakcjo
nowane wirowanie;

3) kry teria  histopatologicznego rozpoznania zmian zachodzących w  w ą
trobie;

4) zidentyfikowanie wspólnego czynnika etiologicznego „żółtaczki n ie
żytow ej” i NZW na podstawie stw ierdzenia identycznych zmian histopato
logicznych;

5) histologiczne potwierdzenie istnienia utajonych postaci choroby 
u ludzi;



46 C. NICOLAU Nr 1

6) potwierdzenie utajonych postaci choroby u zwierząt doświadczalnych 
na podstawie badań histopatologicznych, przede wszystkim obecności we
w nątrz jądrowych ciałek w trętowych.

Badacze rum uńscy wyodrębnili zapalenie w ątroby nazwane hepatitis 
sclerogenes od NZW na podstawie:

1) braku odporności krzyżowej u ludzi, potwierdzonym  występowaniem  
zachorowań oraz badaniam i serologicznymi;

2) wykazaniu pewnych różnic w histopatologicznym obrazie zmian w ą
trobowych, szczególnie niew ystępowaniu w hepatitis sclerogenes we- 
w nątrzjądrow ych ciałek w trętow ych, charakterystycznych dla NZW;

3) morfologicznej dokum entacji i fizjopatologicznym ujęciu zaburzeń 
nerwowych i psychicznych w związku ze zmianam i w ykrytym i w móz
gowiu;

4) oznaczenia w mikroskopie elektronow ym  kształtu  i wym iarów wi
rusa, wywołującego hepatitis sclerogenes;

5) porównawczych wynikach badań wirusów obu schorzeń w hodowli 
na zarodkach kurzych;

6) odczynu hem aglutynacji i zahamowania hem aglutynacji, stosowanych 
dla w ykrycia w irusa hepatitis sclerogenes, oznaczenia właściwości tego 
wirusa i jego rozmieszczenia w ustroju;

7) ścisłego odróżnienia hepatitis sclerogenes i NZW za pomocą odczynu 
zahamowania hem aglutynacji; różnic w zapadalności obu chorób przy ich 
występowaniu w tej samej epidemii;

8) negatyw nych doświadczeń przeniesienia hepatitis sclerogenes na 
zwierzęta, w ykazaniu jednak przeciwciał u doświadczalnie zakażonych 
królików;

9) stw ierdzenia czasowego nosicielstwa do 98, a naw et 205 dni po k li
nicznym wyzdrowieniu;

10) stw ierdzenia wzrostu poziomu kwasów nukleinowych i am inokwa
sów w surowicy chorych na wirusowe zapalenie wątroby, odpowiednio do 
ciężkości uszkodzenia wątroby;

11) elektroforetycznych badań surowicy osób chorych;
12) in terp retacji wolno postępującej, późnej marskości w ątroby wywo

łanej w irusem  hepatitis sclerogenes.
Odnośnie zapaleń w ątroby wywołanych nie hem aglutynującym  w iru

sem autorzy rum uńscy uważają, że:
1) w syntetycznym  ujęciu swych badań doprowadzili do zidentyfiko

wania wirusa;
2) w badaniach swych nad naturalną „spontaniczną” zmiennością w iru 

sów zapalenia w ątroby w Rumunii wykazali występowanie hepatitis 
sclerogenes i zapaleń w ątroby wywołanych przez nie hem aglutynujący 
wirus.

Wyżej podane, nowe i oryginalne spostrzeżenia są wynikiem  badań na
ukowych, w których p riory tet należy do rum uńskich naukowców. N iew ąt
pliwie znaczenie praktyczne niektórych wyników polega na możliwości 
histopatologicznego rozpoznania związanego z koniecznością bioptycznych 
badań w ątroby, identyfikacji zapaleń w ątroby za pomocą odczynu hem a
glutynacji i zahamowania hem aglijtynacji, w ykryw aniu zdrowych nosi
cieli itp.

W badaniach prowadzonych od 15 lat b rak  prób otrzym ania środka 
profilaktycznego w postaci skutecznej szczepionki i. nad tym  zagadnie
niem  pracuje obecnie Insty tu t Wirusologii.
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V. Hoenig (Czechosłowacja)

PRZYCZYNEK DO ROZPOZNAWANIA WIRUSOWEGO ZAPALENIA 
WĄTROBY I JEGO NASTĘPSTW

I Klinika Chorób W ewnętrznych w Pradze zajm uje się w ostatnich la
tach zagadnieniem dotyczącym rozpoznawania zapalenia w ątroby i jego 
następstw . W yniki tych badań stanowią przedm iot niniejszego donie
sienia.

I. W y k r y w a n i e  b i l i r u b i n u r i i

Pojawienie się b ilirubiny w moczu może być pierwszym w ykryw alnym  
odchyleniem  od stanu prawidłowego. W ystępuje ono jeszcze przed urobili- 
nogenurią i bilirubinem ią. M etody stosowane do w ykryw ania b ilirubiny 
w moczu, a w szczególności m etoda Gmelina i Rosina nie są dostatecznie 
czułe, natom iast bardziej czułe m etody są zbyt skomplikowane dla labo
ratoriów  rutynow ych.

Z tego względu proponujem y prostą i tanią m odyfikację próby N au- 
m anna. Bilirubinę zagęszcza się absorbując ją na talku, następnie dodaje 
się stężonego kwasu azotowego (1).

T e c h n i k a :  Do 5— 10 ml lekko zakwaszonego moczu dodaje się 
szczyptę talku. Następnie po wymieszaniu i przesączeniu sączek z osadem 
zawierającym  zaabsorbowaną na talku bilirubinę rozkładam y na drugim  
suchym sączku i zostawiamy na 10' w temp. pokojowej. Następnie na osad 
dajem y kroplę stężonego kwasu azotowego. W razie obecności bilirubiny 
po 3 min. w ystępuje typowy pierścień Gm elina od obwodu ku środkowi 
zielony, niebieski, purpurow y i czerwony. Przy obecności śladów biliru
biny w ystępuje tylko pierścień zielony.

M etodą tą można w ykryć bilirubinę rzędu 0,025 mg%. Próba ta jest więc 
bardzo przydatna w w ykryw aniu niewielkiego stopnia uszkodzenia m iąż
szu wątrobowego. P rzy  w ykryw aniu śladów bilirubiny należy być ostroż
nym  w interpretacji, gdyż ślady te mogą być wynikiem  bilirubinurii fizjo
logicznej .

II

Nasza druga uwaga dotyczy prób czynnościowych w ątroby opartych na 
jej zdolności w ydalania barw nika. Jak  wykazaliśm y w naszych badaniach 
na tem at współczynnika oczyszczania, in terp retacja  tych prób (próby bro- 
mosulfoftaleinowej i próby z czerwienią bengalską — Rose bengal test) 
nie zawsze jest zupełnie ścisła. Usiłowanie oznaczania współczynnika 
oczyszczania za pomocą w ydalania barw nika napotyka na 2 trudności: nie
możność ilościowego pobrania żółci i określenia czasu, upływającego m ię
dzy dostaniem  się barw nika do w ątroby a wydaleniem  go do żółci.

Wobec tego bardzo przydatne byłoby oznaczanie współczynnika oczysz
czania bez brania pod uwagę wydalania barw nika z żółcią, a tylko na pod
stawie praw  rządzących jego znikaniem z krwi.
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Niedogodność sposobów obliczania współczynnika oczyszczania propo
nowanych przez niektórych autorów polega na konieczności regularnego 
znikania z krw i podanego barw nika.

Łącznie z d r Schtickiem zajm owaliśm y się tym  problem em  (stosowa
liśmy próbę brom osulfoftaleinową i czerwień bengalską) i zapropono
waliśm y 2 proste sposoby obliczania (2).

Za pomocą pierwszego sposobu współczynnik oczyszczania można łatwo 
obliczyć, dzieląc ilość podanego barw nika przez powierzchnię zaw artą 
pod krzyw ą zanikania. Dla tego celu wystarczą 3—4 próbki krwi. W yli
czenie powierzchni pod krzyw ą zanikania nie jest trudne, zwłaszcza jeżeli 
krzyw a ma charakter wykładniczy. Jeżeli nie, to należy powierzchnię 
podzielić na figury (trójkąty, trapezy itp.) i obliczyć wg wzorów geome
trycznych. Ten sposób okazał się pożyteczny również i w innych próbach 
czynnościowych wątroby. Również nerkow y współczynnik oczyszczania 
może być w ten sposób obliczony bez cewnikowania pęcherza.

Proponujem y również sposób obliczania m aksym alnej zdolności w ą
troby do w ychw ytyw ania substancji — w artości Lm (liver m axim um ). 
W artość ta podaje ilość m iligram ów substancji (np. bromosulfoftaleiny), 
k tórą w ątroba jest zdolna wychw ytać z krw i w jednostce czasu. W artość 
ta  nie jest zależna od krążenia.

Nasza stosunkowo prosta m etoda oparta jest na następujących zasa
dach: po osiągnięciu m om entu nasycenia surowicy danym  barw nikiem  
poziom jego w ykazuje zależność liniową od czasu podawania. Stąd może-

I K*m y wyprowadzić wzór Lm - '  , T — gdzie I jest ilością podanego barw -
K .. ~r IV 2

nika na m inutę, К  i K 2 nachyleniam i krzywej zawartości barw nika w  su
rowicy w czasie i w ciągu pierwszych m inut po zaprzestaniu jego poda
wania. O trzym ane w ten sposób wartości Lm  dla brom osulfoftaleiny za
w arte  są w granicach od 12,8 m g/m in do 25,4 m g/m in (większość pacjen
tów ze schorzeniem wątroby).

III

Przy współpracy Jaqueline Hoenig zauważyliśmy, że ery trocy ty  tani- 
zowane ulegają aglutynacji z surowicą chorych na NZW w 84%, nato
m iast tylko w 9% przez surowicę ludzi zdrowych (3). Zjawisko to nie 
w ykazuje równoległości z innym i próbam i czynnościowymi w ątroby i w y
stępuje u pacjentów z zespołem pożółtaczkowym przez wiele miesięcy. 
A glutynację tę obserw uje się również, ale w m niejszym  stopniu, w innych 
schorzeniach. Czynnik aglutynacyjny ma charakter labilny, zaw arty jest 
we frakcji globu linowej i nie jest identyczny z żadnym czynnikiem, po
wodującym  krzepliwość ani z dopełniaczem.

PIŚM IE N N IC TW O

1. H oenig V.: К  k c a li ta tiv n im  stan o v en i b iliru b in u  v moći. Cas. Lek. Cesk., 1955, 
94, 657. — 2. Hoenig V., Sch iick  O.: H ep a tic  c lea rance , th eo ry  and  clin ica l ap p lic a 
tio n . E rv . Czechosl. M ed., 1956, 2, 62. — 3. Hoenig V., H oenigova J.: H em ag g lu tin a 
tio n  des hem atie s  tannees. Q uelques asp ec ts  c lin iq u es e t physiopatho log iques, P resse  
raćd ., 1956, 64, 1630.
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Z. A. Bondar (ZSRR)

NIEKTÓRE DANE O ZMIANACH ZE STRONY UKŁADU 
NERWOWEGO I LECZENIU NAGMINNEGO ZAPALENIA WĄTROBY

(CHOROBY BOTKINA)

Przeprowadzone w naszej Klinice badania adekw atnej optycznej chro- 
naksji u chorych na wirusowe zapalenie w ątroby wykazały, że na szczy
cie choroby w celu odebrania wrażeń świetlnych i zwiększenia reobazy 
bodziec św ietlny musi u tych chorych działać cztery razy dłużej niż 
u zdrowych osób.

Poza tym  za pomocą tzw. słownego (skojarzonego) doświadczenia stw ier
dziliśmy w ostrym  okresie NZW regularne, cyklicznie przebiegające zmia
ny czynnościowe układu nerwowego; czas potrzebny na otrzym anie re 
akcji słownej (odpowiedź) był przedłużony w ciężkich postaciach NZW, 
natom iast skracał się w okresie zdrowienia. Podanie choremu 1,0 g brom 
ku sodu skracało zazwyczaj okres reakcji słownej. Spostrzegania te świad
czą o tym , że na szczycie NZW przew ażają procesy hamowania.

W leczeniu przypadków wirusowego zapalenia w ątroby decydującą rolę 
odgryw ają nadal: zapewnienie choremu spokoju fizycznego i psychiczne
go, dieta węglowodanowo-białkowa bogata w witam iny, w szczególności 
w itam inę ,,C” oraz glukoza podana doustnie i pozajelitowe. Doświadcze
nia kliniczne przem aw iają też za celowością używania środków żółcio- 
pędnych.

To podstawowe leczenie jest często niew ystarczające w ciężkich i prze
w lekających się postaciach NZW. W tych przypadkach klinika korzysta 
ze środków, podnoszących sprawność czynnościową wątroby, regulują
cych gospodarkę enzym atyczną i zapobiegających gromadzeniu się tłusz
czu w komórce wątrobowej.

W naszej Klinice prowadzone były doświadczenia z preparatem  pro
dukcji radzieckiej, lipokainą, wodnym  wyciągiem bydlęcej trzustki, bez 
domieszki insuliny. Lipokainę stosowano 3—4 razy dziennie po 0,3 g. Le
czeniu tym  środkiem  poddano 76 chorych na średniociężką lub ciężką po
stać wirusowego zapalenia wątroby, w tym  56 chorych z ostrą postacią
i 20 z przewlekłym  zapaleniem względnie marskością wątroby. Podczas 
leczenia lipokainą chorzy otrzym yw ali codziennie 200,0 g twarogu, duże 
ilości płynów oraz glukozę pozajelitowo. W 52 przypadkach widoczne było 
korzystne działanie lipokainy, w szczególności w ostrej postaci NZW 
(w 41 przypadkach na 56 leczonych). W 15 przypadkach lipokaina bądź 
nie m iała wpływu na przebieg choroby, bądź też wpływała ujemnie, po
garszając stan chorych. U 9 chorych w ystąpiły objaw y uboczne. U więk
szej części chorych leczonych lipokainą podnosił się poziom fosfolipidów: 
u chorych z ostrą postacią choroby do 155—215 mg%, a w postaci prze
wlekłej do 155—275 mg%.

Dane powyższe świadczą, że lipokaina stosowana w niektórych posta
ciach NZW ma działanie lipotropowe i wpływa na w ytw arzanie fosfolipi
dów w wątrobie.

Przegląd Epidemiologiczny — 4
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Maria Marczyńska-Robowska

ODRĘBNOŚCI PRZEBIEGU KLINICZNEGO 
NAGMINNEGO ZAPALENIA WĄTROBY U DZIECI W WIEKU

0 do 12 MIESIĘCY

W Klinice Chorób Zakaźnych W ieku Dziecięcego w Warszawie, w okre
sie od września 1951 do lipca 1956, obserwowano 311 przypadków na
gminnego zapalenia w ątroby (NZW). Tylko 5 przypadków dotyczyło nie
m owląt poniżej 1 roku życia (1,6%). Przytoczone dane w skazują na rzad
kość występowania NZW w wieku niemowlęcym, co pokrywa się ze spo
strzeżeniam i szeregu autorów. Np. wg Friedm ana, wśród chorych dzieci, 
niem owlęta stanowią 4%, wg Freudenberga i Brtihla 0,8%, wg Lysa za
ledwie 0,4%. Obok tych danych sprzed kilku lat należy uwzględnić nowsze, 
na podstawie których NZW u niem owląt nie wydaje się być aż tak rzad
kim  schorzeniem. W 1955 r. Lam brinakos i Papathedoron obserwowali 
50 przypadków NZW u niem owląt wychowywanych w zakładzie dla pod
rzutków w Atenach. Podobnie autorzy am erykańscy (Capps i współpr.) 
opisali epidemię w sierocińcu, w czasie k tórej spośród 36 chorych dzieci
11 było w wieku od 0 do 11 miesięcy. W ydaje się, że gromadne zachoro
wania dzieci poniżej pierwszego roku życia można obserwować tylko 
w zakładach zamkniętych.

Zgodnie z większością doniesień przebieg NZW u niem owląt jest bardzo 
ciężki i daje duży odsetek śm iertelności (Mean, Kaszubska-Polkowska
i Lipowska, Lam brinakos i Papathedoron, K retchm er, - Tolentino). P rzy
czyną *zgonu jest ostry  żółty zanik bądź marskość wątroby.

U niem owląt, chorujących na NZW, stw ierdza się specjalną skłonność 
do objawów ze strony centralnego układu nerwowego w postaci drgaw ek
i ogromnego pobudzenia, a następnie senności przechodzącej w śpiączkę. 
Za typowe uważa się również różnorodne objaw y krwotoczne, jak w ybro
czyny i podbiegnięcia krwawe, krwiomocz, krw aw e stolce i wymioty. 
Trzeba także podkreślić skłonność do przewlekłego, nawrotowego prze
biegu schorzenia (Friedman, Kaszubska-Polkowska i Lipowska).

Obserwacje naszej K liniki potwierdziły dane z piśm iennictwa. Spośród 
5 przypadków leczonych w Klinice Chorób Zakaźnych W ieku Dziecięcego 
w W arszawie, u 3 niem owląt przebieg schorzenia był bardzo ciężki. Były 
to dzieci w wieku od 2 do 5 miesięcy, przyjęte do K liniki w 1. lub 2. ty 
godniu choroby, z wybitnie nasiloną żółtaczką, znacznym powiększeniem 
w ątroby i wysokim poziomem bilirubiny we krw i (do 11 mg%). Najm łod
sze z dzieci m iało przew lekły przebieg choroby z okresowym i rem isjam i
i obostrzeniam i poszczególnych objawów chorobowych. Ostatecznie, po 
praw ie 2-miesięcznym pobycie w Klinice, niemowlę to było wypisane do 
domu w stanie dobrym. U pozostałych 2 niem owląt objaw y chorobowe 
gwałtownie nasilały się. Na skórze, która przybrała barw ę szafranową, 
pojaw iły się liczne wybroczyny. Ciepłota utrzym yw ała się na poziomie 
39°— 40°. W ątroba gwatłownie zmniejszała się. W krótkim  czasie dołą
czyły się objaw y ze strony układu nerwowego w postaci drgawek, a na
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stępnie śpiączki, w czasie której dzieci zmarły. W obu przypadkach bada
niem  anatomopatologicznym stwierdzono ostry żółty zanik wątroby.

Obok postaci w ybitnie ciężkich, z ogromnym  odsetkiem  śmiertelności, 
spotyka się w wieku niemowlęcym NZW, którego cechą charakterystycz
ną jest lekki przebieg. Objawy są nietypowe, słabo nasilone. Najczęściej 
nie stw ierdza się żółtego zabarwienia powłok, ciepłota jest prawidłowa 
albo tylko nieznacznie podwyższona, w ątroba bywa powiększona w roz
m aitym  stopniu, niekiedy zaledwie nieznacznie w ystaje spod łuku żebro
wego. W łaściwe rozpoznanie można ustalić jedynie na podstawie pod
niesionego poziomu bilirubiny we krw i i zmian w moczu typowych dla 
NZW. Pomocniczą rolę odkrywa wywiad, mówiący o kontakcie z chorym 
na NZW. Podobne przypadki są bardzo kłopotliwe. Przeoczone sprzyjają 
szerzeniu się epidemii, a ponadto mimo lekkiego przebiegu mogą spowo
dować szereg następstw , będących wynikiem  niewłaściwego leczenia.

Epidemię NZW bez żółtego zabarwienia powłok opisał Crapps i współpr. 
Spośród 36 wychowanków sierocińca, u których stw ierdzili te schorzenia,
35 dzieci — w tym  11 niem owląt — chorowało bez widocznej żółtaczki 
(icterus sine ictere). NZW o lekkim  przebiegu spostrzegliśm y u 2 nie
m ow ląt w wieku 8 i 9 miesięcy. Jedno z nich chorowało bez uchwytnego 
zażółcenia powłok, bez podniesienia ciepłoty, jednakże z w yraźnym  po
większeniem w ątroby i śledziony, z poziomem bilirubiny we krw i pod
wyższonym do 2,28 mg%, a także z charakterystycznym i zmianami w mo
czu. Drugie dziecko miało typowy obraz chorobowy, jednakże poszcze
gólne objaw y były tylko nieznacznie zaznaczone i w  ciągu tygodnia ustą
piły  praw ie całkowicie.

Na podstawie obserw acji własnych i doniesień z piśm iennictwa należy 
podkreślić, że u niem owląt rzadko w ystępuje klasyczny obraz NZW. 
Dzieci poniżej 1 roku życia albo chorują w ybitnie ciężko, albo praw ie że 
pozornie. Ci najm łodsi chorzy spraw iają wiele kłopotu przy ustaleniu 
właściwego rozpoznania, co do pewnego stopnia odzwierciedlają dane na
szej Kliniki. Spośród 10 niem owląt skierowanych z rozpoznaniem NZW 
tylko u 5 obserw acja kliniczna potwierdziła rozpoznanie. Z 5 pozostałych
2 dzieci miało wrodzone w ady rozwojowe dróg żółciowych, a u 3 pozosta
łych żółtaczka była pochodzenia septycznego.

Podawanie ACTH w kroplówkach dożylnych, a także wit. B 12 , po k tó
rych to lekach obserwowano doskonałe w yniki u dzieci starszych, u n a j
młodszych w ydaje się że nie wpłynęło na przebieg chorobowy.
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W SPRAWIE PRZEBIEGU NAGMINNEGO I W SZCZEPIENNEGO 
ZAPALENIA WĄTROBY U CIĘŻARNYCH, WPŁYWU NA PRZEBIEG 
CIĄŻY I PORODU ORAZ WYSTĘPOWANIA WAD ROZWOJOWYCH

U PŁODÓW

W związku z odm iennymi często zapatryw aniam i na częstość występo
wania oraz przebieg nagm innego (NZW) i wszczepiennego zapalenia w ą
troby (WZW) u kobiet ciężarnych, na wpływ wirusowego zapalenia w ą
troby na przebieg ciąży i porodu oraz na podnoszoną sprawę wad rozwo
jowych u płodów, pochodzących od m atek chorych na NZW i WZW — 
podajem y własne spostrzeżenia, poczynione w okresie ostatnich dwu lat.

Obserwacje dotyczą 45 kobiet ciężarnych, u których stwierdzono 
w przebiegu ciąży lub w czasie porodu NZW lub WZW.

Zaawansowanie ciąży było następujące: I — 13 chorych do 16. tygodnia.
II — 20 chorych od 17. do 28. tygodnia i III — 12 chorych od 29. do 40. 
tygodnia.

W g r u p i e  I nie spostrzegano ani jednego przypadku ojpumarcia ciąży 
w okresie obserwacji szpitalnej i ani jednego przypadku poronienia, za
kończonego wyłyżeczkowaniem jam y macicy. W 2 przypadkach rozpo
znano' zagrażające poronienie, jednak obie chore opuściły szpital z ciążą 
utrzym aną, żywą.

W g r u p i e  II ciąża została utrzym ana we wszystkich przypadkach 
leczonych w szpitalu już we wczesnym okresie NZW lub WZW. Porody 
niewczesne w ystąpiły u 4 ciężarnych, skierowanych do szpitala w  późnym 
okresie choroby. U 1 chorej z 22-tygodniową ciążą wystąpiło krwawienie. 
Nie stwierdzono w tym  przypadku szmeru łożyskowego nisko usadowio
nego ani zmian w części pochwowej. Krw aw ienie opanowano i ciążę 
utrzym ano. 1 chora zm arła z powodu ostrego żółtego zaniku w ątroby 
w 23. tygodniu ciąży, a w 5. tygodniu WZW. Badanie anatomopatologicz- 
ne płodu nie wykazało wad rozwojowych.

W przebiegu NZW i WZW stwierdzono u większości kobiet w okresie 
17— 28-tygodniowej ciąży wielką wrażliwość macicy, która odpowiadała 
na zewnętrzne bodźce (np. badanie palpacyjne) silnym bolesnym skur
czem.

W g r u p i e  III u 6 chorych doszło do porodu jeszcze w czasie u trzy
m ującej się żółtaczki, u pozostałych po jej ustąpieniu. Z 6 dzieci, urodzo
nych w czasie choroby m atek, 5 urodziło się o czasie i 1 przedwcześnie.
2 dzieci było m artw ych, w tym  1 urodzone przedwcześnie i 1 z przypadku 
ciąży przenoszonej. W obu przypadkach m artw o urodzonych płodów 
żółtaczka u m atek trw ała  4—6 tygodni. Badanie sekcyjne uzupełnione ba
daniem  histologicznym nie wykazało u m artw o urodzonych płodów wad 
rozwojowych ani zmian w wątrobie charakterystycznych dla NZW. (Zakł. 
Anat. Patol. II Klin. Poł. A. M. — dr Szamborski). Z pozostałych w  III 
grupie 6 dzieci m atek, które rodziły już po ustąpieniu żółtaczki, wszyst
kie dzieci urodziły się o czasie i u żadnego nie stwierdzono wad rozwojo
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wych. Niektóre płody m atek, chorych na NZW lub WZW w ostatnich 
miesiącach ciąży, m iały dolną granicę wagi płodów donoszonych (2 700 g). 
W żadnym  ze spostrzeganych przypadków nie stwierdzono przechodze
nia żółtaczki na płód.

Porody i połogi przebiegały prawidłowo. Nie spostrzegano krw aw ień
III okresu porodu. Skurcze macicy były silne i II okres porodu był bardzo 
krótki. Choć większa część chorych przebyła NZW lub WZW w II poło
wie ciąży, nie stwierdzono w żadnym  przypadku zatrucia ciążowego lub 
rzucawki porodowej.

Nasze spostrzeżenia zgodne są ze stanowiskiem tych autorów, którzy 
podają, że NZW i WZW u kobiet w ciąży ma, podobnie jak  u innych cho
rych, na ogół lekki przebieg, jednak zdarza się dość często, zwłaszcza 
w II połowie ciąży, przedłużanie się czasu trw ania choroby. Jest to zro
zumiałe wobec fizjologicznego obciążenia w ątroby w II połowie ciąży, 
a naw et pewnego zagrożenia, jakie w  tym  okresie ciąży stw arza zagad
nienie zatrucia ciążowego. Do ostrego zaniku w ątroby doszło u naszych 
chorych tylko u 1 ciężarnej w 23. tygodniu ciąży. Na podstawie kilku in
nych przypadków ostrego zaniku w ątroby, spostrzeganych w ostatnich
2 latach, nie m oglibyśmy wyciągnąć wniosku, że zejście NZW lub WZW 
poprzez ostry  zanik w ątroby jest w yraźniej częstsze u ciężarnych niż 
w odpowiednich, kontrolnych grupach chorych.

W N IO SK I

1. Ciężarne Ź NZW lub WZW w ym agają jak  najwcześniejszego leczenia, 
a ze względu na zachowanie ciąży leczenia w w arunkach szpitalnych. 
Z powodu szerzenia się WZW należy ograniczyć u ciężarnych wszelkie 
wstrzykiwania, uzależniając je  od istotnych wskazań lekarskich.

2. NZW i WZW nie stanowi wskazań do przerw ania ciąży. W przypad
kach pogarszania się stanu ciężarnej i narastającej niewydolności w ątro
by decyzja jest trudna i wym aga wnikliw ej, indywidualnej oceny. Brak 
poprawy po próbach intensywnego, zachowawczego leczenia może być 
wskazaniem  do rozwiązania zwłaszcza w przypadkach, w których pojawią 
się zmiany w nerkach.

3. NZW i WZW u kobiet w II połowie ciąży nie przyczynia się do częst
szego Występowania u ciężarnych zatrucia ciążowego i rzucawki poro
dowej .

4. Porody i połogi przebiegały u kobiet z przebytym  w ciąży lub trw a
jącym  w czasie porodu NZW lub WZW na ogół prawidłowo; w przypad
kach własnych nie stwierdzono krw aw ień w II okresie porodu.

5. NZW i WZW ma u ciężarnych na ogół lekki przebieg, jednak cho
roba przedłuża się dość często, zwłaszcza w II połowie ciąży. Na 45 przy
padków tylko w 1 spostrzegano zejście poprzez ostry  zanik wątroby.

6. Porody niewczesne i przedwczesne w ystępują u chorych z NZW lub 
WZW częściej, zwłaszcza w przypadkach zaniedbanych i późno hospitali
zowanych.

7. WT spostrzeganym  m ateriale  nie stw ierdziliśm y przejścia żółtaczki 
na dziecko ani wad rozwojowych. Nie przeczy to oczywiście możliwości 
jednego i drugiego zgodnie ze spostrzeżeniami Stokesa, Kassa, M acCallu- 
ma i innych, dowodzi jednak, zgodnie z doświadczeniem MacCalluma, 
wielkiej rzadkości.
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WOŻNIEWSKI ZBIGNIEW 

POLSKI ALMANACH MEDYCZNY
1957 г., str. 724, zł 165.—

Jest to inform ator obejm ujący, z podstaw owym i danym i 
biograficznym i, spis w szystkich lekarzy, lekarzy  dentystów

i farm aceutów .

GROMASZEWSKI L. W.

EPIDEMIOLOGIA OGÓLNA
P rzek ład  z języka ro sy jsk iego

1951 r., str. 408, zł 10.—

Jest to podręcznik dla studentów  i lekarzy, w szczególności dla 
studentów  w ydziału sanitarno-epidem iologicznego akadem ii 
medycznych, i lekarzy  m iejskich i powiatowych. Obejmuje 
on naukę o epidem iach i przebiegu procesów  epidem icznych.

GROMASZEWSKI L. W. i WAJNDRACH G. M. 

EPIDEMIOLOGIA SZCZEGÓŁOWA
P rzek ład  z języka  rosy jsk iego

1952 r., str. 735, ryc. 195, tab . 88, zł 20.—

Praca omawia w szechstronnie i w yczerpująco epidem iologię 
w szystkich chorób zakaźnych. Przeznaczona jest dla ogółu le
karzy, kierow ników  służby  sanitarno-epidem iologicznej, leka
rzy  wydziałów zdrow ia rad narodow ych oraz studentów  w y
działów sanitarno-epidem iologicznych akadem ii m edycznych.
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EPIDEMIOLOGIA NAGMINNEGO ZAPALENIA WĄTROBY
Z In s ty tu tu  E pidem iologii i M ikrobiologii w  P rad ze  

K ierow n ik : K areł R aśka

Nagminne zapalenie w ątroby (NZW) w ystępuje dziś na całym świecie. 
W wielu krajach jest nie tylko ważnym problem em  zdrowotnym , lecz 
także problem em  ekonomicznym. W niniejszej pracy będę zajmował się 
zagadnieniem  epidemiologii i zapobiegania NZW, wywołanego tylko przez 
w irus A, k tóry jest ^najważniejszy w chwili obecnej. Pomimo usiłowań 
pracowników nauki w wielu krajach, wszelkie wysiłki w celu izolowania 
w irusa dotychczas nie udały się, nie znaleziono wrażliwego zwierzęcia na 
zakażenie ani też swoistych odczynów serologicznych. Ten fakt przed
staw ia ogromną przeszkodę do wyjaśnienia wielu zagadnień związanych 
z chorobą. M amy nadzieję, że ostatnie odkrycie Rightsela i współpracow
ników (36) zostaną potwierdzone lub w bliskiej przyszłości ostatecznie 
uwieńczone zostanie powodzeniem izolowanie wirusa, oparte na nowo
czesnej technice wirusologicznej. Jedynie przez położenie większego na
cisku na badania m etodami epidemiologicznymi jesteśm y w stanie w obec
nych w arunkach przyczynić się do poznania istoty choroby i jej procesu 
epidemicznego. Tylko w ten sposób będzie możliwe choć częściowo
1 z pewnym i zastrzeżeniami danie podbudowy pod skuteczne środki prze- 
ciwepidemiczne, dopóki strona wirusologiczna nie będzie całkowicie opa
nowana. Czynnikiem wywołującym  chorobę jest w irus A, różniący się 
od w irusa В wywołującego tak  zwane wszczepienne zapalenie w ątroby 
licznymi cechami, k tóre są ważne z epidemiologicznego punktu  widzenia. 
(Tabela I zaczerpnięta od W. P. Havensa — 14).

Przeciętny okres wylęgania wynosi 26 dni (od 16 do 42 dni). Źródłem 
zakażenia zawsze jest człowiek. Doświadczenia prowadzone na ochotni
kach przez autorów am erykańskich i angielskich, są jak  dotąd podstawą 
badania obu wirusów zapalenia wątroby. W irus krąży we krw i — szcze
gólnie w przypadkach wszczepiennego zapalenia w ątroby — często już 
w okresie wylęgania przed wystąpieniem  objawów choroby. W irus jest 
w ydalany z kałem  pacjentów w czasie ostrego okresu choroby (24, 26)
i, jak przedstawiono w pracach ostatnich lat, także w okresie rekonw a
lescencji (38, 8). Okres trw ania w ydalania w irusa i częstość występowa
nia przewlekłego nosicielstwa jest jak  dotąd niedostatecznie poznany. 
Brak jest przekonywających dowodów, określających długość okresu w y
dalania w przypadkach przew lekłych i znaczenie tego w szerzeniu się 
choroby. Mimo że większość wyników doświadczalnych tego dowodzi, 
istnieją także spostrzeżenia nad rozwojem procesu epidemicznego NZW, 
które potwierdzają, że w większości przypadków wydalanie w irusa w kale 
jako reguła w ystępuje jedynie w okresie ostrym  choroby. Z w yjątkiem
2 doniesień (18, 8)) wszystkie inne doświadczenia z przenoszeniem cho
roby przez popłukiw anie nosogardła pacjentów  w okresie ostrym  nie
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udały się, późniejsze usiłowania przenoszenia zakażenia tą samą drogą 
także się nie udały (6). Tak samo próby wykrycia w irusa w moczu nie 
zostały uwieńczone powodzeniem (19).

PR ZE N O SZ E N IE  ZA K A ŻEN IA

Wiele dyskutowano na tem at drogi szerzenia się NZW. Doświadczenia 
na ochotnikach wykazały, że w irus jest w ydalany przede wszystkim z ka
łem. Co do przypuszczeń, że w irus NZW w ystępuje w śluzówce noso- 
gardła, to być może tylko na samym początku choroby i w niewielkiej 
ilości. Nie ma żadnych dowodów potwierdzających wymienione przy
puszczenia. Bardzo interesujące były odkrycia autorów  hinduskich, zaj
m ujących się przenoszeniem  choroby przez łożysko w czasie ostatnich 
miesięcy ciąży (1, 2). Najczęstszą drogą szerzenia się choroby w zam knię
tym  kręgu, szczególnie w rodzinach i środowiskach dziecięcych, jest za
każenie się człowieka od człowieka. Ale kiedy założym y,.że jest trudno 
w  pojedynczych przypadkach zakażeń kontaktow ych rozróżnić między 
zakażeniem doustnym  w ydalinam i kałowymi lub wydzieliną z jam y 
ustnej, to ilość faktów  epidemiologicznych, szczególnie rozwój procesu 
epidemicznego we wrażliwych zbiorowiskach dziecięcych, szerzenie się 
choroby w zam kniętych kręgach rodzin i szkół, wzrost ilości epidem ii po
chodzenia pokarmowego itp. umacnia nasze stanowisko, że zakażenie na 
stępuje drogą pokarmową. W zbiorowiskach żołnierzy, robotników, 
względnie dzieci opisywano epidem ie pochodzenia mlecznego (21), po
karm owego (21, 35) i wodnego (woda zanieczyszczona kałem) (24, 15, 7, 
10). Czasami epidemie NZW pochodzenia wodnego mogą występować pod 
postacią ostrej biegunki baktery jnej, podobnie jak  w tak  zwanej „cho
robie w odnej” w przypadkach duru brzusznego (41). Godna uwagi epi
demia wystąpiła niedawno w Szwecji, została wywołana przez ostrygi, 
zbierane w miejscach, gdzie w ypływ ały ścieki zakażone kałem osób cho
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rych na NZW (37). Tak więc widzimy, że dużo rzeczy jest wspólnych w epi
demiologii NZW i innych zakażeń szerzących się drogą pokarmową. Cia
sne mieszkanie, nieprzestrzeganie zasad higieny w  życiu domowym
i w pracy ułatwia szerzenie się choroby. W irus krąży  we krw i w okresie 
o strym  choroby i pod koniec okresu wylęgania, a zatem  jest możliwe 
przenoszenie choroby przez krew , plazmę, produkty  pochodzące ze krwi, 
a naw et przez nieznaczne ilości krw i pozostawione w igłach, strzykaw 
kach i innych narzędziach (4, 22).

W rażliwość człowieka na zakażenie jest powszechna. Pew na ilość za
chorowań przebiega z nieznacznym stanem  podżółtaczkowym, a niektóre 
przypadki bez żółtaczki. Związek m iędzy przypadkam i przebiegającym i 
z żółtaczką i bezżółtaczkowymi zmienia się w zależności od wieku, trybu 
życia itp. Przypadki przebiegające bez żółtaczki lub z niewidoczną żół
taczką są szczególnie częste u dzieci. W celu rozszerzenia naszej wiedzy
o procesach epidemicznych, przez kilka lat prowadzono badania nad w y
stępowaniem NZW w możliwie określonych w arunkach epidemiologicz
nych, tj. w rodzinach, szkołach, środowiskach specjalnych oraz w m a
łych środowiskach wiejskich. M ateriał zebrany w ten  sposób pozwala na 
orientację w podstawowych czynnikach procesu epidemicznego, jak  „od
porność zbiorowiskowa” (herd immunity)  *, „współczynnik zakażeń obja
wow ych” ** i stopień zakażalności. Synteza tych obserw acji może przyczy
nić się do dalszych wniosków epidemiologicznych jak  ocena występowania 
NZW w przyszłości.

Podstawowe inform acje o występowaniu NZW dały dane zapadalności 
oparte  na przymusowej rejestracji wprowadzonej w Czechosłowacji od 
1950 r. Szczegółowe badania zostały wykonane w niektórych częściach 
kraju , gdzie epidemicznie lub sporadycznie występowało NZW, a to w śro
dowiskach dziecięcych, m iejscach pracy, instytucjach leczniczych oraz 
małych osadach. Badania przeprowadzono w 10 powiatach***, gdzie co
dziennie notowano przypadki NZW ze szczególnym uwzględnieniem wie
ku i zachorowań rodzinnych. Aby uzyskać obraz panującej sytuacji do
konano analizy współczynnika zapadalności wg wieku. W form ie krzy
wej wyrażono zapadalność wg wieku w okresie kilku lat. Zapadalność 
wg wieku poddano badaniom  nie tylko w województwach i dużych m ia
stach, lecz także w poszczególnych powiatach. W edług współczynnika 
zapadalności w okresie kilku lat, według grup wieku, według zachorowań 
w szkołach i rodzinach — oszacowano odporność zbiorowiskową i współ
czynniki zakażeń objawowych.

W Czechosłowacji posiadamy wiarygodne i nadające się do wykorzy
stania m ateriały  na tem at występowania NZW tylko od roku 195Ó, kiedy

* T erm in  odporność zb io row iskow a jes t używ any  w  sensie  n iem ieck iego  te rm in u  
„D u rch seu ch u n g ”.

** A u to r i jego w sp ó łp raco w n ik  J. R a d k o w s k y  w p row adzili te rm in  „w spó łczyn
n ik  zakażeń  o b jaw ow ych”. Je s t to  s to sunek  liczby chorych  k lin iczn ie  do liczby osób 
zakażonych  (tj. osób w yk azu jący ch  im m unobio log iczne n a s tęp s tw a  zakażen ia  w  ich 
organizm ie). W spółczynnik  zakażeń  ob jaw ow ych  m oże być obecnie op racow any  
w  k ilk u  jed n o s tk ach  chorobow ych , m iędzy  innym i z dużą dok ładnością  w  polio
m yelit is .

W p rzy p ad k ach  NZW  m ożliw ość nasze j oceny jes t racze j ogran iczona p rz y n a j
m n ie j obecnie.

*** W p ra c y  n in ie jsze j p rzy  tłu m aczen iu  zastosow ano  polsk ie  odpow iedn ik i 
czechosłow ackiego podzia łu  ad m in is tra cy jn eg o  w  celu lepszego zo rien to w an ia  C zy
te ln ika . W ojew ództw o odpow iada czesk iem u po jęc iu  ,,k ra j”, p o w ia t odpow iada 
czesk iem u po jęc iu  „o k re s”.
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to została wprowadzona przymusowa rejestracja  i hospitalizacja, poprze
dzona nasiloną akcją uświadam iającą o etiologii, szerzeniu się, leczeniu 
i zapobieganiu NZW i wszczepiennego zapalenia wątroby, podjęta przez 
M inisterstwo Zdrowia w 1949 r. z naszej inicjatyw y (32). Znajdują się 
oczywiście niektóre sprawozdania na tem at występowania choroby, w któ
rych dane sięgają lat wcześniejszych niż 1950. Pierwsza fala epidemiczna 
NZW w Czechosłowacji, o której posiadamy szczegółowe dane statystycz
ne (1950— 51), osiągnęła swój szczyt w Czechach i na M orawach w ciągu 
miesięcy zimowych. (Zapadalność 500 na 100 000 ludności, w Pradze 1 000, 
a w jednym  z województw H. K. 900 na 100 000 ludności). W następnym

roku (1951— 52) zapadalność była je
szcze wyższa (600 w Czechach i na 
Morawach, 1 500 w Pradze, 1 200 
w Usti nad Łabą, 960 w Hradec K ra- 
love, 500 w Koszycach i w Słowacji) 
(ryc. 1).

Śm iertelność w latach 1951— 1955 
wynosiła 0,4%. Sezonowość była 
mocniej zaznaczona w pojedynczych 

i województwach niż ogólnie w ca
łym kraju . W Pradze na przykład za
padalność w 1951 roku spadła do 270 
w m aju, a w listopadzie znowu wzro
sła do 1 530 na 100 000 ludności. W li
stopadzie 1951 r. w Pradze, a wiosną
1953 roku w innych województwach

Ryc. 1. M iesięczna zapadalność  w  C zecho- D04t F n o w a n ie  n r z e c i w e n i d e m i o /n e
Słow acji (Czechy i M oraw y o raz  S łow acja) P ° s ^ P o w a n le  p r z e c i w e p i a e m i c z n e
w  latach 1950— 1955 (na 100 000 ludności) było w pełni wprowadzone. Naj- 

i w  ciągu roku. większą uwagę zwrócono na wczesne
rozpoznawanie i izolowanie chorego. 

Postępowanie przeciwepidemiczne, a więc czynne wyszukiwanie przypad
ków w pojedynczych ogniskach choroby, kontrola i udoskonalenie pracy 
poszczególnych lekarzy skróciło czas pomiędzy pierwszą wizytą u lekarza 
a ustaleniem  rozpoznania i wysłaniem  chorego do szpitala. W tym  samym 
czasie badano skuteczność gamm a-globuliny, produkowanej w Czechosło
wacji w celu zapobiegania chorobie. Po uzyskaniu pozytywnych rezulta
tów użycie jej było stopniowo wprowadzane na szerszą skalę, tak że po 
kilku latach rzeczywiście wpłynęła ona na zapadalność NZW w szkołach, 
ośrodkach dziecięcych i często w rodzinach.

Bierzemy pod rozwagę fakty, że występowanie choroby w skali krajowej 
i w poszczególnych województwach było sumą pojedynczych zachorowań, 
zachorowań w środowiskach wydzielonych (szkoły, osady), które powstają
1 rozwijają się niezależnie od siebie. W powiatach zapadalność jest około 
100 na 100 000 ludności, lecz w krótkim  czasie może wzrosnąć do 1 000—
2 000 na 100 000 ludności. Śm iertelność jest względnie mała (0,3%). W ystę
powanie NZW w danych ogniskach choroby jest zależne od ilości źródeł 
zakażenia, od stopnia i czasu trw ania kontaktów, od poziomu higieny oso
bistej i otoczenia oraz od ilości osób wrażliwych narażonych na zakażenie. 
Rozwój i trw anie procesu epidemicznego zależy od wzajemnego nakłada
nia się tych warunków. Mimo korzystnych warunków, panujących w śro
dowiskach szkolnych, proces epidemiczny może trw ać 6— 10 miesięcy,
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jeśli nie zastosuje się środków przeciwepidemicznych, to wzrasta on, osią
ga szczyt i pod wpływem  narastającej odporności zbiorowiskowej zaczyna 
opadać. Przypadki pojaw iają się w określonych odstępach czasu szcze
gólnie na początku epidem ii w m ałych lub większych izolowanych g ru 
pach. Regularne przerw y w przebiegu powolnego rozwoju procesu epide
micznego są naszym  zdaniem dowodem krótkiego okresu zaraźliwości 
u większości chorych i rekonwalescentów (Raśka 32, 34). Jest to zgodne 
ze spostrzeżeniam i innych autorów  (Knight i współpr. 16). Jest rzeczą lo
giczną, że w czasie rozwoju epidem ii w szkołach i innych zbiorowiskach 
choroba szerzy się na całe rodziny i że szkoły i rodziny obarczone dziećmi 
tworzą sieć ognisk choroby powiązanych ze sobą. W niektórych osiedlach 
i to najczęściej w szkołach zaczyna się epidem ia, która trw a szereg mie
sięcy. W wielu innych osiedlach tylko pojedyncze nieliczne przypadki 
zdarzają się w ciągu kilku lat w zależności od ogólnej zapadalności i in
nych czynników, które decydują o szerzeniu się choroby. W dużych zbio
rowiskach (miasta) choroba w ystępuje praw ie zawsze. Tutaj pojedyncze 
ogniska choroby w różnych częściach m iasta sum ują się często bez w y
raźnego związku epidemiologicznego. Łańcuch zakażeń jest przeryw any 
znacznie częściej, ponieważ w tym  otoczeniu znajduje się stosunkowo dużo 
osób odpornych, które przeszły chorobę. Jednak w m iastach mimo tego 
znajduje się jeszcze pokaźna liczba osób podatnych do podtrzym ania pro
cesu epidemicznego. Zapadalność ogólnie rzecz biorąc jest w m iastach 
większa niż w osiedlach. W pojedynczych osiedlach zapadalność może 
jednak osiągnąć bardzo wysokie wartości. W ciągu ostatnich 6 lat zapa
dalność była: 2,6% w woj. czeskich i 1,16% w Słowacji, w Pradze 2,69%, 
w Karlovych Varach (województwo) 2,9%, w Koszycach 1,5%. W niektó
rych osiedlach zapadalność osiągnęła 4%. W powiecie VM, gdzie przeciętna 
zapadalność była 2,33%, niektóre osiedla m iały zapadalność 5— 7%. W ta 
kich zbiorowiskach później nie obserwowano zachorowań przez kilka lat.

Faktem  jest, że proces epidem iczny zwykle zaczyna się w końcu lata 
i osiąga swój szczyt w grudniu i styczniu, co nie jest wyrazem  sezonowości 
lub czynników klim atycznych, lecz wyrazem  wprowadzenia choroby do 
podatnego zbiorowiska dziecięcego i wiąże się z rozpoczęciem roku 
szkolnego przez pierwsze klasy w miesiącu wrześniu. Jednakże 
obserw acje nad występowaniem  choroby w licznych osiedlach przez 
ostatnie 6 lat wykazują, że epidem ia może zacząć się i rozwijać 
w  każdej innej porze roku. W ciągu ostatnich lat w naszym kraju  nie było 
żadnej większej epidem ii wodnej lub pokarmowej NZW. Zapadalność 
według wieku na NZW w województwach Czech i Słowacji przedstawia 
ryc. 2. Szczyt swoistej zapadalności dla wieku przypada m iędzy 5. a 10. ro
kiem życia, kiedy to osiągnęła 1 550 na 100 000 na Słowacji. Zapadalność 
u dzieci między 5. a 10 rokiem życia jest pięciokrotnie wyższa niż u do
rosłych w województwach czeskich, a obecnie dziesięciokrotnie wyższa 
niż w Słowacji. Zapadalność u dzieci poniżej wieku szkolnego jest sto
sunkowo niska. Nie można wyjaśnić tego zjawiska przez ew entualne 
częstsze występowanie zakażeń bezżółtaczkowych w wieku dziecięcym. 
Zapadalność jest różna w różnych krajach, jak  wynika z oświadczenia 
Baszenina z Leningradu (3). Zapadalność według wieku zmienia się z bie
giem lat w zależności od wzrostu odporności zbiorowiskowej w różnych 
grupach wieku. Jeśli przeciętną krzyw ą zapadalności według wieku zsu
m ujem y, uzyskuje się w tedy zapadalność przypadków objawowych około 
20%. Jeśli przyjm iem y, że w ciągu 6 lat przeciętnie 2% ludności uległo
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objawowym  zakażeniom, biorąc 60 lat jako przeciętny wiek człowieka, 
istnieje możliwość stw ierdzenia, że objawowa zapadalność wynosi 20%. 
Faktyczna odporność zbiorowiskowa jest większa w związku z liczbą nie 
w ykrytych zakażeń bezobjawowych. Znajomość zapadalności oraz oblicze
nia wskaźników odporności zbiorowiskowej w ynikającej z niej posiada 
duże znaczenie praktyczne. Na tej drodze jest możliwe przewidzieć ten 
dencje rozwoju NZW w długim  okresie, przy założeniu, że środki zapobie-

chy i M oraw y — la ta  1951— 1955, I I  S łow acja  — la ta  
1953— 1955).

gawcze pozostaną na obecnym niskim poziomie. Fakty  te jasno w skazują, 
że naw et w roku 1950 NZW nie było nową chorobą na terenie Czechosło
wacji. Jeśli się zgodzimy, że względnie optym alne w arunki do rozwoju 
epidem ii znajdują się w zbiorowisku szkolnym, narażenie dorosłych w tym  
samym czasie jest wielkie, natom iast zachorowania niskie w porównaniu 
z dziećmi — stąd wniosek, że stan odporności w wyższych grupach wieku 
w tym  samym czasie jest wysoki. Z analiz zachorowań w poszczególnych 
grupach wieku, zachorowań rodzinnych i wyżej wspom nianej zapadalno
ści można osiągnąć przybliżoną ocenę średniego współczynnika zakażeń 
objawowych. W niektórych szkołach podstawowych ponad 50% dzieci 
mogło być dotkniętych chorobą w czasie jednej epidem ii i w krótkim  cza
sie. W innych przypadkach tylko 10% lub naw et m niej. Tabela II jest

T a b e l a  II

M iejscom ość Rok

Szkoły podsta irou ie Szkołp licealne

Liczba
ucznió ir

Liczba
zachor. °/o

Liczba
ucznióuj

Liczba
zachor.

°//0

D. i H. B. 1951/62 81 41 50,6 195 57 29,2
K. 1951/52 33 14 42,4
D. C. 1951/52 91 29 31,9 195 47 24,1
H. C. 1952 14 L 39 27,6 192 16 8,3
P. L. 1952/53 54 9 16,6
Ch. 1952/53 164 20 li?,2 291 28 9,6
N. 1952/53 254 26 10.2 297 5 1,7

O gółem 818 178 21,8 1 170 153 13,1
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przykładem  naszych opracowań. Ilustru jem y na niej występowanie cho
roby według grup wieku w zbiorowisku narażonym  na zakażenie (szkoły 
podstawowe i licealne) w tym  samym czasie.

Porównanie zachorowań rodzinnych na wsi i w mieście wskazuje na za
leżność od w arunków  socjalnych. W zbiorowiskach wiejskich częstość 
występowania była 24% (na podstawie obserw acji 232 przypadków w 157 
rodzinach, w 4 takich zbiorowiskach). Podczas gdy w sprawozdaniach 
z Pragi (Praga 11— 522 rodziny) była tylko 7,5% (Radkovsky — 30). Tę 
niską częstość występowania wśród rodzin w dużym mieście można so
bie tłum aczyć częściowo ogólnym  poziomem zapadalności w związku ze 
stałym  występowaniem  choroby w mieście i częściowo przeszkodami 
w przenoszeniu się choroby w środowisku o wyższym poziomie higieny. 
Nasza analiza zapadalności NZW opiera się obecnie na założeniu, że w na
szym kraju  praktycznie nie istnieje wszczepienne zapalenie wątroby. 
W łaściwie sytuacja jest taka, że nie m am y aktualnych danych o tych za
chorowaniach. Nadto nasza służba krwiodaw stw a wzrosła dopiero po d ru
giej wojnie światowej (używa porcje krw i zbierane łącznie od niewielkiej 
liczby dawców) czynniki immunobiologiczne (szczepienie żółtej febry) 
stosunkowo mało używane były w naszym kraju , nie było więc okazji 
do rozprzestrzenienia się w irusa wszczepiennego zapalenia w ątroby 
wśród ludności naszego kraju , tak jak  to było w przypadkach krajów  
anglosaskich. Ostatnie przypuszczenia są dodatkowo poparte faktam i ba
dań M irovskiego i Knezkovej (20), którzy na m ateriale  16 853 osób, u k tó
rych dokonano przetoczenia krw i lub plazmy, wykazali, ze zapadalność 
na wszczepienne zapalenie w ątroby była taka sama jak  u osób, które nie 
otrzym ały transfuzji. Z drugiej strony spostrzeżenia naszego w spółpra
cownika Olakowskiego, k tó ry  badał przyczyny i cechy charakterystyczne 
„naw rotów ” NZW, u osób, k tóre były hospitalizowane na NZW przed 
kilku laty, sugerują możliwość występowania wszczepiennego zapalenia 
wątroby. Niemniej jednak w  przypadkach niemożliwych do udowodnie
nia lepiej jest z punktu  widzenia przepisów przeciwepidemicznych uznać 
chorobę za NZW.

Końcowe wnioski w tej spraw ie wym agają dalszych badań. Powolny 
rozwój procesu epidemicznego jest bardzo znam ienny dla NZW, tak 
samo jak jego utrzym yw anie się przez wiele lat w każdej części kraju. 
Ten fak t kom plikuje jeszcze występowanie ukrytych zakażeń przebie
gających w sposób niejaw ny. Ż tego samego względu jest rzeczą ko
nieczną wziąć pod uwagę możliwość przedłużonego wydalania w irusa 
w niektórych przypadkach w okresie rekonw alescencji lub przewlekłego 
przebiegu choroby. N iestety jeszcze nie znaleziono jak  dotąd oznak k li
nicznych lub prób laboratoryjnych, dowodzących utrzym yw ania się i w y
dalania wirusa z organizmu. Długi okres wylęgania i względnie powolny 
rozwój procesu epidemicznego w ognisku choroby czyni pracę przeciw- 
epidem iczną znacznie łatwiejszą. Podstawową czynnością przeciwepide- 
miczną jest obecnie czynne w ykryw anie i szybkie rozpoznawanie oraz 
izolowanie osób chorych i podejrzanych. Tylko system atyczne i pow ta
rzane badania w ognisku choroby mogą służyć za podstawę czynnego po
stępowania z chorymi i podejrzanym i. Wczesne rozpoznawanie jest za
leżne od wywiadu epidemiologicznego i badań klinicznych. L aboratory j
ne m etody badania moczu posiadają znaczenie pomocnicze. Z badań krw i 
częściowe znaczenie posiada test aldolazowy w pierwszych dniach cho
roby (Trlifajova, Rampas 4). Od roku 1951— 52 została wprowadzona
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obowiązkowa hospitalizacja osób chorych, jest ona najw ażniejszym  czyn
nikiem  nie tylko dla dobra pacjenta, lecz szczególnie z punktu widzenia 
zapobiegania. Na tej podstawie ustaliliśm y plan dalszego podnoszenia 
poziomu pracy przeciwepidemicznej w poszczególnych zbiorowiskach, 
powiatach, a przede wszystkim  podnoszenia wartości pracy poszczegól
nych lekarzy. Okres czasu pomiędzy pierwszą wizytą lekarza u chorego

Ryc. 3. R ozw ój p ra c y  p rzec iw ep idem iczne j w  P rad ze  
w  r . 1952. A — Ilość dn i pom iędzy w y stąp ien iem  o b ja 
w ów  choroby  a  p ie rw szą  w izy tą  lek a rsk ą . В — Ilość 
d n i pom iędzy  w y stąp ien iem  ob jaw ów  choroby  a  h o sp i
ta liz ac ją  (g ruba  lin ia  oznacza p rzec ię tn ą  w  P radze).

a czasem hospitalizacji pacjenta został uznany za ważny wskaźnik. Okres 
czasu pomiędzy wystąpieniem  pierwszych objawów choroby a czasem 
przeprowadzenia badania lekarskiego jest uznany za dowód uświadomie
nia pacjenta (lub rodziców), a ogólnie biorąc danej grupy ludności (ryc. 3).

Zgodnie z doświadczeniami opublikowanym i przekonaliśm y się w roku 
1951— 52 o wielkim znaczeniu zapobiegawczym gamma-globuliny. Cze
chosłowacka gamm a-globulina wykonana z plazm y uzyskanej przez 
służbę krwiodawstwa, podana w ognisku choroby, powodowała zm niej
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nione jednym  wstrzyknięciem  gamm a-globuliny. Wśród dzieci, k tóre 
otrzym ały gamm a-globulinę, były 62 zachorowania do 10. dnia od roz
poczęcia podawania gamm a-globuliny, (zapadalność 209 na 100 000) oraz 
33 zachorowania dzieci, u których choroba rozpoczęła się po 10. dniu (za
padalność 111 na 100 000). U dzieci tego samego wieku i w identycznych 
w arunkach epidemicznych nie osłanianych przez gam m a-globulinę za
padalność wahała się w tym  samym czasie m iędzy 1000—2000 na 100 000. 
W naszych badaniach doświadczalnych nad działaniem  gam m a-globuliny 
stosowanej masowo (Raśka, Pećenka 33) w celu zapobiegania NZW 
obserwowaliśmy dobrze znany fakt, że osłaniające działanie gam m a- 
-globuliny często utrzym uje się 3—4 tygodnie. W yjaśnienia tego zja
wiska dokonał Stokes (39). W zgodzie z jego poglądem są spostrzeżenia 
D rake’a i Minga (5). Inni autorzy zauważyli, że u dzieci osłanianych 
gam m a-globuliną w większości przypadków nie dochodzi do ujaw nienia 
objawów choroby, lecz próby czynnościowe w ątroby zm ieniają się mniej 
więcej w tych samych stosunkach, jak u dzieci nie osłanianych gam m a- 
globuliną.

Z drugiej strony uzyskaliśmy inne spostrzeżenia, podając gam m a-glo
bulinę w ośrodku psychiatrycznym  O. w roku 1953, gdzie NZW szerzyło 
się bez przerwy. W ykazaliśmy później, że osłaniające działanie gamma- 
globuliny trw ało tylko 3— 4 tygodnie, u dzieci, którym  podano gam m a- 
globulinę tylko jeden raz.

Po tym  okresie NZW występowało w przybliżeniu tak samo często 
u dzieci osłanianych gamm a-globuliną, jak  i w grupie kontrolnej. Stoim y 
na stanowisku, że wytłum aczenie zapobiegawczego działania gamm a-glo
buliny, naw et po jej wydaleniu z ustroju, można się doszukiwać w nie
których w arunkach procesu epidemicznego NZW. Są to: długi okres w y
lęgania, w większości przypadków względnie krótko trw ający  okres w y
dalania wirusa z kałem  chorych i ozdrowieńców. A więc jeśli gam m a-glo
bulinę używamy zapobiegawczo w ognisku choroby, praktycznie jej dzia
łanie trw a dłużej niż w ydalanie w irusa przez chorych i ozdrowieńców. 
Z tych względów działanie zapobiegawcze gam m a-globuliny różni się 
w NZW oraz w poliomyelitis, w którym  okres wylęgania jest bardzo 
k ró tk i; a okres wydalania w irusa z kałem  ozdrowieńców daleko dłuższy. 
Podniesienie poziomu higieny osobistej, specjalnie odnośnie zakażenia 
drogą pokarmową, jest podstawową zasadą zapobiegania chorobie. Jest 
rzeczą bardzo ważną zapewnienie czystości wody do picia, w arunków  
higienicznych żywienia zbiorowego oraz higieny rozprowadzania mleka, 
produktów mlecznych i innych środków spożywczych. Nie tylko w irus 
wszczepiennego zapalenia wątroby, lecz także w irus NZW może być prze
noszony w trakcie różnych czynności leczniczych. Konieczne jest więc 
zatem drobiazgowe przestrzeganie wszystkich zasad sterylizacji strzy
kawek i igieł oraz przestrzeganie tych zasad w trakcie leczenia w ośrod
kach i w instytucjach leczniczych. W związku z pow tarzającym  się prze
noszeniem wirusa zapalenia w ątroby z krw ią, plazmą i innym i p repara
tam i krwi, czechosłowacka służba krwiodaw stw a opublikowała pewne 
zasady przygotowania plazm y i preparatów  krw i w celu zabezpieczenia 
przed przenoszeniem tej choroby.

Kończąc zwracam uwagę na rolę oświaty sanitarnej.
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Jan Kostrzewski, Wiesław Magdzik

EPIDEMIOLOGIA NAGMINNEGO ZAPALENIA WĄTROBY W POLSCE 
W LATACH 1952— 1955 NA TLE SYTUACJI W EUROPIE

Z Z ak ład u  E pidem iologii PZ H

Ocena sytuacji epidemiologicznej nagminnego zapalenia w ątroby (NZW) 
w świecie napotyka na trudności z powodu braku ścisłej rejestracji 
w wielu krajach. Do roku 1928 rozporządzamy jedynie fragm entarycz
nymi danymi statystycznym i w niektórych krajach, głównie z okresu wo
jen. Można z tych danych sądzić, że choroba ta występowała w Europie, 
Północnej Afryce i w Małej Azji.

Między pierwszą a drugą wojną światową najpierw  Dania w roku 1928, 
a po niej Szwecja w roku 1931 rozpoczęły system atyczną rejestrację  NZW. 
Ryc. 1 przedstaw ia w ykres zachorowań na NZW w Danii (wg Bjorneboe), 
uzupełniony m ateriałem  statystycznym  z Rapport Epidemiologique. Z w y
kresu wynika, że Dania przeżyła epidem ię w latach 1933— 1935 po czym 
do roku 1941 rejestrow ano niewielkie liczby przypadków. W okresie zaś

Ryc. 1. N agm inne zapa len ie  w ą tro b y  w  D an ii w  1928— 1-954 r. N a osi p io 
now ej: L iczba p rzypadków .

drugiej w ojny światowej wybuchła nowa epidem ia, której szczyt przy
padał na rok 1944, po czym liczba zachorowań zmniejszała się aż do roku 
1953. Zbyt krótki okres obserwacji oraz trudności porównania z liczbami 
zachorowań w innych krajach z ostatniego dwudziestolecia nie daje pod
staw do wyciągnięcia jakichkolw iek wniosków co do okresowości epide
micznego nasilenia NZW. Można jedynie stwierdzić, że w okresie drugiej 
w ojny światowej lub bezpośrednio po niej ponownie doszło do nasilenia 
epidemicznego tej choroby w Europie, w Północnej Afryce i w Małej Azji, 
zwłaszcza w krajach objętych wojną.

Dokładniejsze opisy epidemiologiczne dotyczą przede wszystkim  wojsk 
niemieckich, angielskich i radzieckich na terenie Północnej Afryki, P a
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lestyny, Norwegii, Danii, Polski i Związku Radzieckiego w latach 1941— 
1943. W roku 1943 zwrócono również uwagę na zachorowania w wojsku 
Stanów Zjednoczonych na terenie USA, Zachodniej A ustralii i Burm y.
O zachorowaniach wśród ludności cywilnej w tym  okresie posiadam y ską
pe wiadomości z Danii, Anglii i Włoch.

Dokładniejszą rejestrację NZW rozpoczęto dopiero po drugiej wojnie 
światowej. W roku 1947 tylko osiem państw  prowadziło rejestrację w Eu
ropie. Poza Europą rejestrow ano NZW w USA, Kanadzie i Kongo Belgij
skim. Od roku 1951 posiadam y już ogłoszone dane rejestracyjne z p iętna
stu państw  europejskich. Należy przy tym  podkreślić, że rejestracja  nie 
uwzględnia podziału na NZW i WZW. Jedynie na podstawie bardziej wni
kliwej analizy epidemiologicznej, opisu ognisk epidemicznych, podziału 
chorych według wieku i nasilenia sezonowego choroby możemy sądzić, 
że w rejestrow anej liczbie przypadków dom inują zachorowania na NZW.

Ryc. 2 przedstaw ia orientacyjne dane dynam iki zachorowań na NZW 
na świecie w latach 1950— 1953. W ynika z niej, że na ogół stw ierdza się 
wzrost liczby rejestrow anych przypadków w ostatnich latach. Trudno 
rozstrzygnąć, w jakim  stopniu sytuacja ta jest wynikiem  popraw iającej 
się rejestracji tej choroby.

Ryc. 2. N agm inne zap a len ie  w ą tro b y  w  św iecie w  la tach  1950—53.

Ryc. 3 przedstaw ia mapę epidemiologiczną NZW w Europie w roku 
1952. W ynika z niej, że najw iększą zapadalność powyżej 30 przypadków 
na 100 000 m ieszkańców w ykazują przede wszystkim kraje Europy Pół
nocnej. Mapa ta uwzględnia wyłącznie te kraje, w których statystyka 
NZW zostałó ogłoszona.

Porównanie sytuacji epidemiologicznej Polski oraz otaczających ją k ra
jów  w latach 1954— 1956 dowodzi, że najwyższą zapadalność posiada Cze
chosłowacja, która przypuszczalnie najlepiej rejestru je  tę chorobę. W ęgry 
i Rumunia posiadają w porównaniu z Czechosłowacją około trzy  razy niż
szą zapadalność, a NRD i Polska w roku 1955 wykazywały około 4 i 5 razy 
niższą zapadalność niż Czechosłowacja.

W Polsce wprowadzono obowiązek rejestracji NZW pod koniec 1951 
roku. W roku 1952 zarejestrow ano 787 przypadków i w następnych la



Ryc. 3. N agm inne zapalen ie  w ą tro b y  w  E urop ie  w  1952 r. 
Z apada lność  na 100 000. L iczby oznaczają  k ra je : 1. Szkocja, 
2. I r la n d ia  Półn., 3. Ir la n d ia , 4. Is lan d ia , 5. B elgia, 6. H o lan 
dia, 7. D ania, 8. N orw egia, 9. Szw ecja, 10. F in lan d ia , 11. N RF. 
12. S zw a jca ria , 13. W łochy, 14. G recja , 15. P o rtu g a lia , 

16. Iz rae l, 17. P o lska .
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tach liczby zarejestrow anych przypadków w zrastały z roku na rok 
(1953 — .1 859 p., 1954 — 9 372 p.), osiągając w roku 1955 liczbę 19 864 
zachorowań. Zapadalność w zrastała od 3,1 w roku 1952 do 72,4 w roku 
1955 na 100 000 mieszkańców. Ten gwałtow ny wzrost liczby zachorowań 
należy przede wszystkim przypisać poprawie rejestracji.

Ryc. 4 przedstawia zapadalność według województw w roku 1955. N aj
większe nasilenie od 60 do 120 przypadków na 100 000 w ykazują woje
wództwa południowe i zachodnie. Miasto W arszawa posiada zapadalność 
160, a m iasto Łódź 214 na 100 000 mieszkańców. Niską zapadalność w wo
jewództwie wąrszawskim  i kieleckim należy przypuszczalnie tłumaczyć 
gorszą rejestracją.

Podział chorych według wieku (za rok 1955) przedstaw ia ryc. 5. W yka
zuje ona, że 52% wszystkich chorych stanowią dzieci w wieku od 3 do 
14 lat, 24% przypada na wiek od 14 do 28 lat, a więc 76% wszystkich cho
rych to dzieci i młodzież.

Sezonowy rozkład zachorowań w poszczególnych grupach wieku 
przedstawiony na ryc. 6 wykazuje, że charakterystyczne nasilenie zacho
rowań w miesiącach jesienno-zimowych jest spowodowane przede wszyst
kim  zachorowaniami wśród dzieci i młodzieży.

N ajwyraźniejszą różnicę w sezonowym nasileniu choroby stw ierdzam y 
w grupie wieku 0— 3, 4— 14 oraz 15—21 lat. W tych grupach wieku
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stw ierdzam y również najwyższą zapadalność na NZW. Wśród chorych po
wyżej 35. roku życia nasilenie sezonowe jest ledwo zaznaczone. Można 
by z tego wyciągnąć wniosek, że wśród chorych starszych wiekiem prze
ważają przypadki WZW, które nie podlegają prawom  sezonowości, a o w y
sokiej ogólnej zapadalności decydują przypadki NZW, które stanowią 
przeważającą liczbę chorych wśród dzieci i młodzieży.

Na podstawie m ateriałów  z 1956 r. nie stw ierdza się różnic zapadalno
ści wśród mężczyzn i kobiet.

Dotychczasowe opracowanie epidemiologiczne terenu  Polski pozwala 
na razie tylko na powierzchowną ocenę sytuacji. Dopiero w roku 1956 
można było przystąpić do bardziej wnikliwej analizy w poszczególnych

województwach, powiatach i ogniskach epidemicznych. W Polsce przy
jęto zasady postępowania epidemiologicznego w ogniskach epidemicznych 
na wzór zasad wypróbowanych w Czechosłowacji. Polegają one na od
osobnieniu w ykrytych chorych w szpitalu, na skomplikowanym  system ie 
kw arantanny, zwłaszcza w zbiorowiskach dziecięcych, na usiłowaniach 
w ykryw ania przypadków poronnych i bez żółtaczki, na zapobiegawczym 
podawaniu gam m a-globuliny dzieciom (do 8. roku życia) z bezpośredniego 
otoczenia chorego, zwłaszcza w skupiskach dziecięcych oraz na dezyn
fekcji.

J. K OSTRZEW SKJ, w. M A GDZIK j



Realizacja wspomnianych zasad postępowania często napotyka na tru d 
ności w pracy terenowej. Na razie nie możemy jeszcze podać oceny jej 
wyników. Jednakże już teraz na podstawie dotychczasowych spostrzeżeń 
zaczynają budzić się wątpliwości, czy system  ten  może być skutecznie za
stosowany w szerokiej praktyce epidemiologicznej i czy można tą drogą
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Ryc, 5. N agm inne zapalen ie  w ą tro b y  
w  Polsce. P ow ie rzch n ia  słupków  oznacza 
p rocen tow y  u d z ia ł chorych  w  poszczegól

nych g ru p ach  w ieku .

Ryc. 6. N agm inne zapalen ie  w ą tro b y  
w  Polsce w  1955 r. Sezonow a za p a d a l
ność wg g ru p  w ieku ; na sk a li p iono
w ej oznaczono liczby zacho row ań  na 

100 000 m ieszkańców .

wpłynąć na opanowanie epidem ii w kraju . Czy nie można by uprościć 
tego systemu sprowadzając go do trzech zasadniczych poczynań: 1) odosob
nienia w szpitalu przypadków z klinicznym i objaw am i NZW, 2) posta
wienia na należytym  poziomie stanu sanitarnego oraz higieny osób w ogni
sku epidemicznym, 3) podania gam m a-globuliny dzieciom, które m iały 
styczność z chorym. Zrezygnować natom iast z epidemiologicznego opra
cowywania przypadków poronnych oraz ze złożonego system u kw aran
tanny, gdyż w obecnych w arunkach i w obecnej sytuacji epidemiologicz
nej przekracza to realne możliwości służby sanitarno-przeciwepidemicznej-



ADAM KRECHOWIECK1 

ZARYS ANATOMII CZŁOWIEKA

Je s t  to  podręczn ik  przeznaczony  d la  s tu d en tó w  szkół wyższych, a przede 
w szystk im  dla stu d en tó w  ak ad em ii m edycznych. O bejm uje on całość 
m ate ria łu  w zak resie  anatom ii człow ieka w yk ładanego  na w ydziałach  
lekarsk ich . U jęcie tem atu  zw ięzłe i ja sn e . T ekst u zu pe łn ia ją  liczne ryciny  
i tab e le , u ła tw ia jące  w znacznym  s topn iu  jego  zrozum ienie i opanow anie

pam ięciow e.
P raca  m niejsza m oże służyć nie ty lk o  s tuden tom , ale rów nież lekarzom  
do chw ili u kazan ia  się w szystk ich  tom ów  A natom ii p ro feso ra  Adama 
Bochenka oraz innych obszern iejszych  podręczn ików  anatom ii człow ieka



PR Z EG L Ą D  EPID EM IO LO G ICZN Y
Rok X III, 1959, N r 1

М. Voiculescu, M. Angelescu 

W SZCZEPIENNE ZAPALENIE WĄTROBY

D O N IE SIE N IE  O R O LI W STR ZY K IW A Ń  I PR ZE T A C Z A N  K R W I
W ZA C H O R O W A N IA C H  NA W IR U SO W E Z A PA L E N IE  W Ą TRO BY

Z K lin ik i C horób Z akaźnych  w  B ukareszcie

Problem  wszczepiennego zapalenia w ątroby (WZW) zwracał uwagę licz
nych autorów w różnych krajach w ciągu ostatnich lat, wiele prac ukazało 
się na ten  tem at występowania tej choroby i sposobów, przez k tóre ten 
rodzaj zapalenia w ątroby szerzy się. Pojęcie „wszczepienne zapalenie w ą
tro b y ” było stopniowo wprowadzane w medycynie nie bez podejmowania 
sprzecznych sporów wynikających czasami z pomieszania pojęć. Jak  z tego 
wynika niektórzy m ylą pojęcia „wszczepienne zapalenie w ątroby” (także 
zwane „strzykawkowym  zapaleniem  w ątroby” lub „iatrogennym  zapale
niem w ątroby”) z pojęciem „wirusowego zapalenia w ątroby B” („surowi
cze zapalenie w ątroby” lub „seropochodne zapalenie w ątroby”). W rzeczy
wistości term in WZW w yraża tylko sposób pozajelitowego przenoszenia 
zarówno wirusa A, jak  i B, które wywołują wirusowe zapalenie wątroby. 
Tak przeto, Capps (6) biorąc jako k ry terium  długość okresu wylęgania 
doszedł do wniosku, że 28— 42% nosicielstwa u krwiodawców było spowo
dowane przez nosicielstwo wirusa A, a reszta przez w irus В. Tak więc 
pojęcie WZW nie równa się pojęciu „surowiczego zapalenia w ątroby” (wi
rusowego zapalenia w ątroby B). Później będziemy używać term inu WZW, 
k tóry  zawiera pojęcie surowiczego zapalenia w ątroby i także niektóre 
przypadki wirusowego zapalenia w ątroby A, przenoszonego przez różne 
rodzaje uszkodzenia skóry w trakcie postępowania medycznego. Jeśli 
chodzi o zapalenie w ątroby, k tóre powstaje po przetoczeniu krw i, plazmy 
oraz niektórych substancji pochodzących ze krw i, istnieją obecnie dosta
teczne dowody i ogólna zgoda w sprawie niejakiego niebezpieczeństwa, 
to jednak dyskutow ane są inne sposoby nabaw iania się WZW. Jest rze
czą znaną, że WZW może być wynikiem  wszelkiego rodzaju uszkodzenia 
skóry zarówno z powodu leczenia, jak  rozpoznawania lub zapobiegania 
chorobom, jeśli stosuje się złą sterylizację. Droga nabawiania się zapale
nia w ątroby przez posługiwanie się niedostatecznie wyjałowionym i strzy
kawkam i i igłami nie jest niespodzianką, skoro wiemy, że wirus zapalenia 
w ątroby może być przeniesiony przez bardzo m ałe ilości krw i lub suro
wicy: 0,0001— 0,00001 ml surowicy (Drake, 1952) (7). A więc obserwacje 
epidemiologiczne tego rodzaju zapalenia w ątroby są często trudne, ponie
waż nie m am y zawsze dostatecznych kryteriów  dla zróżnicowania WZW 
i NZW przeniesionego drogą pokarmową. Aczkolwiek istnieje wiele prac, 
w których ten  rodzaj zapalenia w ątroby przedstaw iany był z dużym 
prawdopodobieństwem. Ratnoff i M irick (18) w USA w doniesieniu epi
demiologicznym o roli przetaczań i w strzykiw ań w szerzeniu się ostrego 
zapalenia w ątroby w praktyce ogólnej, wykazali, że 20% pacjentów  z zapa
leniem w ątroby otrzym ało różne wstrzykiw ania w czasie od 5 tygodni
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do 5 miesięcy przed rozpoczęciem się choroby, podczas gdy tylko 8% pa
cjentów cierpiących na inne choroby otrzym ało podobne wstrzykiwania. 
Ryzyko przeniesienia w irusa zapalenia w ątroby tą drogą jest zatem  prze
konywające. Inni autorzy jak  Rissel i W ewalka (20) z W iednia podali 
interesujące doświadczenia o przypadkach zapalenia w ątroby wśród luety- 
ków w trakcie leczenia. W latach 1946— 1949 wśród nich było 594 przy
padki zapalenia w ątroby (w ilości 20 przypadków miesięcznie). Po w pro
wadzeniu sterylizacji przez gotowanie strzykaw ek i igieł w klinice, gdzie 
leczono część luetyków, częstość występowania zapalenia w ątroby spadła, 
a po 2V2 latach zniknęła całkowicie. W tym  samym czasie w innym  ośrod
ku, gdzie wyżej wymienione postępowanie nie zostało wprowadzone, przy
padki zapalenia w ątroby pozostały nie zmienione. Ostatnio pojaw iły się 
nowe prace, k tóre podają badania nad występowaniem  WZW jak: B arna
bas L. na W ęgrzech (4), Foley i Gutheim  w USA w r. 1956 (10). Późniejsze 
prace przyniosły nowy wkład do wiedzy o zapaleniu w ątroby, ustalając, 
że 30% przypadków zapalenia w ątroby w szpitalach wywołane było przez 
zabiegi dentystyczne (wstrzykiwania itd.). Z tego powodu przyjęto, że 
aktualne m etody sterylizacji strzykaw ek w  szpitalach dalekie są od bez
piecznych. Praw ie wszystkie dane o przypadkach WZW publikowane przez 
różnych autorów w różnych krajach  są zadziwiająco podobne, jak  można 
stwierdzić na tab. I. Niemniej jednak są autorzy, którzy prawdopodobnie 
w zależności od sytuacji na pewnych obszarach nie znajdują WZW. A więc 
lastrebov (12) na podstawie badań nad zapaleniem  w ątroby na terenie 
m iast Syberii dochodzi do wniosku, że we wszystkich przypadkach w yklu
czony jest mechanizm wszczepienia. Tokar i Annikov (23) znajdują, że 
w szpitalu ftyzjatrycznym  przypadki zapaleń w ątroby szerzą się tak  
samo przez kontakt, jak  i przez strzykawki. Lecz są autorzy, którzy na 
podstawie danych statystycznych błędnie in te rp re tu ją  fak ty  dając prze
sadzone cyfry występowania przypadków WZW. W celu ustalenia rzeczy
wistej liczby zachorowań na to zapalenie w ątroby i celem wniesienia 
wkładu do wiedzy o sposobach szerzenia się tego rodzaju zapalenia w ą
troby podajem y poniżej wyniki naszych badań przeprowadzonych między 
rokiem 1951 i 1956.

M A T ER IA Ł  I M ETOD Y

Przebadano 1 400 pacjentów  cierpiących na nagm inne zapalenie w ą
troby NZW, którzy byli hospitalizowani w szpitalu zakaźnym  w B uka
reszcie w okresie 1951— 1956. Pacjenci, których użyto do badań, nie byli 
wybierani. Nasze badania wykonano w różnych okresach. Pierwszą grupę 
1 000 pacjentów poddano badaniom w latach 1952— 1953. Pozostałych 
400 pacjentów badano z różnymi przerw am i w ciągu lat 1951— 1956. Na
stępujące k ry teria  użyto do ustalenia liczby przypadków WZW:

1. W ywiad co do możliwości wszczepienia między 30. a 180. dniem 
przed początkiem choroby:

a) pobyt w szpitalu (stosowanie różnych wstrzykiw ań, pobieranie krwi, 
przetaczanie krw i lub plazmy),

b) leczenie przeciwkiłowe,
c) leczenie am bulatoryjne (z licznymi wstrzykiwaniam i).
2. W ykluczenie wszelkich oczywistych możliwości zakażenia przez usta.
Grupa kontrolna 400 pacjentów  cierpiących na różne inne choroby,

hospitalizowanych w tym  śamym czasie w innych salach szpitala, została 
przebadana według identycznych kryteriów .
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W Y N IK I I O M Ó W IEN IE

W pierwszej grupie 1 000 pacjentów  cierpiących na NZW, których ba
dano w latach 1952—53, znaleziono 42,6% WZW. Liczba ta jest podobna 
do danych ogłoszonych przez innych autorów  w różnych krajach (patrz 
tab. I). W yniki dotyczące pozostałej grupy 400 pacjentów , cierpiących na 
zapalenie wątroby, w porównaniu z grupą kontrolną złożoną z pacjentów  
chorujących na inne choroby, były następujące:

T a b e l a  I
O dse tek  p raw dopodobnych  p rzy p ad k ó w  WZW 

(zebrane  przez  różnych  au to rów )

a. P i e r w s z e  b a d a n i e  1951 r. W grupie 100 pacjentów chorych na 
NZW 62% stanowili pacjenci, u których zebrano dane świadczące o możli
wości wszczepienia między 30. a 180. dniem  przed początkiem choroby. 
Tylko 25% pacjentów  chorych na inne choroby mogło się wykazać możli
wością wszczepienia w tym  samym czasie. Różnica jest znamienna: 
2,5-krotnie więcej pacjentów  c ie rp ią c y ^  na zapalenie w ątroby znaleziono 
wśród tych, u których uprzednio istniał m om ent wszczepienia.

b. D r u g i e  b a d a n i e  1953 r. To doniesienie dało podobne wyniki, 
u 80% pacjentów  cierpiących na zapalenie w ątroby uprzednio zastoso
wano wstrzyknięcia, a tylko 37,5% pacjentów  cierpiących na inne choroby 
poddano podobnym zabiegom.

c. T r z e c i e  b a d a n i e  1956 r. Liczby podane są na tabeli II. Na 
podstawie liczb podanych w tabeli II możemy wywnioskować co na
stępuje:

a. Pobyt w szpitalu jest głównym  czynnikiem powodującym  WZW. 
39,5% pacjentów  chorych na NZW ma w  wywiadzie przebytą hospitali
zację 30— 180 dni przed rozpoczęciem się choroby, a tylko 13,5% chorych 
na inne choroby m a podobny wywiad. Różnica wynosi 3:1 i jest tym  sa
m ym  ważna. Jest prawdopodobne, że częste zabiegi w szpitalach bez 
przeprowadzenia koniecznej, dokładnej sterylizacji używanych narzędzi 
są odpowiedzialne za tę różnicę w takim  samym stopniu, jak  większe możli
wości nabycia w irusa w szpitalach niż gdziekolwiek indziej.

b. Liczby w strzykiw ań i operacji są różne w tych dwóch grupach (sza
cunkowo 2,5:1 i 3:1).
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T a b e l a  II 
R odzaj p rzypuszcza lnego  w szczepienia 

(pacjenci chorzy  na n agm inne  zap a len ie  w ą tro b y  i inne choroby)

c. Częstsze przetaczanie krw i i plazm y stosowane w grupie pacjentów 
cierpiących na NZW (8%) w porównaniu z rzadszym w grupie pacjentów 
chorych na inne choroby (1,5%). Różnica jest ważna i wskazuje, że przeta
czanie krw i i plazm y odgrywa prayażną rolę w wywoływaniu NZW. W y
nika z naszych danych, że 1 na#l2  chorych na NZW przetoczono przed 
30 do 180 dniam i krew  lub plazmę. W innych krajach  takie przypadki 
są częstsze, 1 na 7 chorych na zapalenie w ątroby przetaczano krew  lub 
plazmę (Ratnoff i Mirick 18).

W grupie pacjentów  leczonych am bulatoryjnie znajdujem y zbliżone 
proporcje zarówno wśród chorych na NZW, jak  i na inne choroby. W y
nika z tych danych, że leczenie am bulatoryjne nie jest przyczyną wy wo

ju ją c ą  chorobę. Na podstawie przedstaw ionych liczb możemy stwierdzić 
duże ryzyko wprowadzenia wirusa zapalenia w ątroby przez różne zabiegi 
lekarskie. M etody sterylizacji takie, jakie są używane dziś w szpitalach 
są dalekie od bezpieczeństwa, wskazuje na to ostatnio wielu innych auto
rów (Foley i Gutheim , 10; Barnabas L., 4 itcT.).

Chemiczna sterylizacja w inna być zarzucona, a m etodą z wyboru w celu 
zabicia wirusa jest w yjaław ianie w autoklawach. W ystarczające jest także 
gotowanie przez 30 m inut.

PO D SU M O W A N IE I W N IO SK I

Poddano badaniu 1 400 chorych na NZW w  porównaniu z grupą kon
trolną 400 pacjentów  chorych na inne choroby. O trzym ane wyniki wska-



N r 1 W SZCZEPIEN N E ZA PA LEN IE  W ĄTROBY 79



PAŃSTWOWY ZAKŁAD WYDAWNICTW LEKARSKICH 
poleca następujące tomy 

BIBLIOTEKA LEKARZA PRAKTYKA

D. Aleksandrów, W. W ysznacka — Postępowanie w  nagłych 
przypadkach internistycznych.
PZWL, tom I, wyd. III, 1957 r., str. 208, ryc. 39, zł 17,50

В. I. M arcinkowski — Ocena zdolności do pracy w chorobach 
zawodowych.
PZW L, tom II, 1955 r., str. 212, zł 14.—

9. Bogdanowicz — Błonica.
PZWL, tom III, 1956 r., str.147, ryc. 18, zł 9,60

M. M arczyńska-Robowska, H. Szczepańska — Ostre choroby
wirusow e zakaźne u dzieci.
PZW L, tom IV

T. Chrapowicki — Krzywica i tężyczka.
PZWL, tom IV, 1956 r., str. 192, zł 11,80

T. Lewenfisz-W ojnarowska — Choroba reum atyczna u dzieci. 
PZW L, tom V, 1957 r., str. 112, zł 12.—

A. Goldschmied, A. Kowalski, W. Trzetrzew iński — Choroba 
wrzodowa.
PZW L, tom VII, 1957 r., str. 364, ryc. 91, zł 35.—



Józef Radkovsky

ANALIZA PROCESU EPIDEMICZNEGO NAGMINNEGO 
. ZAPALENIA WĄTROBY W RODZINACH

Z In s ty tu tu  E pidem iologii i M ikrobiologii w  P rad ze  

ST R E SZ C ZE N IE

Praca moja jest próbą w yjaśnienia procesu epidemicznego nagminnego 
zapalenia w ątroby (NZW) w rodzinach oraz próbą ustalenia niektórych 
danych epidemicznych o tej chorobie, jak  np. okresu inkubacji. M ateriał 
pochodzi z epidemii NZW w Pradze w latach 1951— 55 i w okolicach w iej
skich w latach 1951— 53.

Dla porównania wzięliśmy dane o rodzinnym występowaniu NZW 
w Cooper Conntry w Anglii w 1951 r., opublikowane przez K night i współ
pracowników. Analiza statystyczna ogłoszonych danych o zakażeniu 
ochotników wirusem  NZW i WZW umożliwia ustalenie długości trw ania 
okresu wylęgania tych schorzeń.

Na podstawie tych prac można obliczyć, że średni okres wylęgania dla 
NZW wynosi 24,8 dni (od 14 do 43 dni), a dla WZW wynosi 76 dni (od
36 do 166 dni).

Na podstawie własnych obserw acji i obliczeń statystycznych stw ier
dza się różnice w ilości zachorowań w rodzinach m iejskich i wiejskich. 
Ryzyko zachorowania jest większe na wsi niż w mieście. Do zakażenia 
dochodzi najczęściej na trzeci dzień na wsi, a na piąty dzień w mieście, 
ogólnie w pierwszym tygodniu od zachorowania. Fakt ten potwierdza po
trzebę aktyw nego wyszukiwania chorych przed pojawieniem  się żółtaczki 
i ich izolowania. W mieście gdzie jest mniejsza wrażliwość i mniejsza 
możliwość kontaktu z osobami chorymi jest mniej jednoczesnych zacho
rowań w rodzinach. Epidemiczny proces NZW w rodzinach wygasa 
u większości rodzin po upływie czasu odpowiadającego podwójnemu okre
sowi wylęgania.

Tadeusz Olakowski

POWTÓRNE ZACHOROWANIE NA ŻÓŁTACZKĘ PO PRZEBYCIU 
NAGMINNEGO ZAPALENIA WĄTROBY

Z In s ty tu tu  E pidem iologii i M ikrobiologii w  P rad ze  

ST R ESZC ZEN IE

W ram ach badań epidemiologicznych prowadzonych przez Insty tu t Epi
demiologii i Mikrobiologii w Pradze zajęliśmy się sprawą powtórnych 
zachorowań na żółtaczkę. Posługiwano się do tego celu m ateriałem  kli-
Przegląd Epidemiologiczny — 6
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nicznym Oddziału Nagminnego Zapalenia W ątroby Państwowego Szpi
tala w Pradze-M otolu. M ateriał obejm ował 10106 przypadków NZW, 
obserwowanych w okresie od początku 1953 roku do 1 września 1956 r. 
W m ateriale tym  nie było dzieci do lat 16. Z liczby 10 106 przypadków  
wyosobniono 402 przypadki, których symptom atologia i wyniki badań la
boratoryjnych sugerowały pow tórne zachorowanie na NZW, ale w okresie 
między pierwszym a drugim  zachorowaniem nie mieli oni żadnych dole
gliwości, k tóre by wskazywały na uszkodzenie wątroby. Ponieważ nie we 
wszystkich przypadkach była pewność, że obydwa zachorowania były 
NZW zamiast „powtórne zachorowanie na NZW ” używamy term inu „po
wtórne zachorowanie na żółtaczkę”. Nie można również powiedzieć, k tó re  
z dwu zachorowań było NZW, a które WZW, lub też czy zachodziła ew en
tualność przetrw ania w irusa w organizmie i uczynnienia drzemiącego za
każenia z nieznanych przyczyn.

Stwierdzono, że u większości powtórne zachorowanie na żółtaczkę w y
stępowało u osób, które po raz pierwszy chorowały w czasie narastającej 
fali epidem icznej, za początek której można przyjąć rok 1949. Na podsta
wie analizy statystycznej można sądzić, że około 1943 r. występowało 
w Czechosłowacji nasilenie schorzeń żółtaczkowych, k tóre przypuszczal
nie było epidem ią NZW. Odstęp czasu pomiędzy pierwszym  zachorowa
niem na żółtaczkę a powtórnym  rośnie progresywnie w  m iarę upływu lat 
od czasu epidemii. Przeciętnie w latach 1953— 1956 udział procentowy 
powtórnych zachorowań na żółtaczkę w ogólnej liczbie przypadków NZW 
wynosił 4%, a w poszczególnych latach w zrastał stopniowo: w  roku 1953 
wynosił 2,4%, w 1954 r. — 3,64%, w 1955 r. — 5%, a w 1956 r. — 5,8%. 
Analiza częstości występowania powtórnych zachorowań na żółtaczkę 
w zależności od wieku w ykazuje najwyższe proporcje powtórnych zacho
rowań w poszczególnych latach w grupie wieku od 20 do 25 lat.

DYSKUSJA NAD GZĘSCIĄ EPIDEMIOLOGICZNĄ

D r H ornik  podk reśla , że każdy  p rzy p ad ek  żó łtaczk i, o b o ję tn ie  czy p o d e jrzan y
o NZW , czy o W ZW  należy  tra k to w a ć  z p u n k tu  w id zen ia  epidem io logicznego  jak  
NZW,. N ależy dążyć do u jaw n ien ia  w czesnych  postac i choroby, gdyż im  w cześn ie j 
chory  tr a f i  do szp ita la , ty m  k ró tszy  b yw a p rzeb ieg  choroby  i lepsze je j zejście.

P ro f  К. R aska  w  odpow iedzi prof. K o s tr z e w s k ie m u  zaznacza, że n iesłuszne  b y 
łoby rezygnow an ie  z ak tyw nego  w y szu k iw an ia  p rzy p ad k ó w  po ronnnych  o raz p rz y 
pad k ó w  w  okres ie  bezżółtaczkow ym , gdyż udow odniono  w  C zechosłow acji, że ep id e 
m ia  NZW  rozm aicie  p rzeb iega  w  różnych  m iejscow ościach  w  zależności od jakości 
p racy  lek a rzy  te ren o w y ch  na poszczególnych te ren ach . Ze w zględu  n a  n ie w y s ta rc z a 
jącą  p ro d u k c ję  g am m a-g lo b u lin y  n ie m ożna zdobyć się na  to, aby  w  o toczeniu  k ażd e 
go p rzy p ad k u  podaw ać gam m a-g lobu linę .

W odpow iedzi prof. V oicu lescu  n adm ien ia , że jego p rzypuszczen ie  co do czę
stego p rzenoszen ia  w iru sa  p rzez  zabiegi lek a rsk ie  są b a rd zo  pow ażnym  oskarżen iem  
S łużby  Z drow ia. Jego  zdan iem  ta  d roga szerzen ia  się choroby  nie m a ta k  w ielk iego  
znaczen ia  epidem iologicznego.

P rof. J. K o s tr ze w sk i  w  odpow iedzi prof. Raśce  podk reś la , że zasady  postępow an ia  
przeciw ep idem icznego  op raco w an e  w  C zechosłow acji zostały  w prow adzone w  Polsce 
p rzed  dw om a la ty , jednakże  n ie  zd a ją  one egzam inu  p rak tycznego . O b se rw u jąc  p rz e 
b ieg  k rzy w ej ep idem iczne j NZW  w  C zechosłow acji nie w idzim y w yraźnego  zm n ie j
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szen ia  się zapadalności, k tó re  by  m ogło w ykazać, że ten  skom plikow any  system  
p ro w ad z i w  efekcie  do o p anow an ia  sy tu a c ji ep idem icznej. Czy w obec tego słuszne 
je s t u trzy m y w an ie  do tychczasow ych  zarządzeń  p rzec iw ep idem icznych  jako  obow ią
z u jąc e j in s tru k c ji?  Czy n ie  pow inno  się ich  tra k to w a ć  jako  w skazów ek  postęp o 
w an ia , z k tó ry ch  ep idem iolog ko rzy s ta  j  s to su je  je w  m ia rę  m ożliw ości te ren o w y ch ?  
D r M acC allum.  W A nglii n ie  m a  pow szechne j re je s tr a c ji zacho row ań  na  NZW. Od 
ro k u  1943 re je s tru je  się ty lk o  w  n iew ie lk im  ok ręg u  zach o ro w an ia  te  w  celach n au k o 
w ych. M im o że w  A ng lii w y n ag rad za  się lek a rzy  za każde  zgłoszenie, liczba re je s tro -  • 
w an y ch  p rzy p ad k ó w  je s t m ała  w  s to su n k u  do is tn ie jący ch . In te re su ją c e  je s t z lik w i
dow an ie  ep idem ii w  p ew nym  zak ładzie  w  m om encie je j w y b u ch u  p rzez zasto so w a
nie  m ałych  d aw ek  gam m a-g lo b u lin y . G dy w  środow isku , k tó re  m iało  k o n tak t 
z NZW, jed n e j g ru p ie  ludzi podano  gam m a-g lo b u lin ę , a d ru g ie j nie podano, o trz y 
m ano  m n ie jszą  zapadalność  n a  jaw n ą  postać  choroby  u tych , k tó rzy  o trzym ali 
g am m a-g lobu linę . P ró b y  b iochem iczne n ie  w y k aza ły  je d n a k  różn ic  w  tych  g rupach . 
Z b a d a ń  am ery k ań sk ich  w yn ika , że n ie m a w ie lk ie j różn icy  w  uzyskanych  w y n ik ach  
p rzy  p o d aw an iu  gam m a-g lo b u lin y  w  m ałych  czy dużych  daw kach . W  A nglii s to 
su je  się m ałe  d aw k i (0,01 m l na  1 fu n t w agi). J e s t to  je d n a k  zbyt drog i lek, ab y  go 
m ożna stosow ać w  każdym  w ypadku .

F ro f. H a ung-C hen-H s iang .  N asilen ie  sezonow e NZW  w  ok res ie  z im ow ym  jest 
w y n ik iem  d ługiego o k resu  w ylęgan ia . P o czą tek  w zro stu  ilości p rzy p ad k ó w  m a m ie j
sce w  lecie.

Doc. K. L a cho w icz  in te rp e lu je  p ro f. K o str zew sk ieg o  czy słuszne jest tw ie rd z e 
nie, że w  sta rszy ch  g ru p ach  w iek u  p rzew aża  WZW. Z an a lizy  p rzed s taw io n e j p rzez 
prof. R a skę  w yn ika , że w ah a n ia  sezonow e są zw iązane  z rozpoczęciem  ro k u  szkol
nego, a  w ięc w  s ta rszy ch  g ru p ach  w iek u  p o w inna  zn iknąć  ta  sezonow ość.

P rof. J. K o s tr ze w sk i  w  odpow iedzi doc. L achow iczow i.  W g ru p ie  w ieku  od
0 do 3 la t, gdzie dzieci nie chodzą do szkoły, m am y  rów n ież  różn ice sezonow e, jak  
rów n ież  s tw ie rd zam y  je, choć są m n ie j w idoczne, a le  je d n a k  zaznaczone w  g ru p ie  
w ieku  22 do 35 la t, a  zan ik a ją  one zupe łn ie  w  g ru p ie  w iek u  35 do 70 lat.

P rof. Voiculescu.  C zęstość w y stęp o w an ia  W ZW  w  R u m u n ii n ie  jes t w iększa niż 
w  innych  k ra ja c h . W ielu au to ró w  p o d a je  ze sw oich  k ra jó w  podobne dane. Np. Jensen  
p oda je , że w  N orw eg ii w  la ta c h  1933— 1950 liczba zacho row ań  na  W ZW  w zrosła  
dziesięc iokro tn ie . Podobna sy tu a c ja  je s t rów n ież  na  W ęgrzech.

P rof. К. R aska  w  odpow iedzi d r. M acC allum ow i.  P ro filak ty czn e  stosow an ie  
gam m a-g lo b u lin y  w  p rzy p ad k ach  poliom yelit is  m a  m nie jsze  znaczen ie  z pow odu 
k ró tk ieg o  o k resu  ink u b ac ji, a  d ług iego  (2—3 m iesiące) ok resu  u trzy m y w an ia  się w i
ru sa  w  w y d a lin ach  osobników  zakażonych  o raz k ró tk ieg o  (3—4 tygodnie) e fe k ty w 
nego d z ia łan ia  gam m a-g lobu liny . W NZW  uzy sk u je  się lepsze w yn ik i, gdyż okres 
in k u b a c ji je s t d łuższy (26 dni), ok res  u trzy m y w an ia  się w iru sa  w  w y d a lin ach  je s t 
k ró tszy  (10 dni), rozw ój choroby  je s t b a rd z ie j pow olny, a ok res e fek tyw nego  d z ia 
łan ia  g am m a-g lobu liny  jes t d łuższy. D latego  p ro filak ty czn e  stosow anie ' g am m a-g lo 
bu lin y  w  p rzy p ad k ach  NZW  m a w iększy  sens niż w  p rzy p ad k ach  poliomyelit is .
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ZAGADNIENIA BIOCHEMICZNE W NAGMINNYM ZAPALENIU
WĄTROBY

Nagminne zapalenie w ątroby NZW należy do takich chorób zakaźnych, 
w przypadku których aż do tej pory nie ma m etod swoistych, pozwala
jących wykazać obecność w ustroju czynnika etiologicznego.

Nie m am y również wrażliwego zwierzęcia doświadczalnego, na które 
m oglibyśmy przenieść wirusa z osobników chorych.

Niemożliwe jest również posługiwanie się na szerszą skalę w pracach 
doświadczalnych ludźmi zgłaszającymi się ochotniczo i to zmusza nas do 
poszukiwania m etod laboratoryjnych, które by umożliwiły w  danym  
przypadku wykazanie wirusowego charakteru  schorzenia. Pod tym  wzglę
dem ubogie bardzo są w yniki wielu badań biochemicznych. Dwojakie są 
powody niedostatecznych wyników. Po pierwsze m am y olbrzym ią różno
rodność czynników wątrobowych, a po w tóre nasze testy  biochemiczne 
nie są swoiste.

Dodatnie wyniki rozmaitych prób biochemicznych mogą jedynie pozwo
lić na wyciągnięcie wniosku o bardziej lub m niej wyraźnym  uszkodzeniu 
czynności wątrobowej; nic określonego nie da się powiedzieć o przyczynie 
wywołującej to uszkodzenie.

Do chwili obecnej podstawowa zasada rozpoznawania NZW głosi, że 
dopiero zestawienie wyników badań epidemiologicznych, klinicznych 
i laboratoryjnych razem dać nam  może podstawy do właściwej diagnozy.

W wykładzie swym postaram  się dać zarys badań biochemicznych, ty 
czących zapalenia w ątroby i spróbuję sformułować mój osobisty pogląd 
na dalsze możliwości rozwoju tej gałęzi diagnostyki laboratoryjnej.

1. Od dłuższego czasu wiemy o uszkodzeniu przem iany cukrowców 
w zapaleniu wątroby. W ykazywanie zmian odpowiedzi glikemicznej po 
podaniu glukozy i wykazywanie obniżenia tolerancji galaktozy weszły do 
bieżącej praktyki. N iestety czułość obu testów  nie jest wysoka i nie prze
kracza — według mych doświadczeń — 52%.

Przekształcenie metaboliczne galaktozy w glukozę dokonywane jest 
przez galaktokinazę. Zarówno test diagnostyczny Bauer, jak i usiłowanie 
pom iaru Clearance galaktozy w w ątrobie opierają się na przekonaniu, że 
właściwe przekształcenie galaktozy jest swoistą czynnością kom órki w ą
trobowej.

Doświadczenia wykonane w naszej pracowni przez Mircevovą i K raw 
czyńskiego nie potw ierdzają w pełni tego przekonania; wykazano prze
kształcenie galaktozy bowiem w tkance mięsnej i tkance nerkowej.

Z drugiej jednak strony badanie nad m etabolitam i pośrednimi roz
m aitych cukrowców, np. nad kwasem  pirogronowym  i mlekowym, w yka
zały istnienie pewnych .różnic przem iany galaktozy m iędzy osobnikami 
zdrowymi a osobnikami z zapaleniem wątroby.

U osobników zdrowych obserw ujem y po podaniu galaktozy znaczniej
szy wzrost zawartości kwasu pirogronowego i mlekowego niż po podaniu
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glukozy. Różnic takich w przypadku zapalenia w ątroby nie wykazano 
(Pedrazzi, Pellegrini).

Moim zdaniem, m etabolizm  galaktozy, a także m etabolizm  innych hek- 
zoz, a mianowicie fruktozy, zasługują na dalsze badania nad przem ianą 
cukrowców w uszkodzeniu wątroby.

W ostatnich latach ogłoszono prace mówiące o znaczeniu przem iany 
krw inek czerwonych w m etabolizmie cukrowców. Obecność zaburzeń 
przem iany krw inek czerwonych w przypadku tak  zwanych galaktosem ii 
mogłoby być punktem  wyjściowym przebadania tej spraw y w zapaleniu 
w ątroby.

W irus zapalenia w ątroby istnieje przez czas pewien w ustroju w połą
czeniu z pewnym i białkam i osocza krwi: m ógłby on zatem  także wiązać 
się na krw inkach czerwonych i tak  wpływać na ich przem ianę. Sąd taki 
nie jest nieprawdopodobny.

Ostatnio wiele uwagi poświęca się badaniom  czynnika aldolazy suro
wiczej rozszczepiającej cząsteczkę l:6-dw ufosfofruktofuranozy. W przy
padku uszkodzenia w ątroby czynność tego enzym u bardzo wyraźnie wzra- 

•sta. Wzrost ten  u chorych na wirusowe zapalenie w ątroby pojawia się 
bardzo wcześnie i fak t ten  dla niektórych badaczów (np. dla Tow am ic- 
kiego) m ógłby stanowić dowód przem aw iający za w irusow ą' etiologią 
uszkodzenia wątroby.

W pracowni naszej wykonano badania nad znaczeniem i mechanizmem 
tego spostrzeżenia i szczegóły poda M ircevova w  swej pracy.

Chciałbym tu tylko w związku z tym  spostrzeżeniem powiedzieć, że 
nasze doświadczenia w ykazują, iż test aldolazowy jest bardzo czuły i w y
pada on dodatnio o 15% częściej niż inne testy, a mianowicie tzw. testy  
flokulacyjne. Jak  inne jednak testy, tak  i ten wskazuje jedynie na obec
ność uszkodzenia w ątroby, nie określając swoistości tego uszkodzenia.

W porównaniu z innym i testam i laboratoryjnym i staje się test ten  do- . 
datn i bardzo wcześnie, niekiedy już w  okresie wylęgania choroby. Są
dzimy zatem, że próba aldolazowa powinna stać się rutynow ym  postępo
waniem, zwłaszcza w bezżółtaczkowych przypadkach zapalenia w ątroby 
osobników stykających się z chorym i na wirusowe zapalenie wątroby, 
a zatem  narażonych na zakażenie.

Próbę aldolazową powinno się wykonywać również u dawców krwi.
Inne zm iany przem iany pośredniej cukrowców bardziej są interesujące 

z teoretycznego punktu  widzenia niż z punktu widzenia wczesnego i swo
istego rozpoznania zapalenia wątroby.

Nie tak  jeszcze dawno sądzono, że tak  zwana droga Em bdena-M eyer- 
hofa-Parnasa była główną drogą rozkładu glukozy w wątrobie. O dkryjo 
jednak inną ważną drogę rozkładu, a mianowicie utlenienia z dekarboksy- 
lacją 6-fosfoglukozy. W ydaje się dziś pewne, że mniej więcej 50% glukozy 
rozkłada się w w ątrobie właściwie poprzez tę przemianę.

W serii przem ian tworzą się cukry o łańcuchach składających się z 5 i 7 
atomów węgla (pentoza i sedoheptuloza).

Utworzenie rybozy za pomocą utlenienia z dekarboksylacją glukozy, 
a także utworzenie 2-dezoksy rybozy z łańcuchów dwu węglowe go i tró j- 
węglowego * są procesami podstawowymi — jak się wydaje — dla syn
tezy kwasów nukleinowych.

* C hodzi o re a k c ję  a ce ta ld eh y d u  i 3 -fo sfog licera ldehydu , k tó re  za pom ocą sw oiste j 
a ldo lazy  d a ją  2-dezoksyrybozę. (Tł.).
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Stosunek rybozy do dezoksyrybozy u Escherichia coli w w arunkach 
norm alnych wynosi — jak to wykazały doświadczenia Cohena — 1:3.

Jeśli E. coli zakażano bakteriofagiem  zawierającym  jedynie kwas ry 
bonukleinowy, przem iana drobnoustroju ulegała zmianie i w ytw arzał się 
jedynie kwas rybonukleinowy. Jeśli założymy, że ryboza tworzona tu 
była przez utlenienie z dekarboksylacją, a dezoksyryboza przez syntezę 
łańcuchów C> i Cs — to należy przyjąć, że właśnie metabolizm drobno
ustroju został zmieniony pod działaniem  wirusa.

Doświadczenia te m ogłyby stanowić punkt wyjściowy dalszych studiów 
nad metabolizmem cukrowców w wirusowym  zapaleniu w ątroby u czło
wieka. W związku z tym  można wspomnieć o spostrzeżeniach, jakie w ze
szłym roku poczynili Mecl i Petera  w przypadkach zapalenia wątroby. 
W ykazano tu  we krw i w yraźny wzrost poziomu kwasu mlekowego. Wzrost 
ów powiększa się po wysiłku fizycznym. Wysoki poziom kwasu mlekowe
go — zgodnie z tw ierdzeniem  Katza — zwalnia przem ianę drogą Embde- 
na-M eyerhofa-Parnasa i zwiększa równocześnie dekarboksylację z u tle
nieniem glukozy, co prowadzi do tworzenia pięcio- i siedmiowęglowych 
cukrów.

Jeśli założymy, że w irus w czasie wzrostu i mnożenia syntetyzuje kw a
sy nukleinowe, możemy oczekiwać w zapaleniu w ątroby odchyleń prze
m iany cukrowców. Zwłaszcza zmiany metabolizmu sedoheptulozy — 
moim zdaniem — w arto by studiować w przypadkach wirusowego zapa
lenia w ątroby pewnych zwierząt. U człowieka w tym  aspekcie w arto by 
przyjrzeć się czerwonym krwinkom.

2. Metabolizm tłuszczowców nie daje nam wielu swoistych i czułyęh 
testów  laboratoryjnych w przypadku zapalenia wątroby. Badania nad 
przem ianą tłuszczowców pomogły nam  w różnicowaniu uszkodzeń w ątro
by i niekiedy w ustaleniu prognozy tych uszkodzeń.

Czynność tkanki wątrobowej wpływa na długość łańcucha węglowego 
wyższych kwasów tłuszczowych oraz ich nasycenie. Może dochodzić do 
zwiększenia zawartości nie nasyconych kwasów tłuszczowych w w ątrobie 
w określonych przypadkach. Wówczas również skraw ki wątrobowe mogą 
tworzyć takie kwasy. W ykazano również, że w obecności kompleksu wi
tam in В dochodzi do tworzenia w w ątrobie tłuszczów z cukrów i amino
kwasów. M

Czynność tkanki wątrobowej wpływa również na poziom cholesterolu 
we krwi. Spostrzegł to Gould w doświadczeniach przeprowadzanych z uży
ciem rozm aitych znakowanych związków. W ykazał to również Friedm ann 
u zwierząt po hepatektom ii.

Wiemy, że estryfikacja cholesterolu odbywa się w w ątrobie i że w za
burzeniach czynności tego narządu dochodzi do znacznego obniżenia za
wartości estrów cholesterolu we krwi.

Tę obserw ację w ykorzystyw ano już od dawna jako jeden z'dow odów  
przem awiających za poważniejszym uszkodzeniem wątroby, W zrost zaś 
poziomu cholesterolu we krw i oceniano w różnicowaniu żółtaczek jako 
argum ent przem aw iający za m echanicznym  ich charakterem .

W badaniach nad zagadnieniam i przem iany tłuszczowców stoją dziś do 
naszej dyspozycji prócz klasycznych metod analitycznych — rozmaite 
m etody chromatograficzne.

Możemy na przykład różnicować rozm aite wyższe kwasy tłuszczowe 
w surowicy krwi, frakcje cholesterolowe czy składniki estrów  cholestero
lowych (Michalec). Specjalne m etody barw ienia pozwalają nam odkryć
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lipoproteiny w białkach osocza, rozdzielonych za pomocą elektroforezy 
na bibule.

3. W yniki badań nad przem ianą białkową w zapaleniu w ątroby są bar
dziej interesujące z teoretycznego punktu widzenia niż ze względu na ich 
aspekt praktyczny.

Nie trzeba mówić tu o zaburzeniu syntezy mocznika i o zaburzeniu de- 
zaminacji aminokwasów obserwowanych w przypadkach schorzeń wą
troby.

Chciałbym wspomnieć tu jedynie o kilku obserwacjach tyczących wy
dalania w moczu niektórych amnokwasów w zapaleniu wątroby. W zra
stało tu  na przykład wydalanie cystyny, m etioniny, tauryny, kwasu beta- 
aminomasłowego, m etylochistydyny i tryptofanu. W przypadku coma he- 
paticum  w ykryto we krw i obecność sulfotlenku m etioniny, k tóry  ham uje 
przem ianę kwasu glutaminowego w mózgu.

W przypadkach uszkodzenia w ątroby obserw uje się zwiększone w yda
lanie etanolam iny z moczem. Związek ten jest prawdopodobnie prekurso
rem lecytyny. Wyższe stężenie amoniaku we krw i obserwowane w zapa
leniach w ątroby każe wątpić w użyteczność diety wysokobiałkowej w le
czeniu ciężkich uszkodzeń tego narządu.

Bardzo dokładnie badano zmiany składu białek osocza w zapaleniu 
wątroby. Wzór elektroforetyczny tych białek nie jest w żadnym razie cha
rakterystyczny dla wczesnych stadiów zapalenia w ątroby i przydatny 
jest jedynie do rokowania.

W drugim  tygodniu trw ania choroby stw ierdza się wzrost grupy globu
lin. Później, w przebiegu zapalenia w ątroby wzrost ten utrzym uje się 
tylko u beta-globulin. A lfa- i gam m a-globuliny w tym  czasie w zrastają 
lub opadają. W czw artym  tygodniu choroby wartości alfa-globulin powra
cają do poziomu prawidłowego. Jeżeli choroba się przedłuża, utrzym uje 
się zwłaszcza wyższy poziom gamma-globulin.

Niekiedy w przypadkach przekształcających się w marskość pojawiał 
się we wzorze elektroforetycznym  składnik H między globulinam i beta. 
a gamma.

Większe stosunkowo ilości beta-globulin są wskaźnikiem — według 
niektórycn badaczy — zmian mechanicznych. Przypuszczenie to potw ier
dzają obserwacje wykazujące równoczesne zwiększenie fosfataz alkalicz
nych. Oczywiście w przypadkach Takich nie m am y do czynienia z prosty
mi zmianami mechanicznymi, a raczej z rozsianymi zlokalizowanymi wo
kół włoskowatych przewodów żółciowych, opisywanym i jako pericholan
gitis.

W pierwszym okresie wirusowego zapalenia w ątroby obserw uje się nie
kiedy zwiększenie zawartości tzw. białka C, pojawiającego się w kilku 
innych schorzeniach zakaźnych. W dalszym przebiegu zapalenia w ątroby 
zawartości tego białka znowu spada (Wood, M acCarthy, Mandel).

W yniki badań nad białkam i osocza w zapaleniu w ątroby wzbogaciły 
nasze wiadomości o powstawaniu poszczególnych białek.

Zgadzamy się na ogół, że w ątroba tworzy z aminokwasów i niższych 
peptydów album in, fibrynogen i niektóre składniki zespołu alfa-globuli- 
nowego. Część utworzonego przez w ątrobę białka może być w ciągu pew 
nego czasu przez ten  narząd przechowana jako białko rezerwowe dla 
użycia go jako źródła azotu w odpowiedniej chwili.

W pracowni naszej Sm etana i Kofinek opracowali metodę rozdziału za 
pomocą elektroforezy na bibule kilku przynajm niej białek wątrobowych
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w yekstrahow anych z homogenatów wątrobowych. Do chwili obecnej 
udało się im wyróżnić 8 frakcji białkowych. Techniki tej użyto dla rozwią
zania kilku problemów fizjologicznych. W ykazano, że w czasie głodze
nia tzw. frakcja 6 wzrasta, a równocześnie nieznacznie, lecz znamiennie, 
zmniejsza się frakcja 4. Zm iany te — oczywiście — pojaw iają się po dłuż
szym głodzeniu zwierzęcia (szczura), gdy waga jego ciała zmniejszy się
o ponad 30%. Opisano tu  także dzienne rytm iczne zmiany i wpływ pobie
rania pokarmów.

Zmianom niewielkim  ulegają frakcje 1 i 2 z ruchliwościami nieco niż
szymi niż ruchliwość gam m a-globulin osocza. Frakcje natom iast 3 do 6 
homogenatów wątrobowych poruszające się z szybkością mniej więcej 
równą ruchliwości alfa i .beta-globulin surowicy ulegają zmianom 
większym.

Te pierwsze doświadczenia wykazały, że wspomniana przeze mnie tech
nika laboratoryjna może się przydać w rozwiązywaniu innych zagadnień, 
a mianowicie w jaki sposób zmiany toksyczne w ątroby w pływ ają na m e
tabolizm białek wątroby. Może ona także pomóc w ustalaniu innych po
wiązań i w w yjaśnieniu zmian zaszłych we wzorach białek surowiczych 
w zaburzeniach wątroby.

Dalsze różnicowanie białek osocza zachodzi w tkankach układu siatecz- 
kowo-śródbłonkowego i w niektórych elem entach m ezenchymalnych (ko
m órkach plazmatycznych i monocytach). Czynność układu siateczkowo- 
śródbłonkowego zdaje się mieć szczególne znaczenie dla produkcji prze
ciwciał o charakterze gamm a-globulin.

Przeciwciała przeciwko wirusowi NZW znajdują się głównie we frakcji 
gamm a-globulinowej. Jednym  z dowodów tego jest — jak należy są
dzić — otrzym yw anie pomyślnych wyników za pomocą stosowania gam- 
m a-globulin w zapobieganiu wirusowemu zapaleniu wątroby.

Nie wiemy jednak do chwili obecnej, czy inne białka surowicy krwi nie 
zawierają związanych z tą chorobą przeciwciał; chodziłoby zwłaszcza
o wczesny okres po zakażeniu.

Sprawą bardzo ważną jest — sądzę — wyszukiwanie nowych metod 
wykazywania obecności wirusa w ustroju ludzkim. Postęp przyszłych 
badań zależy od dalszego rozwoju metod immunochemicznych i od w yni
ków doświadczeń nad różnymi rodzajam i wirusowych zapaleń w ątroby 
u pewnych zwierząt. W badaniach takich dużą pomocą mogą być nowe 
m etody postępowania, jak  na przykład strącanie antygenu i przeciwciała 
na stałych podłożach (agar) przy użyciu już to zwykłej dyfuzji, już to 
uprzedniego rozdzielenia białek surowiczych elektroforezą, co opisywał 
Grabar.

Tam, gdzie nie zachodzi widzialne strącanie, można dla studiów nad 
wzajem nym  oddziaływaniem  antygenu i przeciwciała zastosować ostatnio 
wypracowane m etody fizykochemiczne, jak  pom iary rozpraszania światła.

Tak zwane próby flokulacyjne pozwalają na łatw e w ykryw anie w p ra
cowni biochemicznej zmian wzoru białek krwi, pojawiających się w prze
biegu wirusowego zapalenia wątroby. Nie sądzę, by trzeba było podawać 
tu szczegóły tyczące zasad i wykonywania takich prób. Chciałbym jedy
nie powiedzieć, że dodatni, lub ujem ny wynik reakcji Takaty zależy od 
stosunku album in do globulin. A lbum iny działają tu  jako koloidy ochron
ne poprzez swe grupy — SH. Dla rozpoznania ostrego zapalenia w ątroby 
reakcja ta ma wartość ograniczoną, gdyż wypada ona wyraźnie dodatnio, 
jedynie w cięższych przypadkach chronicznych.
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Dla rozpoznania NZW ograniczone znaczenie posiada również reakcja 
W eltmanna. Głównie używamy jej do diagnostyki różnicowej, gdyż prze
sunięcie w lewo daje ona w przypadku spraw  ostrych, zapalnych, m artw i
czych i nowotworowych. Przesunięcie natom iast w prawo spotykam y 
w schorzeniach chronicznych, np. w marskości wątroby. Na reakcję wpływ 
m ają m ukoproteiny surowicy krwi. Zwiększenie ich ilości prowadzi do 
.skrócenia pasma koagulacji i na odwrót. Potw ierdziły to również doświad
czenia in vitro (Hloucal).

P r ó b y :  tymolowa i flokulacyjna cholesterolowo-kefalihowa używane 
są obecnie powszechnie dla wczesnego rozpoznawania NZW. Obie te pró
by w ypadają dodatnio w pierwszych 7— 10 dniach choroby. Próba chole- 
sterolowo-kefalinowa wypada dodatnio raczej w pierwszych dniach pierw 
szego tygodnia schorzenia, zaś tymolowa w końcu pierwszego tygodnia.

W przypadkach bezżółtaczkowych próba tymolowa jest wyraźnie do
datnia — według naszego doświadczenia — w 36,5% przypadków; jeśli zaś 
weźmiemy pod uwagę, że w ynik dodatni tej reakcji nie jest na ogół zbyt 
w yraźny, to procent dodatnich odpowiedzi w przypadkach bezżółtaczko
wych możemy podnieść do 54%, zaś w  przypadkach z towarzyszącą żół
taczką procent ten  dojdzie do 70%. Rozmaite publikacje podają nawet 
wyższe procenty przypadków, w których próba ta daje w ynik dodatni.

N iestety zbyt duży jest tu  odsetek wyników ujem nych w przypadkach, 
gdzie zarówno z klinicznego, jak  i epidemiologicznego punktu widzenia, 
m am y do czynienia niew ątpliw ie z NZW. Jest to okoliczność bardzo nie
dogodna zwłaszcza w bezżółtaczkowych postaciach zapalenia wątroby.

U podstaw mechanizm u tych dwóch prób leży wpływ frakcji globuli- 
nowych osocza krwi. Porównaliśm y wzory elektroforetyczne białek su
rowicy z wynikam i próby tymolowej i doszliśmy do wniosku, że jej wynik 
zależy od stosunku sumy alfa i beta-globulin do gamma-globuliny. 
W przypadku zaś próby cholesterolowo-kefalinowej na wynik wpływa 
głównie zawartość gamma-globulin, a w m niejszym  stopniu również
i beta-globuliny.

Franklin  i K unkel rozdzielili gam m a-globulinę za pomocą elektroforezy 
strefowej na skrobi na 8— 10 frakcji różniących się ruchliwością. Każdą 
frakcję poddano próbie tymolowej i cholesterolowo-kefalinowej. W przy
padku wolniej w ędrujących frakcji gam m a-globuliny obie próby wypadły 
bardzo dodatnio. O wiele mniej w yraźny w ynik otrzym ywano w przy
padku szybciej wędrujących frakcji.

Inną bardzo interesującą zmianą biochemiczną stwierdzoną w zapaleniu 
w ątroby jest obniżenie poziomu m ukoproteinów w surowicy krwi. W y
kazują to niskie wartości reakcji polarograficznej Brdićki oraz bezpośred
ni pom iar kolorym etryczny. Fakt ten  zgadza się bardzo dobrze z założe
niem, że m ukoproteiny tworzące się w tkance wątrobowej. Należy tu  do
dać, że spadek poziomu m ukoproteinów  utrzym uje się czas dłuższy, na
wet w okresie ozdrowienia.

G reenspen doniósł o zmianach alfa m ukoproteinu, globuliny strącanej 
kwasem  i globuliny strącanej siarczanem cynku oraz wielocukrowca zwią
zanego z białkiem  i stwierdził, że spadek m ukoprotein wraz z równocze
snym  zwiększeniem zm ętnienia wywołanego siarczanem cynku jest w y
raźnym  dowodem obecności NZW. W przypadku bardziej zaznaczonych 
uszkodzeń w ątroby, a mianowicie m arskości pierw otnej czy w tórnej, 
stw ierdzono spadek globuliny strącanej kwasem  i brak  zmiany ze strony 
wielocukrowca związanego z białkiem.
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Jirg l stw ierdził w naszej pracowni, że w przypadku żółtaczki m echa
nicznej w czasie wykonywania oznaczeń kolorym etrycznych m ukopro- 
teinów po dodaniu do układu odczynnika fenolowego, a także pirogallolu, 
lub hydrochinonu pojawiało się zmętnienie, a naw et kłaczkowanie. Spo
strzeżenie to potwierdzono na m ateriale klinicznym  oraz w doświadcze
niach na zwierzętach, którym  podwiązano wspólny przewód żółciowy. 
Obecnie badam y m echanizm  tej reakcji. Prawdopodobnie grają tu  rolę 
niektóre tłuszczowce krwi.

4. Dla różnicowej diagnozy żółtaczki, zwłaszcza gdy rozważa się jej tło 
hemolityczne, ważne jest oznaczenie przem iany barw ików żółciowych. 
Wiele badań wykonano dla w yjaśnienia isto ty  tak  zwanej bezpośredniej
i pośredniej bilirubiny. Najważniejszą rolę odgrywa tu  — jak  się w yda
je — sprzęganie barw ika z kwasem glikuronowym.

Schm idt, a u nas niezależnie od niego Talafant w ykryli, że w bezpo
średnio reagującym  barw iku m am y związek 2 cząsteczek kwasu glikuro- 
nowego z 1 cząsteczką bilirubiny. Nieznaczna część b ilirubiny występuje 
w połączeniu tylko z jedną cząsteczką kwasu glikuronowego. W żółci 
stwierdzono zatem  dwie frakcje bilirubinowe, w ystępujące jako kompleks 
glikuronidowy.
~Ów glikuronidow y kom pleks bezpośrednio reagującej b ilirubiny jest 

łatwo rozpuszczalny w wodzie w bardzo szerokim zakresie pH. Wolna bi
lirubina natom iast, reagująca pośrednio, jest praw ie nierozpuszczalna 
w wodzie w pH poniżej 8,0. S tąd też wolna bilirubina reaguje z odczyn
nikiem  dwuazowym dopiero po dodaniu etanolu do roztworu, co inicjuje 
związanie barw ika z odczynnikiem.

Oznaczanie w moczu i kale substancji dających dodatnie reakcje Ehrli- 
cha i Schlesingera w ykazuje nam  istnienie dwóch obocznych dróg m eta
bolicznych przem iany bilirubiny i pozwala nam  zróżnicować sterkobili- 
nogen i urobilinogen (poprzez mezobiliwiolinę).

Ilościowe oznaczanie w moczu substancji dające} dodatnią reakcję 
Ehrlicha po wysiłku fizycznym pozwala na w ykrycie istniejących u ta
jonych uszkodzeń w ątroby w późnym okresie po zapaleniu tego narządu, 
co zostało wykazane w moim laboratorium  przeze m nie i Komarkovą, 
a także przez Mareśową i Fassati.

5. Pom iary rozm aitych czynności enzym atycznych w zapaleniu w ątro
by nie doprowadziły dotychczas do stw ierdzenia jakichkolw iek zmian 
swoistych, jeżeli chodzi o wirusową etiologię schorzenia. Na początku n i
niejszego przeglądu mówiłem już o zwiększeniu czynności aldolazy. S tw ier
dzono również zwiększenie rozkładania przez aldolazę 1-fosfofruktozy. 
W spomniano również o pewnych możliwościach zależności między drogą 
Em bdena-M eyerhofa-Parnasa, a dekarboksylatyw nym  utlenianiem  glu
kozy.

Dwie inne reakcje enzymatyczne stały się obecnie rutynow ym i testam i 
w pracowni hepatologicznej: czynność esterazy cholinowej i alkalicznej 
fosfatazy.

Esteraza cholinowa tworzona jest przez kom órki wątrobowe i dlatego 
poziom jej zmniejsza się w chorobach wątroby. W yraźny spadek obser
w ujem y jednak dopiero w przypadku rozległych uszkodzeń w ątroby 
(marskość; Hant, Lehman).

Synteza esterazy cholinowej w w ątrobie wiąże się ściśle z syntezą albu
min i dlatego pom iar jej aktywności jest pomocą w ocenie niektórych
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hipoalbuminemii. Obniżenie w takich przypadkach esterazy cholinowej 
przem awia za w ątrobow ym  pochodzeniem hipoalbuminemii.

Bardzo znanym  faktem  jest podwyższenie poziomu fosfatazy alkalicz
nej w żółtaczce m echanicznej; znajduje on szerokie zastosowanie w dia
gnostyce.

Inne zmiany czynności enzymatycznych stw ierdzane w niedomodze wą
trobowej to: spadek oksydazy bursztynowej, oksydazy cytochromowej
i kwaśnej fosfomonoesterazy. W szystkie te zmiany uzyskać można do
świadczalnie przy użyciu pewnych toksycznych związków, nie mogą być 
one zatem  oznaką etiologii wirusowej uszkodzenia wątroby. To samo za
strzeżenie tyczy oznaczenia katalazy wątrobow ej, której poziom zm niej
sza się już podczas głodzenia zwierzęcia (Mukherie, Sarkar).

Ostatnio W róblewski opisał podwyższenie poziomu transarrfinazy glu- 
taminowo-szczawiooctowej. Reakcję tę —■' moim zdaniem — należałoby 
zbadać, choć nie wydaje się ona swoista jedynie dla wirusowego zapalenia 
w ątroby.

6. Odchylenie przem iany horm onalnej spostrzegane nierzadko w scho
rzeniach w ątroby (rozrost gruczołu piersiowego, nadm ierne owłosienie, 
zaburzenia m enstruacji) posiadają z punktu widzenia wczesnego rozpozna
nia swoją wagę. W wątrobie zachodzi inaktyw acja estrogenów, co w yka
zano zarówno in vivo, jak  i in vitro. Brak w itam in obniża tę inaktyw ację 
w wątrobie. Testosteron także ulega w wątrobie inaktyw acji, a brak amidu 
kwasu nikotynowego i tryptofanu źle wpływa na tę reakcję. Obserwujem y 
również spadek wydalania w moczu 17-ketosteroidów, androgenów i hor
monu pobudzającego pęcherzyki Graafa. Równocześnie wydalane są z mo
czem zwiększone ilości estrogenów i kortykosteroidów.

W przypadku uszkodzeń w ątroby opisano również tworzenie beta-hy- 
droksypochodnych, nieznanych w moczu prawidłowym.

•Dalsze badanie przem iany horm onalnej w schorzeniach w ątroby jest 
ważne do lepszego ^rozum ienia procesu i w ogóle do właściwego używania 
niektórych preparatów  hormonalnych, jak  ACTH, kortyzon, w chorobach 
wątroby.

7. Ani badania nad przem ianą w itam in, ani nad przem ianą jonów nie
organicznych nie w płynęły na wczesne i swoiste rozpoznawanie zapalenia 
wątroby. Mogą one jedynie dorzucić nam  nieco szczegółów do opisu nie
domogi tego narządu. W diagnostyce w ątroby ma —-* jak się w ydaje — 
znaczenie jedynie oznaczenie poziomu żelaza osocza (Dub, Mandel). W 50% 
m niej więcej przypadków NZW poziom żelaza osocza podnosi się ponad 
150 m ikrogram  %. Zdolność wiązania żelaza przez surowicę powiększa się 
według M andla w zapaleniu w ątroby i osiąga ponad 400 m ikrogram  %.

Najwyraźniej zmiany te w ystępują w czasie pełnego rozwoju schorze
nia (np. w żółtaczce), są zatem względnie późne.

Podwyższenie poziomu żelaza osocza można by wyjaśnić zmianami za
wartości ferry tyny  w ustroju.

Reissmann i D ietrich, na podstawie badań przeprowadzonych przy uży
ciu techniki immunologicznej, doszli do wniosku, że zwiększenie zaw ar
tości ferry tyny  w osoczu spowodowane jest przez m artw icę (rozpad) ko
m órek wątroby.



Nr 1 BIOCH EM IA Z A PA LEN IA  W ĄTROBY 93

Pokusiłem  się o przedstaw ienie zarysu pewnych pytań biochemicznych, 
na które odpowiedź mogłaby mieć znaczenie lub nie dla przyszłych badań 
nad wczesną i swoistą diagnozą wirusowego zapalenia wątroby.

Wiele pytań celowo pominąłem, nie sądzę bowiem, iż wiążą się one 
bezpośrednio z interesującą nas sprawą. Obecny stan  naszych wiadomości
o interesującym  nas problem ie da się streścić w stw ierdzeniu, iż nie m am y 
swoistych testów udowadniających w danym  przypadku etiologię w iru
sową schorzenia.

Dalsze badania biochemiczne nad problem em  powinny — moim zda
niem  — zmierzać w następujących kierunkach:

1. Badanie przem iany kwasów nukleinowych i biorących w niej udział 
reakcji enzym atycznych (a mianowicie np. metabolizmu cukrowców: utle
nienia z dekarboksylacją; tworzenia pentozy i sedoheptalozy).

Bardzo dogodnym startem  mogą być doświadczenia nad wirusowym 
zapaleniem  w ątroby rozm aitych zwierząt. W ażne dane uzyskać można by 
badając zmiany metaboliczne w krw inkach czerwonych.

2. Badania immunochemiczne nad białkam i osocza przy użyciu subtel
nych i bardziej czułych metod fizykochemicznych m ogłyby pomóc w w y
kryw aniu reakcji zachodzących w układzie antygen-przeciwciało.

Droga, którą należałoby pójść, na pewno będzie trudna, a może i po
wolna. Należy na nią jednak wkroczyć, ponieważ nasze obecne m etody 
laboratoryjne są nie zupełnie swoiste, ani, niestety, dość czułe.

Na osiągnięcia w  tej gałęzi hepatologii wpłynie niew ątpliw ie dalszy 
postęp wiadomości o zmianach biochemicznych w wirusach; konieczna 
jest ścisła koordynacja badań biochemicznych i wirusologicznych, zmie
rzających do rozwiązania przedstaw ionych tu zagadnień.
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PRÓBA ALDOLAZOWA W DIAGNOSTYCE NAGMINNEGO 
ZAPALENIA WĄTROBY

STR E SZ C ZE N IE

Wobec braku specyficznych prób rozpoznawczych w nagm innym  zapa
leniu w ątroby (NZW) autorzy postanowili przebadać przydatność próby 
aldolazowej do tych celów, na którą zwrócił uwagę Tow am icki oraz Bruns
i Jacob. W badaniach swych oparli się na metodzie podanej przez Sibleya
i Lehningera, w m odyfikacji Brunsa. Aktywność wyrażono w jednostkach, 
obliczonych z wymnożenia ekstynkcji przez 100. Praw idłow y poziom aldo- 
laz określono u 59 osób zdrowych, uzyskując wartość średnią 13,5 przy 
rozsiewie od 2,5 do 20 jedn. Za patologiczne uznano wartości przekra
czające 20 jedn. Z kolei oznaczono poziom aldolaz u 516 chorych, wśród 
których było 325 chorych na NZW, 59 podejrzanych o skąpoobjawową 
formę tej choroby, 12 z przew lekłym  zapaleniem  w ątroby, 23 z cholecys
titis, 9 z nowotworami różnych narządów  i 31 z innym i chorobami. Uzy
skane wyniki określające aktywność aldolaz porównywano z wynikiem  
próby tymolowej. Stwierdzono, że w  grupie ostrego zapalenia w ątroby 
próba aldolazowa w ypadała dodatnio w  65,1%, podczas gdy tymolowa 
dawała w 52,8% w ynik dodatni. Najczęściej wyniki dodatnie (76%) uzyski
wano w grupie tych chorych, u których od pierwszych klinicznych obja
wów choroby upłynęło nie więcej niż 7—8 dni. Po 10. dniu od początku 
choroby ilość wyników dodatnich szybko m alała.

W grupie podejrzanej o bezobjawową postać NZW ilość dodatnich 
wyników próby aldolazowej wynosiła 50,8%, podczas gdy próba tymolowa 
wypadła dodatnio tylko w 6,6% przypadków. Natom iast w  przypadkach 
przewlekłego zapalenia w ątroby ilość dodatnich prób aldolazowych była 
nie większa niż 66,6%, podczas gdy próba tymolowa w ypadała dodatnio 
w 75%.

Wzrost aktywności aldolaz w surowicy krw i można z punktu  widzenia 
teoretycznego przypisywać albo jej uw alnianiu się z w ątroby, albo też 
przechodzeniu do osocza z krw inek czerwonych. Badania przeprowadzone 
przez autorów wykazały, że ilość aldolaz w krw inkach czerwonych osób 
zdrowych i chorych na NZW jest identyczna. Ze stw ierdzenia tego w y
nika, że w badanych w arunkach wzrost aldolazy musi być spowodowany 
jej uwolnieniem się z rozpadających się kom órek wątrobowych. Dalsze 
badania wykazały również, że należy liczyć się z istnieniem  w ustroju 
co najm niej dwóch różnych aldolaz, k tóre mogą gromadzfc się w poszcze
gólnych tkankach w różnych ilościach. Autorzy pragnąc przekonać się
o specyficzności wzrostu aldolaz dla diagnostyki NZW kontrolowali ich 
zawartość w wątrobie zwierząt, u których wywoływano ciężkie zmiany 
m artwicze za pomocą podskórnego podawania fosforu, czterochlorku wę
gla itp. Nie stwierdzono w w ątrobie żadnych istotnych różnic w porówna
niu z zawartością aldolaz u zwierząt kontrolnych.
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Badania doświadczalne jak  i kontrola kliniczna przem aw iają za specy
ficznym wzrostem aldolaz w uszkodzeniach miąższu wątrobowego, lecz 
jeszcze nie upoważniają do wysnucia ostatecznego wniosku, że wzrost 
ten  jest wywoływany wyłącznie przez w irus NZW. Autorzy wobec tego 
sądzą, że próba aldolazowa stanowi jeszcze jedną, nową w szeregu wielu 
innych prób czynnościowych wątroby. Jest ona jednak próbą czułą, dającą' 
pozytywne wyniki bardzo wcześnie, kiedy inne próby jeszcze zawodzą. 
Dlatego sądzą, że próba ta w inna być wprowadzona do praktyki klinicz
nej i zostać dokładniej przekontrolowana.

A. Taylor, K. Taylor, W. Uhl, М. M. Chimiakowa

OCENA PRZYDATNOŚCI PRÓBY ALDOLAZOWEJ DLA W CZESNEJ 
DIAGNOSTYKI NAGMINNEGO ZAPALENIA WĄTROBY

STR E SZ C ZE N IE

Celem tej pracy było sprawdzenie na szerokim m ateriale wartości próby 
aldolazowej dla diagnostyki nagminnego zapalenia w ątroby (NZW). Okre
ślono poziom aldolazy w sufowicach 103 ludzi zdrowych, 139 chorych na 
NZW i 139 chorych na inne schorzenia. Obliczono średnią arytm etyczną
i średnie odchylenie wartości poziomu aldolazy w surowicach ludzi zdro
wych (14 ± 6 jednostek aldolazy ml). Stwierdzono, że u chorych na NZW 
w ystępuje znaczne podwyższenie poziomu aldolazy, które utrzym uje się 
do około 10. dnia od w ystąpienia żółtaczki. W 76% tych przypadków znale
ziono powyżej 40 jednostek aldolazy ml. W grupie chorych na inne scho
rzenia (nowotwory, gruźlica, żółtaczki hemolityczne, mechaniczne, m ar
skość w ątroby i inne) zuaważono nieznaczne zwiększenie zawartości aldo
lazy w surowicy w stosunku do normy, która nie przekracza na ogół 
40 jednostek.

Oznaczenie wykonano m etodą Lechningera zmodyfikowaną przez 
Brunsa. Aktywność enzymu wyrażono w jednostkach ekstynkcji pomno
żonych przez 100 (fotom etr Pulfricha, f iltr  S53, grubość w arstw y 10 mm).

W dyskusji porównano wyniki tej pracy z danym i innych autorów  i ze
stawiono je w tabele. Zaproponowano uznać za dolną granicę poziomu 
aldolazy wskazującego na NZW, wartość 40 jednostek oznaczonych omó
wioną metodą.

Z powyższych badań i przeglądu piśm iennictw a wynika, że oznaczanie 
poziomu aldolazy w surowicy może być cenną próbą diagnostyczną w NZW.

J. Kaniak, B. Bogdanikoiva, R. Janikowski

OBRAZ BIAŁEK SUROWICY W OKRESIE ZDROWIENIA 
PO RÓŻNYCH PRZEBIEGACH NAGMINNEGO ZAPALENIA

WĄTROBY

STR E SZ C ZE N IE
Badanie obrazu białek w  schorzeniach miąższowych w ątroby należy 

obecnie do podstawowych m etod badania funkcji wątroby. Znane są w y
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niki badań obrazu białek w okresach ostrych, w przebiegu niepomyślnym, 
kończącym się ostrym  żółtym  zanikiem  w ątroby, w marskości wątroby. 
Brak jest natom iast dostatecznych badań, jeśli chodzi o przew lekające się 
zapalenie nagm inne w ątroby (NZW) i okres przedłużonego zdrowienia (he
patitis epidemica chronica, posthepatitis-syndrom).

Z danych piśm iennictwa oraz z w łasnych obserw acji klinicznych w y
nika, że około 20% przypadków NZW przebiega w form ie przew lekłej, 
wym agającej dalszego leczenia sanatoryjnego. Chorzy ci w ym agają ścisłej 
oceny ich stanu zdrowia przed podjęciem pracy (szczególnie fizycznej).

W pracy niniejszej zajęliśm y się badaniem  chorych, którzy po opuszcze
niu szpitali i klinik w całej Polsce znaleźli się na leczeniu w Ośrodku 
Badawczo-Leczniczym w Długopolu-Zdroju (lekarz naczelny dr R. Jan i
kowski). Zebrany m ateriał chorych dotyczy mężczyzn i kobiet w różnym 
wieku, którzy przebyli NZW, w szczególności zaś przypadków  przew le
kającego się zapalenia i przedłużonego zdrowienia. W ykonano ogółem 
175 badań białek surowicy krwi.

Poziom białka całkowitego w surowicy krw i oznaczono refraktom etrem  
suchym „M eopta”. Skład odsetkowy frakcji oznaczono za pomocą elek tro 
forezy bibułowej. W arunki elektroforezy: napięcie prądu 460 V, natężenie 
0,2 mA na 1 cm szerokości paska, paski bibuły W hatm an 1 o rozm iarach 
3X30 cm. Bufor weronalowy o pH 8,6 o stężeniu jonowym 0,1 M. Czas 
przepuszczania prądu 3 godziny. Barwienie pasków azokarminem  BX. 
Eluowanie w 1/10 ługu sodowym, odczyt na fotokolorym etrze Langego.

W badanym  m ateriale 15% osób wykazało praw idłowy obraz białek 
krwi. U 27% badanych obraz białek krw i odpowiadał ostrem u stanowi 
zapalnemu (podwyższony poziom globulin-alfa, nieznacznie podwyższony 
poziom globuliny-gamma). 41% chorych wykazywało zmiany o cechach 
chronicznego zapalenia. W reszcie u 17% badanych znaleziono zmiany cha
rakterystyczne dla rozwijającej się m arskości wątroby.

Jak  wynika z badań, zmiany białek surowicy krw i u chorych po prze
wlekającym  się zapaleniu w ątroby w ystępują w około 85% przypadków. 
Na podstawie zbadanego m ateriału  stwierdzono, że zmiany te  mogą się 
utrzym yw ać zarówno po ustąpieniu żółtaczki, jak  i po powrocie rozmiarów 
w ątroby do normy.

Wobec powyższego należy się zastanowić nad rew izją oceny możliwości 
powrotu do pracy fizycznej chorych po ciężkim przebiegu NZW. Chorzy 
ci powinni pozostawać pod wnikliwą opieką lekarską i leczenie ich nie 
powinno się skończyć z chwilą wypisania ze szpitala.

J. Kaniak, M. Orłowski, R. Janikowski

BADANIA AKTYWNOŚCI CHOLINESTERAZY SUROWICY DLA 
OCENY ZDROWIENIA W ZESPOŁACH PO NAGMINNYM 

ZAPALENIU WĄTROBY

ST ĘE SZ C Z E N IE

Cholinesteraza surowicy jest enzymem powstającym  w w ątrobie i stąd 
przechodzącym do krwi. Badania doświadczalne po uszkodzeniu w ątro
by czterochlorkiem  węgla wykazały spadek aktywności enzym u w suro
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wicy. Badania te znalazły potwierdzenie w obserw acjach klinicznych, 
w których stwierdzono zm niejszenie poziomu enzym u w przypadkach na
gminnego zapalenia w ątroby (NZW) w okresie ostrym  oraz marskości w ą
troby.

Celem pracy było wykazanie, czy oznaczeniem aktywności enzymu 
w surowicy można wykryć upośledzenie czynności w ątroby, szczególnie 
w okresie przedłużającego się zdrowienia.

Zebrany m ateriał dotyczył przypadków  NZW o różnym  przebiegu, le
czonych w klinikach, oraz chorych niezdolnych do pracy, kierowanych do 
leczenia sanatoryjnego w  Ośrodku Leczniczo-Badawczym w Długopolu- 
Zdroju (lekarz naczelny d r R. Janikowski).

Chorzy ci zostali skierowani z klinik i szpitali w całym kraju. W ięk
szość badań dotyczyła chorych, którzy przebyli NZW o przebiegu śred
nim, ciężkim i przewlekłym .

Przed przystąpieniem  do pracy wykonano badania aktywności enzymu 
w surowicy u 41 osób zdrowych spośród personelu klinicznego w różnym 
wieku. Aktywność enzymu oznaczono stosując technikę m anom etryczną 
przy użyciu aparatu  W arburga.

Aktywność enzym u w yrażam y w m m 3 CO2 wydzielonych z buforu wę
glanowego przez 1 cm 3 surowicy działającej na substrat w ciągu 20 m inut. 
Aktywność enzymu w zbadanej grupie osób zdrowych wynosi średnio
1 070 m m 3 CO2 przy najw iększym  rozrzucie od 850 do 1 300 m m :; CO2. 
Aktywność u tych samych osobników badanych kontrolnie wykazuje w ar
tości stałe.

W badaniach wykonywanych na 155 chorych stw ierdzono obniżenie 
aktywności poniżej dolnej granicy norm y w 27% przypadków. Badania 
przeprowadzono -w grupach chorych przydzielonych na zasadzie stopnia 
ciężkości przebiegu NZW i przedłużającego się okresu zdrowienia. W gru
pie przypadków o średnio ciężkim przebiegu choroby oraz norm alnym  
przebiegu zdrowienia aktywność* cholinesterazy była zmniejszona w około 
10% przypadków. W grupie o ciężkim przebiegu i przew lekającym  się 
okresie zdrowienia stw ierdzano obniżenie aktywności enzymu u około 
50% badanych.

Kontrolne badania w odstępach 4 tygodni przeprowadzone u 24 cho
rych pozwalają wyciągnąć wnioski dotyczące prognozy. Badania ak tyw 
ności cholinesterazy mogą być pomocne w ocenie dynam iki procesu cho
robowego i procesu zdrowienia oraz w określeniu zdolności do pracy.

Z. Moszczyńska-Kalicińska, W. Paszko

ZACHOWANIE SIĘ WĘGLOWODANÓW ZWIĄZANYCH Z BIAŁKAMI 
SUROWICY KRW I U CHORYCH Z NAGMINNYM ZAPALENIEM

WĄTROBY

STR E SZ C ZE N IE

U 20 osób z nagm innym  zapaleniem  w ątroby oznaczono:
1) stężenie heksoz związanych z białkam i surowicy krw i — metodą

E. L unta i D. S teliffe’a;
2) wskaźnik refraktom etryczny surowicy krw i w 20°;

Przegląd Epidemiologiczny — 7
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3) odsetkowe wartości frakcji białek surowicy — metodą elektroforezy 
bibułowej.

Obliczone wartości heksoz związanych z białkam i wykazują 1,5—2,5- 
kro tny  wzrost w stosunku do tych samych wartości osób zdrowych. W pew 
nej liczbie przypadków oznaczenia wykonywano kilkakrotnie u tych sa
mych chorych; obserwowano przyrost heksoz związanych z białkam i 
w pierwszych tygodniach choroby i zmniejszanie się ich ilości po około 
8 tygodniach od dnia zachorowania.

Przeprowadzone równolegle badania frakcji białek surowicy wykazały 
wzrost poziomu gam m a-globuliny w okresie żółtaczki. W dyskusji omó
wiono możliwość zależności m iędzy przyrostem  węglowodanów związa
nych z białkami a przesunięciem w widmie elektroforetycznym .

J. Trlifajova, J. Rampas (Czechosłowacja)

NASZE BADANIA Z ODCZYNEM ALDOLAZOWYM 

ST R ESZC ZEN IE

Autorzy donoszą o wynikach określania aldolazy w 826 przypadkach. 
Przy pobraniu krw i do 10. dnia choroby u 92% chorych z rozpoznanym 
klinicznie NZW stw ierdza się podniesienie poziomu aldolazy. W kiiku 
nielicznych przypadkach stwierdzono patologiczne w artości aldolazy w su
rowicy jeszcze przed wystąpieniem  objawów klinicznych.

Autorzy opisują zastosowanie odczynu aldolazowego w badaniach epi
demiologicznych nad NZW.

J. Cellary, J. Gutowski

BADANIA CZYNNOŚCI WĄTROBY W NAGMINNYM ZAPALENIU 
WĄTROBY NA PODSTAWIE OZNACZANIA ZMIAN W RYTMIE 

WYDALANIA STERYDÓW

Praca ta została w ydrukow ana w Polskim Tygodniku Lekarskim , 1956, 
rok XI, nr 45, str. 1897— 1904.

DYSKUSJA NAD CZĘŚCIĄ BIOCHEMICZNĄ
D r St. K o w n a ck i  n a  p o dstaw ie  b ad ań  p rzep row adzonych  z m gr D u m a ń ską  s tw ie r

dza, że p róba a ldo lazow a d o d a tn ia  je s t na jczęstsza  i m ia ro d a jn a  w  p ie rw szych  2 ty 
godniach choroby, od początku  w y stąp ien ia  żółtaczki. P ró b a  aldo lazow a w  innych  
rodza jach  żółtaczki w y p ad a  u jem n ie ; jes t b a rd z ie j czu ła  niż inne  p róby  (kadm ow a, 
tym olow a) i n ad a je  się do rozpow szechn ien ia .

P rof. J. W. Grott  poda je  w łasn ą  p róbę  d iagnostyczną d la  żó łtaczk i m iąższow ej, 
a m ianow icie — b ad an ie  czasu  k rzep n ięc ia  k rw i u chorych  n a  czczo i po spożyciu
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Witold Siennicki, Stanisław Przylądki, Izabella Basz, Maria Cygankiewicz,
Danuta Radziszewska

BADANIA NAD BRUCELOZĄ U LUDZI 
W WOJEWÓDZTWIE WROCŁAWSKIM W LATACH 1955— 1957

D o n i e s i e n i e  I.

BRU CELO ZA  U PR A C O W N IK Ó W  SŁU ŻB Y  W E TE R Y N A R Y JN EJ 
I ZO O T EC H N IC Z N E J

Z W ojew ódzkiej S ta c ji S an ita rn o -E p id em io lo g iczn e j w e W rocław iu

Pierwsze przypadki brucelozy u ludzi w Polsce opisywane w okresie 
międzywojennym  przez Legeżynskiego, Przesmyckiego, Meisla, Felixa, 
Nowosadkę i innych, nie oddawały zdaniem późniejszych badaczy (Parnas, 
Kodejszko, Kopyłow) rzeczywistego stanu występowania tej choroby na 
naszych terenach. Ogółem bowiem, jak  tw ierdzi Karwacki, do roku 1937 
zanotowano w Polsce 18 przypadków brucelozy u ludzi. Były to w prze
ważającej części sporadyczne zachorowania zanotowane wśród pracow ni
ków służby w eterynaryjnej i zootechnicznej o przebiegu choroby praw ie 
wyłącznie ostrym . Równocześnie rozprzestrzenienie brucelozy u bydła było 
w tym  okresie bardzo duże. Fakt ten  zdaniem wielu badaczy dowodzi, że 
notowane i rozpoznawane do roku 1939 przypadki brucelozy u ludzi w  Pol
sce, były tylko częścią istotnej liczby zachorowań. Przyczynam i tej małej 
ilości były, zdaniem Parnasa, Kodejszki i Kopyłowa, niedostateczna zna
jomość obrazu klinicznego wśród lekarzy praktyków , niezadowalający po
ziom rozpoznawania serologicznego, b rak  zainteresowania samym  zagad
nieniem brucelozy oraz stanem  zdrowotnym  pracowników rolnych wsi.

Dzięki pracom Insty tu tu  M edycyny Pracy  i Higieny Wsi w Lublinie oraz 
Państwowego Insty tu tu  W eterynaryjnego w Puławach zainteresowanie za
gadnieniem  brucelozy u ludzi w ykazuje w  stosunku do poprzedniego okre
su gwałtow ny wzrost. Coraz częstsze notowania i rozpoznawania przypad
ków brucelozy u ludzi spowodowały przeprowadzenie w  wielu rejonach 
naszego k raju  masowych badań pracowników zawodów szczególnie na ra 
żonych na to zachorowanie. Pierwsze jednak badania o szerszym zasięgu 
przeprowadził Legeżynski, badając 768 surowic ludzkich i otrzym ując 
w 3 przypadkach (0,4%) w yniki dodatnie. Meisel na 167 badanych surowic 
otrzym uje również w 3 przypadkach (1,8%) wyniki pozytywne. Stańkowska 
i Szymańska na przebadanych 425 surowic otrzym ały w 11,6% wyniki do
datnie.
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Dopiero jednak po roku 1945 badania te  przyjęły  charak ter masowy 
i zorganizowany. Jedni z pierwszych Kam ińska i Szaflarski przeprow a
dzają badania pracowników służby w eterynary jnej i zootechnicznej (23,2% 
wyników dodatnich i wątpliwych) oraz pracowników PGR (13,1% w yni
ków dodatnich i wątpliwych) województwa śląskiego. Bławat stw ierdza 
wśród 255 lekarzy województwa gdańskiego około 20% dodatnich odczy
nów serologicznych. Parnas i wsp. opisują 149 przypadków brucelozy 
wśród pracowników służby w eterynaryjnej i zootechnicznej. Na przeba
danych 543 pracowników rolnych PGR województw lubelskiego i olsztyń
skiego u 39 stw ierdzają dodatnie odczyny serologiczne i alergiczne. Tusz- 
kiewicz i Szewczykowski opisują 50 przypadków brucelozy pośród p ra 
cowników służby w eterynary jnej, przem ysłu mięsnego i innych zawodów. 
Neym an i Łosiński badają 781 pracowników w eterynaryjnych i PGR 
i u 113 (14,4%) stw ierdzają dodatnie odczyny B urneta i serologiczne. Hu- 
m eniuk stw ierdza zakażenie aż 72% u pracowników służby w eterynaryjnej 
województwa olsztyńskiego, a wśród pracowników zootechniki 21,3%. Mie
rzejewska, Rataj i Rozowski o trzym ują w 20% dodatnie odczyny serolo
giczne u pracowników służby w eterynary jnej województwa szczecińskiego. 
Na liczbę 1022 przebadanych pracowników PGR dodatnie odczyny serolo
giczne stw ierdzają w 4 przypadkach. Czesław Zwierz i wsp. badają 602 
pracowników wet.-zoot. i PGR, przy czym U 41,8% badanych stw ierdzają 
dodatnie odczyny alergiczne i serologiczne. K urzeja bada 1078 pracow ni
ków służby w eterynary jnej, zootechnicznej, przem ysłu mięsnego i m le
czarskiego województwa rzeszowskiego stw ierdzając u 55 osób (5%) w y
niki dodatnie badań. Dodatnio reagujących wśród pracowników w etery
narii stw ierdza 12%. Sobiech przeprowadza badania pracowników w ete
rynarii na podstawie ankiet i stwierdźa, że 18,3% lekarzy chorowało lub 
choruje na brucelozę.

B A D A N IA  W ŁA SN E

W grudniu 1954 roku na zorganizowanej konferencji z przedstawicielami 
W ojewódzkiego W ydziału Zdrowia, K atedry  Epizoocjologii W. S. R., K li
niki Zakaźnej Akademii M edycznej, W ojewódzkiego Zakładu Higieny We
terynary jnej i W ojewódzkiego Zarządu W eterynarii postanowiono przepro
wadzić na terenie województwa wrocławskiego masową akcję badawczą 
pracowników zawodów szczególnie narażonych na zakażenie brucelozą. 
Zorganizować i przeprowadzić badania m iała Pracow nia Serologiczna 
W. S. S. E. we W rocławiu. W styczniu 1955 roku zaakceptowano przedło
żony plan akcji, k tó ry  m iędzy innym i zakładał przebadanie w roku 1955 
pracowników służby w eterynary jnej i zootechnicznej, a w latach 1956 
i 1957 pracowników Państw owych Gospodarstw Rolnych, rzeźni i zakła
dów przetw órstw a mięsnego. Ustalono m etodykę badań oraz tok dalszego 
postępowania z ew entualnie ujaw nionym i chorymi. Z całością planu za
poznano M inisterstw o Zdrowia Zarząd San.-Epid., Państw ow y Insty tu t 
W eterynary jny  w Puławach oraz Insty tu t M edycyny Pracy i Higieny Wsi 
w  Lublinie.

Akcja, której celem było opracowanie zagadnienia brucelozy u ludzi 
w województwie wrocławskim, ujaw nienie stopnia zakażenia brucelozą 
wśród pracowników wspomnianych zawodów oraz poddanie przypadków 
czynnej brucelozy leczeniu, została w ogólnych zarysach przeprowadzona 
w sposób następujący.
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M ETOD YK A  I M A TER IA Ł

W pierwszym  etapie zewidencjonowano wszystkie osoby podlegające 
badaniom. Zapoznano szczegółowo teren  z akcją, a następnie Powiatowym  
i M iejskim  Wydziałom Zdrowia przekazano wraz z odpowiednio opraco
waną instrukcją gotowe wykazy osób podlegających badaniom. Dla każde
go powiatu wyznaczono ścisłe term iny  pobierania i przesyłania krw i do 
badania. Pobieranie krw i przeprow adzały specjalnie na terenie każdego 
powiatu wyznaczone placówki lecznictwa otwartego, dokąd w  oznaczonym 
dniu zgłaszali się uprzednio zawiadomieni celem oddania krwi. Równo
cześnie ekipy, złożone z fachowych pracowników Powiatowych i M iejskich 
Kolum n Sanitarno-Epidemiologicznych, udawały się do większych zakła
dów pracy (mleczarnie, rzeźnie), względnie do bardziej oddalonych gospo
darstw  rolnych, gdzie na m iejscu przeprowadzano pobieranie krwi. W w y
padkach tych uzgadniano z kierownictwem  danego np. zespołu PGR' dzień 
przyjazdu ekipy. W dniu tym  (bardzo wcześnie rano) pracow nicy gospo
darstw  przynależnych do danego zespołu grupowani byli na terenie jed
nego z gospodarstw; jeśli odległości pomiędzy poszczególnymi gospodar
stw am i były zbyt duże, ekipa kolejno objeżdżała gospodarstwa zespołu. 
Tym sposobem nie narażało się pracowników na wielogodzinne nieraz tru 
dy związane z udaniem się do wyznaczonej placówki lecznictwa otwartego 
przeprowadzającej pobieranie krwi, a co najważniejsze, zakłady pracy 
nie odczuwały zakłóceń, jakie m iałyby m iejsce przy zwalnianiu większej 
ilości pracowników skierowanych do badania. Pobraną krew  w większości 
przypadków dostarczano w tym  samym dniu do pracowni serologicznej 
W. S. S. E. we W rocławiu. W 90% badanych przypadków odczyny serolo
giczne wykonywano w dniu pobrania krwi. Badania były przeprowadzone 
jednorazowo, z tym  że osoby, u których odczyny serologiczne w  pierwszym  
badaniu wypadły dodatnio lub wątpliwie, były bez w yjątku  badane po raz 
drugi. U osób tych przeprowadzano dokładny wywiad epidemiologiczny 
i w większości przypadków poddawano ich badaniom  fizykalnym . Poszcze
gólne przypadki w zależności od stwierdzonej postaci klinicznej kierowano 
do leczenia. W większości przypadków leczenie przeprowadzano w  Klinice 
Zakaźnej Akademii Medycznej we W rocławiu oraz w M iejskim Szpitalu 
Zakaźnym  we W rocławiu.

Ten tok postępowania był stosowany tak  przy badaniu pracowników 
w eterynarii i zootechniki, jak  i pracowników PGR, zakładów mleczarskich, 
rzeźni i zakładów przetw órstw a mięsnego. Należy zaznaczyć, że w  wielu 
przypadkach natrafialiśm y na bardzo poważne trudności wynikłe z przy
czyn często od nas niezależnych. W wielu przypadkach nie udało się badań 
przeprowadzić do końca. Wiele osób z dodatnimi odczynami badań serolo
gicznych odmówiło poddania się dalszym badaniom, inni, z czynnymi po
staciam i ostrej lub podostrej brucelozy, odm awiali i odm aw iają w dal
szym ciągu poddania się leczeniu.

Akcję przeprowadzono przy pomocy M inisterstw a Zdrowia Zarząd San.- 
Epid. oraz przy ścisłej w spółpracy z Państw owym  Instytutem  W eteryna
ry jnym  w Puławach.

Badania serologiczne przeprowadziliśm y dwoma m etodami: odczynem 
aglutynacyjnym  i odczynem wiązania dopełniacza. Odczyn aglutynacyjny 
wykonywano z rozcieńczeniami surowic od 1:50 do 1:1600 w  10% roztworze 
soli, przy czym jako antygenu używano zawiesiny Br. abortus bovis pro
dukcji Państwowego Insty tu tu  W eterynarii w Puławach. W yniki odczyty
wano po 18—20 godzinnym trzym aniu w  tem peraturze 37°C.
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Odczyn wiązania dopełniacza wykonywano m etodą zalecaną instrukcją 
W ydziału Rozpoznawczego Państwowego Insty tu tu  W eterynaryjnego w Pu
ławach. Nastawiano go z rozcieńczeniem surowicy 1:5 (0,05 ml surowicy 
plus 0,2 ml soli fizjologicznej) zawsze z probówką kontrolną. Surowice, 
k tóre w tym  rozcieńczeniu wykazywały pełne zahamowanie hemolizy, 
nastawiano ponownie z rozcieńczeniem 1:10 i wyższymi. Do odczynu uży
wano antygenu produkcji P. I. W. w Puławach, natom iast używany również 
do odczynu am boceptor hem olityczny był własnej produkcji.

Za wynik dodatni odczynu wiązania dopełniacza przyjęliśm y pełne za
hamowanie hemolizy (+  +  + )  w rozcieńczeniu surowicy 1:5. Biorąc pod 
uwagę odczyn aglutynacyjny i odczyn wiązania dopełniacza, przyjęta przez 
nas ocena wyników tych odczynów wygląda następująco: wszystkie przy
padki, w których odczyn wiązania dopełniacza był dodatni bez względu na 
wynik odczynu aglutynacji (ujem ny czy dodatni), przyjęliśm y za wyniki 
dla brucelozy dodatnie. U jemne i dodatnie odczyny aglutynacji w  rozcień
czeniu surowicy 1:50 przy równoczesnym ujem nym  odczynie wiązania do 
pełniacza traktow aliśm y jako wyniki dla brucelozy ujemne. Dodatnie 
miano aglutynacji w  rozcieńczeniu surowicy 1:100 przy ujem nym  odczy
nie wiązania dopełniacza przyjm ujem y jako w ynik wątpliwy. Dodatnie 
miano aglutynacji 1:200 i wyższe bez względu na w ynik odczynu wiązania 
dopełniacza przyjm ujem y jako wynik dla brucelozy dodatni.

W Y N IK I BAD AN

Badania, rozpoczęte w kw ietniu, a zakończone w  grudniu 1955 roku, 
objęły pracowników powiatowej służby w eterynary jnej i zootechnicznej 
(także zatrudnionych w lecznicach i rzeźniach). Pracow ników w eterynarii 
i zootechniki zatrudnionych w Państw owych Gospodarstwach Rolnych ba
dano razem z innym i grupam i pracowników PGR w okresie od m arca do 
grudnia 1956 roku.

Ogółem, jak  wynika z tabeli I, przebadano 139 lekarzy wet., 144 sani
tariuszy wet., 68 techników wet., 210 zootechników i 42 oglądaczy mięsa 
i trichinoskopistów. Dodatnie odczyny serologiczne, aglutynacji względnie 
w iązania dopełniacza w ystąpiły  w 48 przypadkach u lekarzy (34,5%), w  44 
u sanitariuszy (30,5%), w  26 u techników (38,2%), w 3 u zootechników (1,4%) 

oraz w 2 przypadkach u oglądaczy mięsa (4,7%).

T a
W ynik i b ad ań  sero log icznych  w  k ie ru n k u  b rucelozy  n a  te re n ie  w o jew ództw a
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Tabela II przedstawia zestawienie ogólnej liczby osób i wyniki badań 
serologicznych. Na ogólną liczbę 603 przebadanych osób, w 363 przypad
kach miano odczynu aglutynacyjnego było ujem ne, co stanowi 60,2%, 
w 149 (24,7%) miano 1:50, w 42 (7,0%) miano 1:100 i w 49 przypadkach 
(8,1%) miano 1:200 i wyższe. Odczyn wiązania dopełniacza wypadł do
datnio w 121 przypadkach, co stanowi 20% ogólnej liczby osób.

Ogółem w 123 przypadkach zanotowane m iana odczynów serologicznych 
określiliśmy jako dodatnie. W 74 przypadkach przy dodatnich odczynach 
wiązania dopełniacza odczyn aglutynacyjny w 10 przypadkach był ujemny, 
w 34 m iał miano 1:50 i w 30 miano 1:100. Miano 1:200 odczynu aglutyna
cyjnego stwierdzono u 18 badanych osób z tym , że u 16 odczyn wiązania 
dopełniacza był dodatni. P rzy dodatnich O. W. D. miano odczynu agluty
nacyjnego 1:400 wystąpiło u 22 osób, miano 1:800 u pięciu i m iano 1:1600 
u czterech osób.

Niezależnie od wyżej wymienionych przypadków, u 14 badanych osób 
stwierdzone miana odczynów serologicznych określono jako wątpliwe. W y
stąpiły  one u 3 lekarzy, 3 sanitariuszy, 3 techników, 4 zootechników i 1 
oglądacza mięsa. W 12 z wymienionych 14 przypadków przy ujem nym  
odczynie wiązania dopełniacza odczyn aglutynacyjny m iał miano 1:100. 
W pozostałych dwóch (1 sanitariusz i 1 technik) przy m ianach odczynu 
aglutynacyjnego 1:50 odczyny wiązania dopełniacza były wątpliwe. 
W szystkie pozostałe badane przypadki, a mianowicie 353 z ujem nym i od
czynami aglutynacji i 115 z m ianem  1:50 przy ujem nych odczynach w ią
zania dopełniacza, zaliczyliśmy do grupy wyników ujem nych.

W wyniku przeprowadzonych wywiadów epidemiologicznych, badań fi
zykalnych oraz w oparciu o dane kliniczne na ogólną liczbę 123 przypad
ków (tab. III) u 48 osób (39,0%) rozpoznano ostrą lub podostrą postać b ru 
celozy, u 25 (20,3%) przew lekłą i u 40 osób (32,5%) postać bezobjawową bez 
jakichkolwiek uchwytnych poza dodatnimi odczynami serologicznymi na
stępstw. O pozostałych 10 przypadkach (8,2%) brak bliższych danych. Oso
by te  opuściły teren  województwa, względnie odmówiły poddania się 
dalszym badaniom.

Tabele IV i V przedstaw iają zależność pomiędzy postaciami klinicznymi 
a wysokościami zanotowanego m iana odczynu aglutynacyjnego i ilością

b e l a  I
w rocław sk iego  w  la tach  1955— 1957 u p raco w n ik ó w  służby  w e te ry n a ry jn e j

i zoo technicznej



T a b e l a  II
O dczyn w iązan ia  dope łn iacza  i a g lu ty n a c ji z an ty g en a m i Brucella  

u p raco w n ik ó w  służby  w e te ry n a ry jn e j i zoo techn icznej na  te re n ie  w o jew ództw a 
w ro c ław sk ieg o  w  la ta c h  1955— 1957

T a b e l a  I I I
Podz ia ł p rzy p ad k ó w  b ru ce lo zy  w y k ry ty c h  w śród  p raco w n ik ó w  służby  w e te ry n a ry jn e j 
i zo o techn iczne j w  w o jew ó d ztw ie  w ro c ław sk im  w  la ta c h  1955— 1957 w_ zależności
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T a b e l a  IV
B ruceloza  u p raco w n ik ó w  służby  w e te ry n a ry jn e j i zoo techn icznej w  w ojew ództw ie  
w roc ław sk im  w  la tach  1955— 1957; postać k lin iczna  a  w ysokość m ian a  ag lu ty n acy jn eg o

T a b e l a  V
B ruceloza u p raco w n ik ó w  służby  w e te ry n a ry jn e j i zoo techn icznej w  w ojew ództw ie  

w roc ław sk im  w la tach  1955— 1957; postać  k lin iczna  a okres p racy  zaw odow ej

Ilość 
la t pracy

P o s t a ć d i n i c z n a • Brak
da-

nuchostra podostra przeudeklłł bezobjauiouia

do roku 1 1 2
1 - 2 1 5 3 4
2 - 3 4 6 4 5
3—5 3 4 5 11
5—10 3 7 8 12

10—20 2 3 3 1
poiu. 20 4 4 2 5

R a z e m 18 30 25 40 10

lat pracy badanych w wykonyw anym  przez nich zawodzie. Zależności tej 
nie widzimy. W każdej grupie postaci obserw ujem y występowanie tak 
niskich jak  i wysokich m ian odczynu W righta. Również długość okresu 
pracy zawodowej, jak i wiek badanych zdają się nie odgrywać tu specjal
nej roli.

Z kolei omówimy pokrótce dane zebrane na podstawie wywiadów. U 40 
osób brak jest jakichkolwiek objawów chorobowych. Wszyscy oni podają, 
że w zasadzie nigdy nie chorowali oraz, że nie odczuwali i nie odczuwają 
najm niejszych dolegliwości. Spośród 25 osób z przew lekłą postacią bruce
lozy u 12 w ystąpiły bóle głowy, u 8 bóle stawów, u 7 okresowe zwyżki 
tem peratur, u 4 osłabienia, u 4 bóle i nieżyty żołądka, u 4 wysypki i czy- 
raczyce rąk. I wreszcie w grupie 48 przypadków ostrej i podostrej b ru 
celozy, u 27 osób w ystąpiły stany gorączkowe, u 29 bóle stawów, u 4 bóle 
brzucha, u 23 bóle głowy, u 6 zawroty głowy, u 17 ogólne osłabienie, 
u 5 poty, u 8 wysypki i czyraczyce, a poza tym  w pojedynczych przypad
kach stany podniecenia, duszności, apatii, nerwowości, bezsenność, zabu
rzenia układu krążenia, zapalenie jąder.

Najczęściej pow tarzają się więc obok objawów podwyższonej tem pe
ra tu ry  skargi na bóle głowy i stawów. Często bóle te dotyczą poszczegól
nych stawów lub kończyn, najczęściej stawów krzyżowo-biodrowych. Cza
sem w ystępują okresowo, rzadziej w pewnych porach dnia (wieczorem), 
a okresam i (co 2—3 tyg.) nasilają się, tak  zresztą jak  i inne objawy. U nie
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których występował tylko jeden z podanych objawów, np. w kilku przy
padkach jedynym i zauważonymi przez badanych objaw am i były wyłącz
nie bóle głowy o różnym  nasileniu, w ystępujące tylko w pewnych okre
sach i przem ijające bez w yraźnych przyczyn. Najczęściej m iał jednak 
miejsce zespół kilku objawów. W zespołach różnych objawów występo
wały okresowe stany podgorączkowe, wysoka gorączka z dreszczami i po
tami. Stosunkowo często występowały stany znużenia, osłabienia lub zmę
czenia, depresji nerwowej lub rzadziej podniecenia nerwowego. Również 
m iały miejsce owrzodzenia rąk, wysypki skórne i uczucia swędzenia.

Niektórzy, wprawdzie nieliczni, znali właściwą przyczynę odczuwanych 
dolegliwości, zdecydowana jednak większość przyczyny tej nie znała, 
a w wypadkach, gdy zgłaszali się do lekarza, na tu ry  procesu chorobowego 
nie rozpoznawano. Leczono ich niewłaściwie w przychodniach skórno- 
wenerologicznych, reumatologicznych, ogólnych, a naw et w szpitalach po
wiatowych często z nieustalonym  rozpoznaniem. Były jednak wśród ujaw 
nionych przypadki już wcześniej rozpoznane jako bruceloza. I tak, dwóch 
lekarzy z rozpoznaną brucelozą było leczonych w  Klinice Zakaźnej w L u
blinie, jeden w 1952, drugi w 1953 roku, przy czym pierwszy z nich został 
ponownie hospitalizowany w roku 1957. Innego z lekarzy hospitalizowano 
z rozpoznaną brucelozą w roku 1954. Jeden z techników  z rozpoznaną b ru 
celozą leczony w 1953 roku był ponownie kolejno hospitalizowany w roku
1954 i 1955. I wreszcie u innego z techników rozpoznano brucelozę w  roku 
1952, przy czym rozpoznanie postawiono w Gdańsku. Przypadek ten  nie 
hospitalizowany. Tak więc badania nasze potw ierdziły w 5 przypad
kach już dawniej rozpoznane procesy chorobowe brucelozy.

Z liczby 123 opisywanych przypadków  poddano dotychczas (do końca 
1957 roku) właściwemu leczeniu szpitalnem u 24 lekarzy, 12 sanitariuszy, 
7 techników, 2 zootechników i 1 oglądacza mięsa. Ogółem w tej grupie 
badanych osób hospitalizowano 46 chorych, z czego 29 z ostrą lub pod
ostrą postacią brucelozy. W szystkie te przypadki należą do klinicznie usta
lonych, we wszystkich potwierdzono rozpoznaną na podstawie badań se
rologicznych i epidemiologicznych brucelozę. w edług danych klinicznych, 
na pierwszy plan z objawów wysuw ają się: okresowa gorączka falista, bóle 
stawów, bóle okolicy lędźwiowo-krzyżowej, bóle głowy, mięśni, senność, 
osłabienie, dreszcze, poty i uczucie ogólnego rozbicia. Większość chorych 
leczono przy pomocy chlorom ycetyny, w kilku przypadkach stosowano 
aureom ycynę. Wszyscy chorzy, z w yjątkiem  kilku, u których leczenie nie 
dało spodziewanych rezultatów , opuścili szpital w  dobrym  stanie zdrowia 
i z dobrym  samopoczuciem. M iały jednak miejsce, o czym już częściowo 
wspomniano, fak ty  dwu lub trzykrotnej hospitalizacji tych samych osób 
na przestrzeni kilku lat, a naw et jednego roku.

O M Ó W IEN IE I W N IO SK I

Badania nasze, podobnie jak  badania innych wym ienionych na początku 
niniejszej pracy autorów, dowodzą, że bruceloza u ludzi nie jest u nas 
zjawiskiem  tak rzadkim , jakby to wynikało z dotychczasowej rejestracji 
przypadków. Mimo ostrożnej raczej in terp re tac ji wyników dodatnich od
czynów serologicznych (odczynu aglutynacji), procent ujawnionych p rzy 
padków w naszych badaniach jest duży. Faktem  jeszcze bardziej zw ra
cającym  uwagę i nakazującym  poważne zajęcie się zagadnieniem  b ru 
celozy u ludzi jest wysoki procent przypadków  czynnej brucelozy w tej 
g rupie przebadanych osób.
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Najwięcej dodatnio reagujących widzim y wśród pracowników zawodów 
w eterynaryjnych kontaktujących się w swej pracy zawodowej z żywymi 
zakażonymi zwierzętami. Na pierwszym  miejscu (tab. I) należy postawić 
lekarzy, sanitariuszy i techników zatrudnionych w PGR-ch i w  lecznicach. 
Bardzo wysoki procent dodatnio reagujących notujem y również u tech
ników powiatowych. Ta grupa zawodowa wykazuje równocześnie najw yż
szy ogólnie procent wyników dodatnich (38,2%) spośród wszystkich grup 
zawodów w służbie w eterynaryjnej. Na drugim  m iejscu należy wymienić 
lekarzy i sanitariuszy powiatowych. K ilkakrotnie m niejszy procent no
tu jem y wśród pracowników w eterynaryjnych m ających styczność ze zwło
kam i lub z mięsem, natom iast procent ujawnionych przypadków w gru
pie pracowników zootechniki jest bardzo mały. Biorąc pod uwagę stan 
zakażenia brucelozą u bydła, k tó ry  w  wielu przypadkach określano na 50 
do 70% ogólnego stanu pogłowia w danym  gospodarstwie, a nawet rejonie, 
nie należy się liczyć w najbliższym  czasie ze zmianą na lepsze, jeśli nie 
zostaną jak  najszybciej wprowadzone bardziej radykalne sposoby zwalcza
nia brucelozy, niż to miało m iejsce dotychczas.

W oparciu o przedstawione wyniki badań wyprowadzam y następujące 
wnioski:

1. Bruceloza u ludzi jest zjawiskiem  bardziej powszednim, niż to w y
nika z dotychczasowej rejestracji przypadków.
. 2. W grupie pracowników służby w eterynaryjnej (lekarze, sanitariusze, 

technicy) z uwagi na wysoki procent zachorowań, należy brucelozę uznać 
za chorobę zawodową.
. 3. W związku z tym  należy wprowadzić obowiązkowe okresowe (pół

roczne) badania pracowników całej służby w eterynary jnej oraz wprow a
dzić zabiegi profilaktyczne w postaci szczepień ochronnych i to już w okre
sie studiów.

4. Należy wprowadzić obowiązek hospitalizacji i leczenia przypadków 
czynnej brucelozy.

5. Należy opracować obowiązujące form y odzieży ochronnej i przepi
sami zobowiązać pracowników służby w eterynaryjnej do obowiązkowego 
z niej korzystania.

6. W grupie pracowników zootechniki bruceloza naszym zdaniem nie 
w ystępuje jako choroba zawodowa.

. 7. Z uwagi na duży procent przypadków z objaw am i reum atycznym i 
należałoby zwrócić baczniejszą uwagę na chorych w Przychodniach Reu
matologicznych i stosować u nich właściwe badania i leczenie.

N a zakończenie  p rag n iem y  podziękow ać M in is te rs tw u  Z d ro w ia  Z arząd  S an .-E p id . 
za pom oc w  p rzep ro w ad zen iu  ak c ji badaw czej. S k ład am y  serdeczne podziękow an ia  
panom  doc. d r A nczykow skiem u i d r  U gorsk iem u za pom oc i cenne w skazów k i u d z ie 
lane  n am  w  czasie trw a n ia  ca łe j akcji. R ów nocześnie chcem y p o dk reś lić  pe łne  z ro 
zum ien ie  i w spó łp racę  lek a rzy  i p e rso n e lu  p ie lęg n ia rsk ieg o  leczn ic tw a  o tw artego , 
a p rzed e  w szy stk im  F o w ia tow ych  i M iejsk ich  S tac ji i K o lum n S an ita rn o -E p id em io 
logicznych, bez pom ocy k tó ry ch  nie  m oglibyśm y naszych  b ad ań  p rzeprow adzić .
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В. С е н н и ц к и ,  С. П ж и л э н ц к и ,  И.  Б а ш ,  М.  Ц ы г а н к е в и ч ,
Д. Р а д и ш е в с к а

И С С Л ЕД О В А Н И Я  ПО Б Р У Ц Е Л Л Е ЗУ  У Л Ю ДЕЙ  В В РО Ц Л А В С К О М  
В О ЕВО ДСТВЕ В 1955— 1957 ГГ.

Сообщ ение I. Б р у ц ел л ез  среди ветерин арного  и зоотехнического  персонала

С о д е р ж а н и е

В п ериод с ап р ел я  1955 г. по декабрь 1956 г. и сследовано по бруц ел л езу  603 
в етери н арн ы х  и зоотехн ических  работников из районов, боен, лечеб ны х у ч р е ж 
дений и Г осударствен н ы х А грарн ы х  Х озяй ств  вроцлавского  воеводства. Всего 
исследовано 139 ветер и н ар н ы х  врачей , 144 в етери н арн ы х  санитаров, 68 в етери 
н ар н ы х  техн иков, 210 зоотехн иков и  42 человека, зан я ты х  осмотром м яса и тр и - 
хиноскопией . П ри м ен ял ась  р еак ц и я  св язы в ан и я  ком плем ента и р еак ц и я  агглю 
ти нац ии  в 10% растворе N aCl. П олуч ен ы  п о ло ж и тельн ы е р езу л ьтаты  сероло
гически х  и сследован и й  у 48 вр ач ей  (34,5%), 44 сан итаров  (30,5%), 26 техн и ков  
(38,2%), 3 зоотехн иков  (1,4%) и у 2 работников, зан я ты х  осмотром м яса  (4,7%). 
Е сего получено 123 п о л о ж и тел ьн ы х  резу л ьтато в  серологических и сследований. 
И з 74 случаев , в которы х  р еак ц и я  св язы в ан и я  ком плем ента бы ла п о л о ж и тел ь 
на, р еак ц и я  агглю тин аци и  бы л а  отри ц ател ьн а у 10 человек , бы ла п олож и тельн а  
п ри  титре ан ти тел  I : 50 у  34 чел овек  и при титре 1 : 100 у 30 человек . П оло
ж и тел ь н ы й  р езу л ьтат  реак ц и и  агглю тин аци и  при  титре ан тител  1 :200 бы л 
устан овлен  у 18 человек ; из н и х  р еак ц и я  с в я зы в ан и я  ком плем ента бы л а  п оло
ж и тел ьн а  у 16. О дновременно с п олож и тельн ой  реакц и ей  св язы ван и я  ком п ле
м ента бы л а  п олучен а п о л о ж и тел ьн ая  р еак ц и я  агглю тин аци и  при ти тре 1 :400 
у  22 лиц, 1 : 800 у 5 лиц  и 1 : 1600 у 4 лиц. У 48 чел овек  (39,0%) бы л п оставлен  
ди агноз острой или  подострой ф орм ы  бруц еллеза , у 25 чел овек  (20,3%) заб о л ев а 
ние п ротекало  в хрон ической  ф орм е, у  40 лиц  (32,5%) бы ла устан овлен а бес
сим птом ная ф орм а бруц еллеза . В отнош ении 10 человек  (8,2%) н ел ьзя  бы ло 
п олучи ть п оясн и тел ьн ы х  сведений.

W. S i e n n i c k i ,  S. P r z y ł ę c k i ,  I. B a s  z, M.  C y g a n k i e w i c z ,
D. R a d z i s z e w s k a

IN V E ST IG A T IO N S ON B R U C ELLO SIS IN  IN H A B IT A N T S OF THE PR O V IN CE
OF W ROCŁAW  IN  1955— 57

R eport I. B rucellosis  in  W orkers in  th e  V e te rin a ry  an d  Z oo techn ica l Serv ice

S u m m a r y
1

B etw een  A p ril 1955 an d  D ecem ber 1956, 603 w o rk e rs  in th e  V e te rin a ry  and  
Z oo techn ica l Serv ice  em ployed in  th e  d is tric ts , tr e a tm e n t cen tres, s la u g h te r-  
-houses and  on th e  S ta te  F a rm s in  th e  p rov ince  of W rocław  w ere  ex am in ed  by th e  
com plem en t f ix a tio n  te s t an d  th e  ag g lu tin a tio n  reac tio n  in  a 10 p e r cen t sa line  so
lu tion . A to ta l of 139 v e te r in a ry  su rgeons, 144 v e te r in a ry  o rderlies, 68 v e te r in a ry  
techn ic ians , 210 zoo techn ic ians an d  42 in spec to rs  of m ea t and  tr ich in o sco p is ts  w ere  
exam ined . P ositive  reac tio n s  of the  sero log ica l te s ts  w ere  found  in 48 v e te r in a r ia n s  
(34.5 p e r cent), 44 o rd e rlie s  (30,5 p e r cent), 26 tech n ic ian s  (38.2 p e r cent), 3 zoo tech
n ic ians (1.4 p e r cent), an d  in  2 m ea t in spec to rs  (4.7 p e r  cent). In  all, th e re fo re , th e  
re su lts  of the  sero log ica l te s ts  w ere  positive  in 123 cases. O ut of 74 cases w ith  posi
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tive  com plem en t f ix a tio n  reac tio n s  th e  a g g lu tin a tio n  te s t w as  nega tive  in  10 cases, 
in 34 th e  t i tr e  w as 1:50 and  in  30 th e  ti tr e  w as 1:100. A t i tr e  of 1:200 in  th e  a g g lu ti
na tio n  te s t w as found  in  18 of those  ex am in ed . In  16 of th ese  th e  com plem en t f ix a 
tio n  te s t w as a lso  positive. W ith  positive  com plem en t f ix a tio n  te s ts  th e  t i t r e  in th e  
ag g lu tin a tio n  te s t w as 1:400 in 22 su b jec ts , 1:800 in  five an d  1:1600 in four. In  43 
su b jec ts  (39.0 p e r cent) th e  a cu te  or su b acu te  fo rm  of b ruce llo sis  w as d iagnosed , in 
25 th e  ch ron ic  form , an d  in  40 (32.5 p e r cent) an  a sy m p to m atic  fo rm . A ccu ra te  d e 
ta ils  a re  no t av a ilab le  fo r 10 cases (8.2 p e r  cent).
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1. R ed ak c ja  „P rzeg lądu  E pidem iologicznego” zam ieszcza: a) p race  dośw iadczalne, 
te ren o w e i poglądow e z dziedz iny  epidem iologii, b) p race  k lin iczne  i poglądow e 
z dziedziny k lin ik i chorób  zakaźnych  o znaczen iu  ep idem iologicznym , c) streszczen ia  
p rac  z p iśm ien n ic tw a  obcego, d) oceny książek , e) sp raw o zd an ia  ze z jazdów  n a u k o 
w ych, f) k ron ikę .

2. R ękopisy  n ad esłan e  do R ed ak c ji p o w inny  być gotow e do d ru k u , tzn. s ta ra n n ie  
pop raw ione i p rzep isan e  z zachow an iem  obow iązu jące j p isow n i po lsk ie j o raz m ia - 
now n ic tw a  polskiego.

3. O bjętość p ra c  w raz  z tab e lam i i ry c in am i n ie  m oże p rzek raczać  20 s tro n  m a 
szynopisu.

4. R ękopisy  p o w inny  być p isane  n a  m aszyn ie  jednostronn ie , z zachow an iem  m a r 
ginesu  4 cm z lew e j stro n y  i podw ójnych  odstępów  m iędzy w ierszam i (31 w ierszy  na 
stronie). N ależy n adsy łać  p race  w  2 egzem plarzach , w  ty m  jeden  o ry g in a ln y  (nie 
kopia). M aszynopisu  re d a k c ja  n ie  zw raca.

5. Nie należy  spacjow ać (czcionki rozstrzelone) poszczególnych w yrazów  lub  zdań 
an i też podkreślać . W yrazy  lub  zdan ia , na k tó re  a u to r  chce położyć nacisk , należy 
podkreślić  o łów kiem  lin ią  p rze ry w an ą .

6. T y tu ły  p rac  pow inny  być m ożliw ie k ró tk ie .
7. P ożądane jest, ab y  każda p ra c a  o ry g in a ln a  b y ła  zakończona w n ioskam i au to ra .
8. W p racach  o ry g ina lnych  należy  podać zak ład , z k tó rego  p ra c a  pochodzi, o raz 

nazw isko  k ie ro w n ik a  zak ładu .
9. K ażda p ra c a  w in n a  być zaopa trzona  p a ra fą  k ie ro w n ik a  naukow ego p racy .
10. Do k ażd e j p racy  o ry g in a ln e j należy  dołączyć streszczen ie  w  języku  polskim , 

nie p rzek racza jące  20 w ierszy  m aszynopisu , w  2 oddzielnych  eg zem plarzach  z p o d a 
niem  n azw iska  a u to ra  i ty tu łu  p racy . «

11. W w ykazie  p iśm ienn ic tw a , k tó re  m usi być ułożone w  p o rząd k u  a lfabe tycznym , 
należy  uw zględnić  w y łączn ie  te p race , na  k tó re  a u to r  pow ołu je  się w  treśc i. N ależy 
zachow ać p raw id ło w ą  p isow nię  nazw isk  au to ró w  i dbać o zgodność je j z nazw iskam i 
cy tow anym i w  tekście . W w ykazie  p iśm ien n ic tw a  w in n a  być zachow ana n a s tęp u jąca  
kolejność: a) nazw isko  au to ra , b) p ie rw sza  lite ra  im ien ia , c) ty tu ł czasopism a, d) rok, 
tom , zeszyt o raz p ie rw sza  s tro n a  p rac . D la dzieł poza tym : ty tu ł p racy  oraz m iejsce 
i rok  w ydania .

12. R yciny lub  w y k resy  należy  załączyć do p ra c  oddzieln ie , n ie w k le ja ją c  ich do 
m aszynopisu , nie na leży  też  pozostaw iać  w  m aszynopisie  w olnych  m iejsc  na  ryciny. 
W odpow iednim  m ie jscu  te k s tu  należy  podać w  naw iasach  ko le jn ą  liczbę ry c in y  — 
np. (ryc. 1) lub  (ryc. 2) itd . N a odw rocie  k ażd e j ry c in y  należy  podać: nazw isko  au to ra , 
ty tu ł p racy  oraz  k o le jn y  n u m er ryc iny . F o tog rafie  w inny  być w ykonane  na b ły szczą
cym  pap ierze , ry su n k i — czarn y m  tuszem .

13. R ed ak c ja  zastrzeg a  sobie p raw o  p o p raw ien ia  w  rękop isie  u s te re k  s ty lis ty cz 
nych i m ian o w n ic tw a  bez p o rozum iew an ia  się z a u to re m  oraz do k o n y w an ia  kon iecz
nych skró tów .

14. K ażdy  rękop is  w in ien  być zaopa trzony  pe łn y m  im ien iem , n azw isk iem  i a k tu a l
nym  ad resem  a u to ra  o raz  p rzez au to ra  podpisany .

15. W skazane jest, ab y  au to rzy  zaznajom ili się z tre śc ią  a r ty k u łu  T. S zczechury  
pt. „W skazów ki d la  au to ró w  p ra c  m ed ycznych” zam ieszczonego w  P o lsk im  T ygodniku  
L ekarsk im , 1955, n r  26, s tr . 879.

16. P race  o ryg ina lne , streszczen ia  i n o ta tk i są honorow ane.
17. A u to rzy  p rac  o ry g ina lnych  i pog lądow ych o trzy m u ją  po 25 o d b itek  n a  koszt 

w łasny . K oszt 1 o d b itk i w ynosi od 1 do  3 zł w  zależności od ob jętości p rac .
18. W ydaw ca zastrzega  sobie p raw o  p rzeznaczen ia  n iek tó ry ch  od b itek  do h an d lu  

księgarsk iego .

REGULAMIN OGŁASZANIA PRAC
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Witold Siennicki, Stanisław Przylęcki, Izabella Basz, Maria Cygankiewicz,
Danuta Radziszewska

BADANIA NAD BRUCELOZĄ U LUDZI 
W WOJEWÓDZTWIE WROCŁAWSKIM W LATACH 1955— 1957

D o n i e s i e n i e  II.

BRU CELO ZA  U PR A C O W N IK Ó W  PA Ń STW O W Y C H  G O SPO D A RSTW  ROLNYCH 

Z W ojew ódzkiej S tac ji S an ita rn o -E p id em io lo g iczn e j w e W rocław iu

Przystępując do drugiej części akcji w ykryw ania brucelozy u ludzi 
w województwie wrocławskim, m ieliśm y do wyboru dwie możliwości, 
a mianowicie: 1) przebadać pracowników kilkunastu w ybranych gospo
darstw  o znanym  dużym nasileniu brucelozy u bydła, a równocześnie p ra 
cowników kilkunastu w ybranych gospodarstw wolnych od brucelozy lub
o niewielkim  jej nasileniu; 2) przebadać pracowników wszystkich P ań 
stwowych Gospodarstw Rolnych z terenu  województwa. Ostatecznie w y
braliśm y drugą drogę i poddaliśmy badaniom pracowników wszystkich 
PGR, którzy z racji wykonywanego zawodu mieli jakąkolw iek bądź stycz
ność z bydłem. Uznaliśmy, że dopiero przebadanie wszystkich pracow
ników da nam  możliwie pełny obraz zakażenia brucelozą w tej grupie za
wodowej.___

Badania rozpoczęte w m arcu 1956 roku, a zakończone w‘ styczniu 1957 
roku objęły ogółem 2391 pracowników zatrudnionych w  651 PGR-ch. Przy 
pomocy odczynów serologicznych (metody podano w  doniesieniu I) prze
badano 16 brygadzistów hodowlanych (sami mężczyźni), 1098 oborowych 
(w tym  85 kobiet i 1013 mężczyzn), 936 dojarzy (k. 599, m. 337), 167 pa
stuchów (k. 14, m. 153), 33 pracowników obsługi jałowizny (k. 4, m. 29),
11 owczarzy (к. 1, m. 10), 79 pracowników chlewni (k. 25, m. 54), 16 sta-, 
jennych (m.) oraz 15 pracowników (k. 6, m. 9) innych zawodów. Przeba
dano również pracowników ferm y lisów w liczbie 20 osób.

W Y N IK I BADAN

Załączona tabela I przedstaw ia zestawienie ogólnej liczby przeba
danych osób i wyniki badań serologicznych — odczynu aglutynacji i od
czynu wiązania dopełniacza. Na ogólną liczbę 2391 przebadanych osób od
czyn aglutynacji był ujem ny u 1960 osób (82%), dodatni w  m ianie 1:50 
u 288 (12,0%), w m ianie 1:100 u 63 (2,6%) oraz w m ianie 1:200 i wyższym 
u 80 badanych osób (3,4%). Dodatni odczyn wiązania dopełniacza w ystą
pił w 198 przypadkach, a więc praw ie w  8,3%.

W 211 przypadkach stwierdzone m iana odczynów serologicznych okre
ślono jako wyniki dodatnie. W 131 przypadkach, przy dodatnim  odczynie 
wiązania dopełniacza, odczyn aglutynacyjny w  38 był ujem ny, w  56 miał 
miano 1:50, a w 37 miano 1:100. Miano 1:200 odczynu aglutynacji w ystą
piło u 32 badanych osób, z tym  że O. W. D. u 22 był również dodatni. Mia-



T a b e l a  I
O dczyn w iązan ia  dope łn iacza  i odczyn a g lu ty n a c ji u  p raco w n ik ó w  P G R  

w  w o jew ództw ie  w ro c ław sk im  b ad an y ch  od III. 1956 do I. 1957
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T a b e l a  II

W ynik i b a d a ń  sero log icznych  p raco w n ik ó w  651 P G R  w o jew ó d z tw a  w rocław sk iego  
b ad an y ch  od III . 1956 do I. 1957 _________ .

U  m a g a :  K la sy f ik a c ja  — , -{-/— , - | -  tak jak ш d o n i e s i c i i u  I.
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no 1:400 stwierdzono u 21 osób, przy czym w 18 przypadkach O. W. D. w y
padł dodatni. P rzy dodatnich O. W. D. miano aglutynacji 1:800 wystąpiło 
u 16, a miano 1:1600 u l i  osób.

Stwierdzone w 211 przypadkach dodatnie wyniki badań stanowią 8,8% 
ogółu zbadanych osób. Liczbę przypadków  z dodatnim i wynikam i badań 
serologicznych oraz procent wyników dodatnich w  poszczególnych g ru 
pach zawodów pracowników PGR ilustru je  tabela II.

Jako uzupełnienie do tab. II podajem y obliczenia statystyczne istotności 
różnicy w % zakażonych mężczyzn i kobiet oraz w ogólnej liczbie mężczyzn 
i kobiet dla poszczególnych grup zawodów. Różnica w % zakażonych męż
czyzn i kobiet w grupie oborowych jest nieistotna, natom iast w  grupie do
jarzy i w grupie wszystkich innych zawodów jest istotna. Różnica odset
ków wyników dodatnich w ogólnej liczbie mężczyzn i kobiet w grupach 
zawodów — oborowi i dojarze, oborowi i pastuchy, oborowi i obsługa chlew
ni — jest statystycznie istotna, w grupach — dojarze i pastuchy, dojarze 
i obsługa chlewni, pastuchy i obsługa chlewni — nie jest istotna.

Tabele III i IV podają obliczoną wielkość chi-kw adrat, odpowiednie 
jemu prawdopodobieństwo przy jednym  stopniu swobody oraz czy różnica 
jest istotna, czy też nieistotna.

T a b e l a  II I
R óżnica w  °/o zakażonych  m ężczyzn i kob ie t 

(U zupełn ien ie  do tab . II)

T a b e l a  IV 
M ężczyźni i kob ie ty  razem . 
(U zupełn ien ie  do tab . II)

211 przypadków z dodatnimi odczynami serologicznymi stw ierdziliśm y 
wśród pracowników zatrudnionych w 159 PGR-ch z ogólnej ich liczby 651. 
Gdyby wziąć pod uwagę pracowników tylko tych 159 PGR, stosunek pro
centowy wyników dodatnich do liczby tam  zbadanych osób będzie trzy
krotnie wyższy. Przebadano tu  bowiem 715 osób, w tym  512 mężczyzn 
i 203 kobiet. 211 dodatnio reagujących w odczynach serologicznych stano
wi 29,5%, z tym  że wśród mężczyzn 35,5%, a wśród kobiet 14,3%. Szczegó
łowo przedstawia to nam załączona tabela V.



T a b e l a  V
W ynik i b a d a ń  sero log icznych  p raco w n ik ó w  159 P G R  w o jew ó d ztw a w rocław sk iego  

b ad an y ch  od III . 1956 do I. .1957, w  k tó ry ch  stw ierd zo n o  b ruce lozę  w śród  ludzi

U w a g a :  Różnica odsetków  w yników  dodatn ich  w ogólnej liczbie m ężczyzn i kobiet jes t statystycznie is to tn a  v.2 =  31,8 I s to 
p ień  sw obody P <  0,01.
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Niezależnie od przypadków zaliczonych do grupy z dodatnim i odczyna
m i serologicznymi, stw ierdzone u 35 badanych osób m iana odczynów se
rologicznych zaliczyliśmy do grupy wyników wątpliwych. Dotyczą one 
(tabela II) 15 oborowych, 18 dojarzy, 1 pastucha i 1 pracow nika obsługi 
jałowizny. Przy dodatnim  odczynie aglutynacji w  m ianie 1:100 u 24 osób 
odczyn wiązania dopełniacza był ujem ny, a u 2 wątpliwy. W pozostałych 
9 przypadkach przy w ątpliw ym  O. W. D. odczyn aglutynacyjny był u 4 
osób ujem ny, a u 5 dodatni w mianie 1:50. W szystkie pozostałe przypadki, 
a mianowicie 1918 z ujem nym i i 227 z m ianem  1:50 odczynu aglutynacji 
i ujem nym i odczynami wiązania dopełniacza zaliczyliśmy do grupy w y
ników ujemnych.

W wyniku przeprowadzonych wywiadów epidemiologicznych, badań fi
zykalnych oraz w oparciu o dane kliniczne u 30 osób (14,2%) rozpoznano 
ostrą i podostrą brucelozę, u 26 (12,3%) przew lekłą i u 131 (62,1%) postać 
bezobjawową. 6  pozostałych 24 przypadkach (11,4%) brak bliższych da
nych. Część z tych osób opuściła teren  województwa, a część (większa) nie 
chciała poddać się dalszym badaniom.

Podobnie jak  w grupie pracowników w eterynarii i zootechniki (donie
sienie I) i tu  nie widzimy, by  istniała widoczna zależność' postaci klinicznej 
od wysokości m iana odczynu aglutynacyjnego i od ilości lat pracy.

Jak  to w ynika z tabeli VI, w 131 przypadkach miała miejsce bezobjawo- 
wa postać brucelozy. W przew ażającym  procencie ludzie ci podają, że 
nigdy nie chorowali i nie odczuwali żadnych dolegliwości. Zaliczono tu

T a b e l a  VI
B ruceloza  w śród  p raco w n ik ó w  P G R  w o jew ództw a w rocław sk iego  bad an y ch  

od III. 1956 do I. 1957 w ed ług  w y k o n y w an e j czynności i postac i k lin iczne j

Z а ш ó d Liczba P o s t a ć  k l i n i c z n a Brak
przypadków ostra podostra przew lekła bezobjaw ow a danych

Brygadziści
hodow lani 2 1 1
O borow i 141 7 13 17 92 12

D ojarze 51 2 3 6 30 10

Pastuchy 6 2 — 1 3 —
O w czarze 4 1 — 1 ? —
O bsługa
chlew ni 3 _ _ 3 —
Inni 4 1 — — 1 2

R a z e m 211 13 17 26 131 24

o//0 100% 6,1% ВД% 12,3% 62,1% jlM 7 o

jednak również przypadki, w których podane dolegliwości lub objaw y nie
typowe dla brucelozy pozwalają wykluczyć brucelozę, a rozpoznać inną 
chorobę. U jednego z badanych rozpoznano grypę z typowo kró tkotrw a
łym  przebiegiem. Inny z badanych, mimo że — jak podaje — nigdy m e 
chorował, skarży się na częste bóle okolicy ślepej kiszki. W kilku innych 
przypadkach objaw y nie są jasne. U jednego z badanych stw ierdza się nie
domykalność zastawek dwudzielnych, zasłabnięcia oraz skargi na bóle żo
łądka. Inny leczony był w szpitalu z powodu nieżytu żołądka. Miał silne 
bóle i tem peraturę. Po leczeniu objawowym  jest zdrów i nie choruje. Jesz
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cze inny z badanych od 1953 roku odczuwa bóle okolicy lędźwiowo-krzy
żowej, co jakiś ściśle nieokreślony czas. Podwyższonej tem peratu ry  nie 
miewał. Najbardziej dokuczają mu bóle w nadbrzuszu. W szpitalu w yklu
czono brucelozę, rozpoznano Ulcus carcinomatosus ventriculi. I wreszcie 
jeden z badanych m iewał stany podgorączkowe. Badanie rentgenologiczne 
wykazało naciek w polu płuca lewego.

U osób z czynnymi postaciami brucelozy najczęściej z objawów pow ta
rzają się gorączka, bóle stawów, bóle lędźwiowo-krzyżowe, bóle k latki 
piersiowej, kończyn, głowy, mięśni, dreszcze, poty, senność, osłabienie, w y
sypki skórne, świąd skóry, brak  apetytu. Część z tych osób była badana 
i leczona am bulatoryjnie, a naw et w szpitalach, przy czym najczęściej 
stawiano rozpoznanie: gościec stawowy, radiculitis post lumbago, 
ischias. Częste były również przypadki leczenia bez żadnego rozpozna
nia. Tylko w dwóch przypadkach rozpoznano brucelozę i zastosowa
no właściwe leczenie. I tak, jeden z oborowych był leczony w szpitalu 
z rozpoznaną brucelozą w roku 1953, z tym  że został ponownie hospitali
zowany z objaw am i brucelozy w  roku 1956. D rugi przypadek dotyczył 
również pracownika oborowego, którego hospitalizowano i leczono w  roku 
1954. Dopiero jednak przeprowadzone przez nas badania pozwoliły 
w ogromnej większości przypadków na postawienie właściwego rozpo
znania i skierowanie części tych ludzi na właściwe leczenie.

Ogółem poddano do końca 1957 roku właściwemu leczeniu szpitalnemu 
23 chorych, w tym  18 oborowych, 1 dojarza i 4 pracowników innych za
wodów, z czego 15 z ostrą lub podostrą brucelozą i 8 z postacią przewlekłą. 
We wszystkich została klinicznie potwierdzona bruceloza. W leczeniu sto
sowano chlorom ycetynę, a w sporadycznych przypadkach streptom ycynę. 
Również i w tej grupie badanych osób m iały miejsce przypadki dw ukrot
nej hospitalizacji na przestrzeni jednego roku.

O M O W IEN IE i  w n i o s k i

W przebadanym  środowisku hodowców, oborowych, dojarzy i innych, 
stale lub przejściowo stykających się z krowami, owcami i trzodą chlewną, 
ocena sytuacji napotyka na trudności. Przede wszystkim  jest to elem ent 
stosunkowo mało inteligenty i słabo uświadomiony, podchodzący do ba
dań w sposób nieufny i podejrzliwy. Stąd zebranie wywiadów epidemio
logicznych, ustalenie powiązań ze źródłem zakażenia, uchwycenie obja
wów chorobowych sprawiało bardzo duże trudności.

Największą liczbę dodatnich wyników serologicznych stw ierdziliśm y 
wśród pracowników oborowych i dojarzy. Tylko na te dwie grupy zawo
dowe przypada łącznie 192 przypadki, co stanowi praw ie 91% ogólnej ich 
liczby. Pozostałe 9% to przypadki stwierdzone m iędzy innym i wśród pa
stuchów', owczarzy i pracowników chlewni.

Analizując procent wyników dodatnich w poszczególnych grupach zawo
dów widzimy, że u dojarzy (5,4%), pastuchów (3,5%) i pracowników chlew
ni 3,8%) jest on dw u- lub trzykrotnie niższy niż w grupie pracowników 
oborowych (12,8%) i hodowlanych (12,5%). Nie odbiega zbytnio od tej wyso
kości procent stw ierdzony wśród dojarzy-mężczyzn (9,2%). Należałoby jed 
nak wyjaśnić, że ścisłe rozgraniczenie funkcji oborowego i dojarza jest 
raczej trudne. Bardzo często oborowi w ym ieniają obok wielu innych zajęć 
również i dojenie jako zakres swojej pracy, z drugiej strony wśród dojarzy 
(mężczyzn) nie ma właściwie takich, dla których dojenie byłoby jedynym
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ich zajęciem związanym z pracą przy bydle. W ykonują oni w zasadzie te 
same czynności co oborowi, a więc karm ienie zwierząt, sprzątanie itd. Je 
dyną, niem niej bardzo istotną różnicą jest podawany przez praw ie wszyst
kich oborowych fak t wykonywania przez nich prac pomocniczych przy 
zabiegach, pomoc przy ronieniach, odbieranie porodów i naw et w ykony
wanie zabiegów położniczo-ginekologicznych.

Uderzająco wysoki procent (36,3%) dodatnich wyników badań notujem y 
w grupie owczarzy. Trudno uznać go jednak za m iarodajny i za istotny 
stopień zakażenia ze względu na m ałą liczbę zbadanych tu  osób. Liczba ta 
jest zbyt mała, by można na tej podstawie wyciągać jakieś dalej idące 
wnioski. Należy również wziąć pod uwagę fakt, że ludzie ci, mimo że — 
jak  podają — jedynym  ich zajęciem są prace związane z hodowlą owiec, 
p racują na terenie gospodarstw wykazujących poważny procent przypad
ków brucelozy u bydła, m ają więc niejedną okazję stykać się z krowam i 
chorymi na brucelozę. Trudno więc powiedzieć, czy źródłem  zakażenia 
były w tych 4 przypadkach owce, co do stanu zdrowotnego których nie 
m am y żadnych danych, czy też chore na brucelozę bydło. Żeby można było 
wyrobić sobie właściwy obraz dla tej grupy zawodowej, należałoby prze
badać większą liczbę pracowników z terenów  zajm ujących się wyłącznie 
hodowlą owiec, ludzi stykających się wyłącznie z owcami. Przebadanie ta 
kiego środowiska dałoby nam  właściwy obraz zakażenia brucelozą w tej 
grupie pracowników hodowli. Przypadki ujawnione w  naszych badaniach 
nakazują poważne zajęcie się zagadnieniem  brucelozy wśród pracowników 
zajm ujących się taką hodowlą.

Wysoki procent (26,6%) dodatnich wyników badań w grupie „innych 
pracow ników” należy uznać nie tyle za niem iarodajny, ile raczej za przy
padkowy. Jest to m ała grupa ludzi, zawodowo nie związana z pracą przy 
bydle. Są to pracow nicy PGR zatrudnieni w zawodach, k tóre nie były 
objęte naszą akcją. Zgłosili się oni sami do badań w momencie przeprow a
dzania na ich terenie akcji pobierania krwi. W zasadzie i oni pracowali 
w gospodarstwach, w których u bydła stw ierdzano brucelozę, m ieli więc 
również okazję stykania się z chorym i na brucelozę krowam i względnie 
z zakażonymi produktam i pochodzenia zwierzęcego. Nie jest również w y
kluczone, że w pew nym  okresie swego życia zajm owali się hodowlą. Dowo
dem teg o —bardzo ciekawym w odniesieniu do poruszonego wyżej zagadnie
nia brucelozy w grupie owczarzy — jest przypadek ostrej brucelozy, k tóry  
m iał miejsce u jednego z tych pracowników, z zawodu traktorzysty . P ra 
cownik ten  przez kilkanaście dni był zatrudniony przy owcach. Nie wie, 
czy były to owce zdrowe czy chore, faktem  jednak jest, że po pewnym  
czasie w ystąpiły u niego objaw y chorobowe, których przyczynę w ykryły 
nasze badania.

211 przypadków dodatnich odczynów serologicznych stw ierdziliśm y 
wśród pracowników zatrudnionych w 159 gospodarstwach. Obliczając pro
cent wyników dodatnich w stosunku do liczby zbadanych tam  osób, widzi
m y (tab. V), że w  grupie oborowych (42,8%) przewyższa on procent stw ier
dzony wśród pracowników zawodów w eterynary jnych  (doniesienie I). 
Przeprowadzając tego rodzaju obliczenia i porównania nie m ieliśmy bynaj
mniej zam iaru „sztucznego” podwyższania procentu wyników dodatnich 
w  grupach pracowników wsi. Rozpatrując bowiem zagadnienie brucelozy 
u. ludzi w odniesieniu do całego województwa, za istotny stopień zakaże
nia m usim y przyjąć liczby obliczone w stosunku do ogółu przebadanych 
osób w 651 gospodarstwach (tab. II). Chcielibyśmy jedynie pośrednio w y
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kazać, n a  co inni też zwracają uwagę, że bruceloza u ludzi nie we wszyst
kich PGR-ach, a naw et powiatach stanowi jednakow y problem. Są bowiem 
PG R-y i powiaty, gdzie zakażenie brucelozą wśród pracowników hodowli 
jest bardzo duże, a są i takie, gdzie się w  ogóle nie stw ierdza przypadków 
brucelozy u ludzi, mimo że warunki, które sprzyjały zakażeniu (chore na 
brucelozę bydło (wg danych W. Z. H. W. we W rocławiu), z pewnością 
istnieją. Należałoby więc zastanowić się i przeanalizować przyczyny tego 
stanu rzeczy. Czy jest to, jak  pisze Parnas, brak  kontroli ze strony służby 
sanitarno-w eterynaryjnej, wysoki stopień zakażenia brucelozą u bydła 
w tych gospodarstwach i braki w jej zwalczaniu, czy złe w arunki bezpie
czeństwa i higieny pracy wśród pracowników hodowli, czy wreszcie n ie
dostateczna kontrola zdrowia pracowników tych gospodarstw, trudno nam  
w tej chwili powiedzieć. Z całą pewnością każdy z tych czynników odgry
wa tu  swoją bardzo ważną rolę. B rak nam  jednak ściśle sprawdzonych 
danych, które by nam tłum aczyły, czy w  gospodarstwach, w których 
stw ierdziliśm y przypadki brucelozy u ludzi, w arunki te są aż tak złe, 
a z drugiej strony w tych, w których przypadków brucelozy u ludzi nie 
stwierdziliśm y, tak dobre, jakby  to wynikało z wyników naszych badań. 
W ydaje się, że jedną z ważnych przyczyn powodujących wzrost zachoro
wań jest wykonywanie przez pracowników, np. oborowych, prac leżących 
w zakresie obowiązków pracowników służby w eterynary jnej. W ykonywa
nie bowiem zabiegów położniczo-ginekologicznych u zwierząt chorych na 
brucelozę przez tych pracowników jest dosyć częste. Czy jest to wynikiem 
braku opieki ze strony służby w eterynary jnej, czy niedociągnięć ze strony 
kierownictw a PGR — trudno powiedzieć. Faktem  jest, że są gospodarstwa 
i zespoły gospodarstw zatrudniające stałe kadry  fachowych pracowników 
służby w eterynary jnej, nie brak  jednak i takich, które tych kadr nie po
siadają. Czy jest to spowodowane niedoborem fachowego personelu we
terynaryjnego, czy względami finansowymi poszczególnych gospodarstw  — 
również trudno powiedzieć. W każdym  razie należy stwierdzić, że przew a
żający procent zakażonych to osoby, w ykonujące zabiegi lub stykające się 
jako pomoc w eterynary jna z zabiegami na zwierzętach, a więc narażone 
na bezpośredni kontakt z m ateriałem  zakaźnym.

Czynnikiem sprzyjającym  wzrostowi zachorowań jest również naszym 
zdaniem słaby stopień uświadomienia, jaki obserw ujem y wśród pracow
ników wsi. Ma to częściowo swe źródło w tym , że nie prowadziło się do
tychczas i właściwie nie prowadzi w dalszym ciągu odpowiednio zorgani
zowanych akcji uświadam iających o drogach i możliwościach zakażenia 
oraz pouczających o sposobach, które by  w  pew nym  stopniu zapobiegały 
zakażeniom. Na odcinku kontroli zdrowia pracowników wsi, o czym wspo
mina Parnas, widzimy również poważne niedociągnięcia.

Jak ie  istnieją możliwości popraw y tego stanu i przy pomocy jakich 
środków należałoby to przeprowadzić. Naszym zdaniem istnieją dwoja
kiego rodzaju środki, które mogą prowadzić do likwidacji, a przynajm niej 
do zmniejszenia się liczby zachorowań na brucelozę u ludzi, w tym  w ypad
ku pracowników hodowli. Jedne, które można i powinno się wprowadzić 
w życie jak  najszybciej, i drugie, których realizację trzeba rozciągnąć na 
dłuższy okres czasu. Do grupy pierwszej zaliczamy między innym i w pro
wadzenie obowiązku korzystania z pomocy służby w eterynary jnej wszyst
kich gospodarstw zajm ujących się hodowlą bydła, owiec i trzody chlewnej, 
opracowanie form  odzieży ochronnej dla pracowników stykających się 
w swej pracy z chorym na brucelozę bydłem  oraz wprowadzenie badań
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i zabiegów profilaktycznych. Do środków których realizację należy roz
ciągnąć na dłuższy okres czasu, zaliczamy: 1) przez staranne badanie zwie
rząt przeprowadzić selekcję zwierząt chorych od zdrowych, 2) zakładać 
obory bez chorego na brucelozę bydła, 3) stopniowo, lecz system atycznie 
likwidować bydło chore. Jest rzeczą zrozumiałą, że przeprowadzenie tego 
w sposób możliwie szybki jest w naszych w arunkach jeszcze w  tej chwili 
niemożliwe.

W N IO SK I

W oparciu o przedstawione wyniki badań wyprowadzam y następujące 
wnioski:

1. Bruceloza u ludzi wsi zajm ujących się hodowlą lub zatrudnionych 
przy obsłudze bydła m a charakter choroby zawodowej.

2. Ze względu na stosunkowo duży procent zakażenia z objaw am i cho
robowymi w pewnych grupach pracowników PGR, głównie osób w ykonu
jących zabiegi lub stykających się jako pomoc (pracownikom w eteryna
ryjnym ) z zabiegami na zwierzętach, należałoby:

a) uregulować przepisam i zasady określające zakres dopuszczalnych 
czynności pomocniczych pracowników niew ykwalifikow anych oraz obo
wiązujące (lekarzy wet.) do stosowania środków bezpieczeństwa przeciw- 
epidemicznego w stosunku do tych pracowników;

b) wprowadzić obowiązkowe okresowe badania pracowników m ających 
kontakt zawodowy ze środowiskiem zakażonym;

c) opracować obowiązujące form y odzieży ochronnej i przepisam i zobo
wiązać kierownictw a PGR do wyposażenia w nie pracowników m ających 
kontakt ze zwierzętam i zakażonymi oraz do pilnowania tych pracowników 
do obowiązkowego z niej korzystania;

d) w PGR-ch, zajm ujących się hodowlą, wprowadzić obowiązek korzy
stania ze stałej fachowej pomocy pracowników służby w eterynaryjnej.

3. Rozwijać organizację obór wzorowych (bez brucelozy i bez gruźlicy) 
i stale zwiększać ich liczby gwarantując» przy tym  staranne badanie 
zwierząt.

4. Stopniowo, lecz system atycznie likwidować obory ze zwierzętam i 
chorymi na brucelozę.

S k ład am y  podziękow an ie  Z ak ładow i E pidem io logii P Z H  za w ykonan ie  obliczeń 
sta ty sty czn y ch  is to tnośc i różnicy .

Б. С e и и и ц к  и, С. П ж и л э н ц к и ,  И.  Б а ш ,  М.  Ц ы г а н к е в и ч ,
Д. Р а д и ш е в с к а

И С С Л ЕД О В А Н И Я  ПО Б Р У Ц Е Л Л Е ЗУ  У Л Ю ДЕЙ  В В РО Ц Л А В С К О М  
ВО ЕВО ДСТВЕ В 1955— 1957 ГГ.

С ообщ ение II. Б р у ц ел л ез  у работников Г осударствен н ы х А грарн ы х Х озяй ств

С о д е р ж а н и е

В период с м арта  1956 г. по ян в ар ь  1957 г. и сследовано 2391 работников Го
сударствен н ы х  А грарн ы х  Х озяй ств  вроцлавского  воеводства. У 211 лиц  (8,8°/о) 
п олучен ы  п о л о ж и тел ьн ы е р езу л ьтаты  серологически х ан ал и зов ; среди  них п рео
б л ад ал и : персонал , у х аж и в аю щ и й  за  ж и вотн ы м и  — 141 чел овек  (12,8%) и д о я 
ры  — 51 чел овек  (5,4°/»). В группе работников, у х аж и в аю щ и х  за  ж ивотны м и ,
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п ри  обследовании 1013 м уж чи н , получено 133 (13,3%) п о л о ж и тел ьн ы х  ан ал и зов ; 
у  85 ж ен щ и н  — 9 (9,4%>) п о л о ж и тел ьн ы х  резул ьтатов . С реди дояров отмечено 
31 (9,2%) п о л о ж и тел ьн ы х  резул ьтатов , среди  доярок  — 20 (3,3%) п о лож и тельн ы х  
ан ал и зов . Итото, по всем п роф есси он альн ы м  группам  и сследовано: 1447 м уж чин , 
из которы х  182 (11,0%) дал и  п о ло ж и тельн ы е р езу л ьтаты  ан ал и зов  и 738 ж е н 
щ ин, из которы х  29 (3,9%) д ал и  п о ло ж и тельн ы е резу л ьтаты .

У  30 лиц  (14,2%) бы л расп ознан  бруц ел л ез в острой и ли  подострой ф орм е, 
у  26 (12,3%) в хрон ической  ф орм е и у 131 чел овек а  (62,1%) в бессимптомной 
ф орм е. В 24 (11,4%) сл у ч ая х  не удалось  оп редели ть к л и н и ч еской  ф орм ы  за 
б олеван и я .

W. S i e n n i c k i ,  S.  P r z y ł ę c k i ,  I. B a s  z, M.  C y g a n k i e w i c z ,
D.  R a d z i s z e w s k a

IN V E ST IG A T IO N S ON B R U C EL L O SIS IN  IN H A B IT A N T S OF TH E РИО V INCE
O F W ROCŁAW  IN  1955— 57

R ep o rt II. B rucellosis in  w o rk e rs  on th e  s ta te  fa rm s 

S u m m a r y

B etw een  M arch  1956 and  Ja n u a ry  1957, 2391 w o rk e rs  em ployed  on th e  S ta te  F a rm s 
in  th e  p rov ince  of W rocław  w ere  exam ined . P ositive  re su lts  of th e  sero log ica l te s ts  
w e re  ob ta ined  in  211 (8.8 p e r  cent) of cases. T he la rg e s t n u m b er of cases w as reco rded  
in  a  g ro u p  of p loughm en  (141, i. e. 12.8 p e r  cent), an d  m ilk e rs  (51, i. e. 5.4 p e r cent). 
A t th e  sam e tim e, ou t of 1013 m en  ex am in ed  in  th e  p loughm an  group , 133 (13.3 p e r 
cent) gave positive  re su lts  an d  ou t of 85 w om en 9 (9.4 p e r  cent). In  th e  m ilkers, 31 
(9.2 p e r  cent) positive  re s u lts  w ere  reco rded  am ong th e  m en  and  20 (3.3 p e r cent) 
am ong th e  w om en. A ltoge ther, in  a ll  o ccupa tiona l g roups, positive  re su lts  w ere  
ob ta in ed  in  182 (11.0 p e r  cent) o u t of 1447 m en and  in 29 (3.9 p e r cent) o u t of 738 
w om en.

A cu te  o r sub acu te  b ru ce llo sis  w as d iagnosed  in  30 su b jec ts  (14.2 p e r cent), th e  
ch ron ic  fo rm  in  26 (12.3 p e r  cent) an d  a n  a sy m p to m atic  fo rm  in 131 (62.1 p e r cent). 
In  24 cases (11.4 p e r cent) it  w as no t possib le  to d e te rm in e  th e  clin ica l form .
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KOMUNIKAT N r 1

W dniach 20—21 listopada 1959 r. odbędzie się w W arszawie I Zjazd 
Naukowy Polskiego Towarzystwa Epidemiologów i Lekarzy Chorób Za
kaźnych.

Program  Zjazdu obejm uje: w pierwszym  dniu „Tężec” z referatem  głów
nym  prof, dr Józefa Kostrzewskiego pt. „Patogeneza tężca”, w drugim  dniu 
„Czerwonka bak tery jna w Polsce” z referatam i głównymi:

Prof, dr Jana  Kostrzewskiego „Etiologia i epidemiologia czerwonki bak
te ry jn e j”.

Prof, d r Bertolda K assura i dr Jerzego Narębskiego „Klinika czerwonki 
baktery jnej u dorosłych”.

Prof, dr Bertolda K assura „Leczenie czerwonki baktery jnej u dorosłych”.
Dr Zofii Truchanowicz: „Klinika i leczenie czerwonki bakteryjnej 

u dzieci”.
Doniesienia z dziedziny epidemiologii i kliniki tężca oraz czerwonki 

baktery jnej należy zgłaszać do dnia 1. IX. 1959, jednocześnie nadsyłając 
streszczenie nie przekraczające 20 wierszy maszynopisu na adres: Zakład 
Epidemiologii P. Z. H., W arszawa, Chocimska 24.

Czas przeznaczony na wygłoszenie doniesienia wynosi 10 m inut. Gotowe 
doniesienie w form ie wym aganej do druku należy złożyć w Sekretariacie 
Zjazdu najpóźniej w dniu wygłoszenia celem opublikowania w Pam iętniku 
Zjazdu.

Wpisowe dla uczestników Zjazdu wynosi 30 zł. Od wpisowego zwolnieni 
są członkowie Pol. Tow. Epid. i Lek. Chor. Zak.

Jednocześnie kom unikujem y, że w pierwszym  dniu Zjazdu odbędzie się 
W alne Zebranie Towarzystwa.

Szczegółowy program  Zjazdu zostanie opublikowany w następnych ko
m unikatach.

Za Kom itet Organizacyjny

Sekretarz 
Lek. M. Sanecki

Przewodniczący 
Prof. d r J. Kostrzewski
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Witold Siennicki, Stanisław Przylądki, Izabella Basz, Maria Cygankiewicz, 
Janina Pióro, Danuta Radziszewska

BADANIA NAD BRUCELOZĄ U LUDZI 
W WOJEWÓDZTWIE WROCŁAWSKIM W LATACH 1955— 1957

D o n i e s i e n i e  II I

B RU C ELO ZA  W ŚRÓD PR A C O W N IK Ó W  ZA K ŁAD ÓW  M LEC ZA R SK IC H , 
R ZEŹN I I PR ZETW Ó R STW A  M IĘSN EG O

Z W ojew ódzk iej S tac ji S an ita rn o -E p id em io lo g iczn e j w e W rocław iu

Końcowym cyklem akcji w ykryw ania brucelozy u ludzi w wojewódz
tw ie wrocławskim  po przebadaniu pracowników zoot-wet. (doniesienie I) 
i pracowników PGR (doniesienie II) było przebadanie pracowników za
kładów m leczarskich, rzeźni i zakładów przetw órstw a mięsnego. Bada
nia te przeprowadziliśm y w dwóch okresach, a mianowicie: w okresie od 
kwietnia do grudnia 1955 roku przebadano pracowników zakładów m le
czarskich, a w okresie od m arca do października 1957 roku — pracowników 
zatrudnionych w rzeźniach i w zakładach przetw órstw a mięsnego.

W grupie I przebadano 609 pracowników 42 zakładów mleczarskich. 
W grupie II badania objęły 1615 pracowników 125 zakładów mięsnych, 
w tym  9 rzeźni podległych C. Z. Р. М., 15 zakładów podległych P. S. S. 
oraz 101 zakładów podległych GS-om. Między innym i przebadano nastę
pujące grupy pracowników: ubojowcy, rozbieracze mięsa, trybowacze, 
szlamiarze, pracownicy smalcowni, peklowni, produkcji wędlin, magazynu 
żywca i magazynu mięsa. Badania przeprowadzono przy pomocy tych sa
mych metod, jakie stosowano przy badaniu pracowników w eterynarii, 
zootechniki i PGR (opis w doniesieniu I).

W Y N IK I BAD AN

Grupa I. Na ogólną liczbę 609 przebadanych pracowników zakładów 
mleczarskich ujem ne m iano odczynu aglutynacji stwierdzono u 598 osób 
(98,2%), miano 1:50 u 9 (1,5%) oraz miano 1:100 u dwóch osób (0,3%). Do
datni odczyn wiązania dopełniacza stwierdzono tylko w  jednym  przy
padku, co stanowi 0,16% w stosunku do ogółu przebadanych. W przypadku 
tym  odczyn aglutynacyjny był dodatni w m ianie 1:50.

Z w yjątkiem  przypadku z dodatnim  O. W. D., k tó ry  zaliczyliśmy do 
grupy wyników dodatnich, oraz dwóch, w których przy ujem nym  O. W. D. 
odczyn aglutynacyjny miał miano 1:100, a które uznaliśm y za wyniki 
wątpliwe, wszystkie pozostałe zaliczyliśmy do grupy wyników ujemnych. 
W wyniku przeprowadzonych wywiadów epidemiologicznych oraz badań 
fizykalnych u osób z w ątpliw ym i wynikam i badań serologicznych oraz 
u badanego z wynikiem  dodatnim  nie stwierdzono jakichkolw iek objawów 
chorobowych.
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Grupa II. Na łączną liczbę 1615 przebadanych pracowników zakładów 
m ięsnych u 1563 (96,8%) odczyn aglutynacyjny był ujem ny, u 43 (2,7%) do
datn i w mianie 1:50, u 8 (0,5%) w mianie 1:100 i u 1 w mianie 1:200. Do
datni odczyn wiązania dopełniacza stwierdzono u 5 badanych osób, przy 
czym u dwóch z nich odczyn aglutynacji m iał miano 1:50, a u trzech miano 
1:100. W jednym  przypadku przy mianie 1:50 odczynu aglutynacji, odczyn 
wiązania dopełniacza był wątpliwy. We wszystkich pozostałych przypad
kach O. W. D. w ypadł ujemny.

W sześciu więc przypadkach, zanotowane m iana odczynów serologicz
nych przyjęliśm y za dodatnie. W pięciu, przy dodatnim  O. W. D., miano 
aglutynacji u dwóch osób wynosiło 1:50, a u trzech 1:100. W ostatnim  szó
stym  przypadku, przy m ianie aglutynacji 1:200, odczyn wiązania dopełnia
cza był ujemny. Równocześnie w  sześciu innych przypadkach zanotowane 
m iana określaliśm y jako wątpliwe. U pięciu z tych osób przy ujem nym
O. W. D. odczyn aglutynacji był dodatni w m ianie 1:100, a u jednej przy 
wątpliw ym  O. W. D. miano aglutynacji 1:50. W szystkie pozostałe wyniki 
badań zaliczyliśmy do grupy wyników ujem nych.

Dodatnie odczyny serologiczne m iały miejsce u 4 ubojowców, 1 szla- 
m iarza i u m agazyniera artykułów  produkcji poubojowej. W wyniku prze
prowadzonych wywiadów epidemiologicznych i badań fizykalnych u pię
ciu z tych osób stwierdzono: w jednym  przypadku postać przew lekłą i w 4 
postać bezobjawowej brucelozy. O ostatnim  przypadku brak bliższych da
nych. Postać przew lekłą brucelozy stwierdzono u pracow nika zatrudnione- 
nego przy uboju, u którego O. W. D. był dodatni, a miano odczynu ag lu
tynacji wynosiło 1:50.

W yniki wątpliw e odczynów serologicznych zanotowano u 4 ubojowców, 
1 szlamiarza i 1 m asarza GS-u. Badania kliniczne, przeprowadzone tylko 
u 3 osób, u dwóch nie w ykazały żadnych objaw ów chorobowych, a u jed 
nego objaw y ostrej brucelozy. W tym  ostatnim  przy w ątpliw ym  odczynie 
wiązania dopełniacza odczyn aglutynacji był dodatni w m ianie 1:50.

Tak więc wśród 7 przypadków brucelozy (0,4%) w  1 przypadku to postać 
ostra i w jednym  przew lekła, a w 4 postać bezobjawowa. O jednym  przy
padku brak  bliższych danych. U 6 osób wyniki badań serologicznych były 
dodatnie, u jednej wątpliwe.

Hospitalizowano i poddano leczeniu przypadek ostrej brucelozy. Z obja
wów, według danych klinicznych, zanotowano wysoką gorączkę, silne bóle 
mięśni, bóle śledziony i wątroby. W leczeniu stosowano chloromycetynę. 
Po upływie m niej więcej 7 miesięcy od zakończenia badań dwie inne oso
by, u których uprzednio nie stwierdzono żadnych objawów chorobowych 
i które nie podawały żadnych skarg odnośnie do odczuwanych dolegliwości, 
zgłosiły się z objawam i chorobowymi do leczenia szpitalnego. U obu kli
nicznie rozpoznano brucelozę. Tak więc z tej grupy badanych osób, hospi
talizowano łącznie 3 osoby, przy czym w dwóch przypadkach obserwowano 
uaktyw nienie się procesu dawniej bezobjawowego.

O możliwości przechodzenia po pewnym  czasie postaci bezobjawowej 
w objawową postać brucelozy wspomina P arnas na podstawie danych sze
regu autorów. A utor zwraca uwagę na konieczność prowadzenia ewidencji 
nie tylko przypadków objawowej, ale i bezobjawowej postaci brucelozy 
oraz na konieczność stałego, okresowego przeprowadzania kontroli zdro
wia tych ludzi. Kontrole te bowiem, jak pisze Parnas, ujaw niają, że pewna 
ilość bezobjawowych początkowo przypadków przechodzi czy to wskutek 
reinfekcji, osłabienia odporności, uzjadliw ienia się zarazka, czy na skutek 
innych przyczyn — w postać objawową.
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W oparciu o przedstawione wyniki badań w yprowadzam y następujący 
wniosek: w grupie pracowników zatrudnionych w  zakładach mleczarskich, 
w rzeźniach i zakładach przetw órstw a mięsnego na terenie województwa 
wrocławskiego bruceloza nie w ystępuje jako choroba zawodowa i nie sta
nowi problemu. .

В. С e h h и ц к  и, С. II ж  и л э н ц к  и. И . Б а ш ,  М.  Ц ы г а н к е в и ч ,
Я.  П ю р о ,  Д. Р а д и ш е в с к а

И С С Л ЕД О В А Н И Я  ПО Б Р У Ц Е Л Л Е ЗУ  У Л Ю ДЕЙ  В В РО Ц Л А В С К О М  
ВО ЕВО ДСТВЕ В 1955— 1957 Г. Г.

Сообщ ение III. Б р у ц ел л ез  среди  работников боен, молочной
* и м ясообрабаты ваю щ ей  пром ы ш ленности

С о д е р ж а н и е

В период с ап рел я  по декаб рь  1955 г. с помощ ью  р еакц и и  агглю тин аци и  и р е а к 
ции св язы ван и я  ком плем ента исследовано 609 работников молочной п ром ы ш лен 
ности. Т олько  ли ш ь у одного чел о в ек а  бы л п олучен  п олож и тельн ы й  р езу л ьтат  
и сследован и я, что составляет  0,16°/о из всего ч и сл а  исследуем ы х. В данном  
случае  н е  констати рован о  н и к а к и х  п атологи чески х  явл ен и й , п одозри тельн ы х  
по бруц еллезу .

В период с м арта по октяб рь  1957 г. исследовано  1615 работников боен и м я 
сообрабаты ваю щ ей  пром ы ш ленности. О бнаруж ено 7 сл учаев  бруц еллеза . 2 ч е 
л о век а  болели  острой и подострой ф орм ой  бруц еллеза , у  4 -х  устан овлен а бес
сим птом ная ф орм а. В одном случае  не удалось  получи ть п оясн и тел ьн ы х  све
дений.

W. S i e n n i c k i ,  S. Р  г z у ł ę с k  i, I. В a s z, М.  С у g а п к i е w  i с z, J.  P i ó r o ,
D.  R a d z i s z e w s k a

IN V E ST IG A T IO N S ON B R U C ELLO SIS IN  IN H A B IT A N TS O F TH E PR O V IN C E
OF W ROCŁAW  IN  1955— 57

R ep o rt III. B rucellosis am ong E m ployees in D airies, S laugh te rhouses , 
an d  M ea t-P ro d u c t F ac to ries

S u m m a r y

B etw een  A pril and  D ecem ber, 1955, 609 d a iry -em p lo y ees  w ere  su b jec ted  to th e  
com plem en t f ix a tio n  and  ag g lu tin a tio n  tes ts . P ositive  re su lts  w ere  o b ta ined  in  only 
one case, i. e. 0,16 p e r cen t of th e  to ta l of those exam ined . In  th is  case, no m orb id  
sym ptom s w ere  asce rta in ed .

F rom  M arch  to O ctober, 1957, 1615 w o rk ers  in s lu ag h te r-h o u se s  an d  m e a t-p ro -  
du c t fac to rie s  w ere  exam ined . S even  cases of b rucellosis  w ere  d iscovered , tw o  of 
the  acu te  and  su b acu te  fo rm s an d  fo u r of th e  asy m p to m atic  form . N o closer d e ta ils  
a re  av a ilab le  fo r one case.
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D a w k o w a n i e

Przez 7—10 dni 30—50 m g/kg wagi ciała dziennie, 
czyli dorosłym  6—8 tabl. dziennie, dzieciom  do 
lat 6 na każdy rok życia 1 tabl., a więc 2-letnie 

dziecko 2 tabl. dziennie, 3-letnie 3 tabl. itd.
W glistn icy  dawkę zwiększyć o połowę. Po 10 

dniach kurację  na leży  powtórzyć.

P r o d u c e n t  

ZAKŁADY PRZEMYSŁU CHEMICZNEGO 

„ P A B I A N I C E "

P a b i a n i c e ,  ul .  Ż y m i e r s k i e g o  5

P. T. Lekarzy inform ujem y, że produkcja A ntiver- 
m iny pokryw a całkow icie zapotrzebow anie k ra jo 
we, a dzięki przygotow aniu zapasów na okres letni 

m ożna ją znaleźć w każdej aptece.
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Witold Siennicki

BRUCELOZA U LUDZI W WOJEWÓDZTWIE WROCŁAWSKIM 
W LATACH 1950— 1957 

Z W ojew ódzkiej S ta c ji S an ita rn o -E p id em io lo g iczn e j w e W rocław iu

Liczba rejestrow anych przypadków brucelozy u ludzi w Polsce wzrasta 
stale i system atycznie: jeżeli do 1939 r. zanotowano tylko kilkanaście p rzy
padków  brucelozy (5, 6, 8), to w latach powojennych liczba ich dochodzi 
już do kilkuset. Przypadki okresu m iędzywojennego, stw ierdzane wśród 
pracowników zawodów w eterynaryjnych, były pod względem klinicznym 
w większości ostrym i postaciami brucelozy. Obecnie notowane przypadki, 
jeżeli chodzi o środowisko, w  którym  są rozpoznawane, jak  i o postać k li
niczną, wykazują wielką różnorodność. Obok czynnych postaci brucelozy 
przew ażający procent stanowią przypadki o bezobjawowym przebiegu za
każenia, bez żadnych objawów chorobowych, w  których jedynie dodatnie 
odczyny serologiczne czy alergiczne mówią nam  o przebytym  zakażeniu. 
Zdecydowaną ich większość stw ierdza się wśród pracowników zawodów 
w eterynaryjnych i pracowników wsi zatrudnionych w  hodowli, co pod
kreśla zawodowy charakter tej choroby. Notuje się je również wśród p ra 
cowników zakładów m ięsnych i mleczarskich. Zakażeniu i zachorowaniu 
ulegają pracownicy laboratoryjni, a także i m ieszkańcy m iast zawodowo 
zupełnie nie związani z hodowcą i z przetwórstw em . Ten gw ałtow ny wzrost 
liczby ujaw nianych w  ostatnich latach przypadków brucelozy u ludzi jest 
wynikiem  zarówno podniesienia się poziomu rozpoznawania serologicz
nego i podniesienia się poziomu znajomości obrazu klinicznego wśród le
karzy praktyków , jak  i wynikiem  masowych akcji badawczych przepro
wadzonych na teren ie wielu województw naszego k ra ju  wśród pracowni
ków zawodów szczególnie narażonych na zakażenie pałeczką Banga (1—4, 
7, 9— 17).

M ETO D Y K A  I M A T ER IA Ł

Celem niniejszego doniesienia jest przedstaw ienie liczby zanotowanych 
przypadków brucelozy u ludzi w  województwie wrocławskim  w  latach 
1950 do 1957. P rzy  opracowaniu oparto  się na tygodniowych m eldunkach 
zachorowań nadsyłanych z powiatów, na dokum entacji szpitalnej oraz na 
wynikach badań pracowni serologicznej W ojewódzkiej S tacji San.-Epid. 
W doniesieniu omawia się nie tylko przypadki, które w oparciu o badania 
serologiczne i kliniczne zostały rozpoznane i hospitalizowane jako bruce
loza, ale także wszystkie, w  których bez względu na stwierdzoną postać 
w yniki odczynów serologicznych były dodatnie. W opracowaniu ujęto 
również przypadki leczone w szpitalach na inne choroby, a w których 
w ykonyw ane równocześnie odczyny serologiczne w  kierunku brucelozy 
w ypadły dodatnio, mimo że klinicznie nie zostały uznane za brucelozę.

W diagnostyce laboratoryjnej opierano się na odczynie aglutynacyjnym  
W righta i odczynie wiązania dopełniacza. Do listopada 1953 r. odczyn w ią
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zania dopełniacza był wykonyw any przez pracownię serologiczną W.Z.H.W. 
we W rocławiu, od grudnia 1953 podobnie jak  odczyn W righta przez p ra
cownię serologiczną W. S. S. E.

Odczyn aglutynacyjny wykonywano z rozcieńczeniami surowic od 1:50 
do 1:1600 w 0,85% soli fizjologicznej (do roku 1954 włącznie) i w 10% roz
tworze soli (od r. 1955), przy czym jako antygenu używano zawiesiny Br. 
abortus bovis produkcji Państwowego Insty tu tu  W eterynarii w  Puławach. 
W yniki odczytywano po 18—20-godzinnym trzym aniu w tem peratu 
rze 37°C.

Odczyn wiązania dopełniacza wykonywano m etodą zalecaną instrukcją 
W ydziału Rozpoznawczego Państw owego Insty tu tu  W eterynarii w  P u 
ławach. Nastawiano go z rozcieńczeniem surowicy 1:5 zawsze z probówką 
kontrolną. Surowice, które w tym  rozcieńczeniu wykazyw ały pełne za
ham owanie hemolizy nastawiano ponownie z rozcieńczeniem 1:10 i wyż
szymi. Do odczynu używano antygenu produkcji P. I. W. w Puławach. Za 
w ynik dodatni odczynu wiązania dopełniacza przyjm owano pełne zaham o
wanie hemolizy (+  +  + )  w rozcieńczeniu 1:5.

T a b e l a  I
L iczba p rzy p ad k ó w  w y k ry ty ch  o raz p rzy p ad k ó w  hosp ita lizow anych  

w  la tach  1950— 1957

K olum na I II . III

liczba liczba ш poszczególnych
rok przypadkóiu . przypadków latach

w ykrytych hospitalizow anych hospitalizow ano

1950 4 3 3
1951 2 2 1
1952 7 7 7
1953 13 , 10 9
1954 8 6 6
1955 105 53 40
1956 240 26 31
1957 26 17 26

O g ó ł e m 405 1. 4 123

U i n a g a :  1 przypadek  hospitalizow ano na początku  1958 r.

Tabela I przedstaw ia liczby w ykrytych przypadków  oraz przypadków 
hospitalizowanych. Różnice między kolum ną II i III pochodzą stąd, że 
często ujaw niony przypadek w jednym  roku (np. w  1955) był dopiero 
hospitalizowany w latach następnych.

Z kolei omówię przypadki zanotowane na przestrzeni omawianego 
okresu.

W r. 1950 zanotowano 4 przypadki, z których 3 były hospitalizowane 
jako klinicznie rozpoznana bruceloza. U dwóch z tych chorych rozpoznanie 
postawiono tylko w  oparciu o obraz kliniczny, bowiem u jednego badania 
serologiczne były ujem ne, a u drugiego nie były  przeprowadzone. W ostat
nim  czwartym  ujaw nionym  przypadku (miano aglut. 1:200) rozpoznano 
dur brzuszny.
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Rok 1951 zamyka się cyfrą dwóch klinicznie i serologicznie rozpozna
nych przypadków brucelozy, z których jeden został hospitalizowany. D ru
gi z chorych, leczony pryw atnie, dopiero w r. 1957 zgłosił się z objawami 
chorobowymi do leczenia szpitalnego.

W r. 1952 hospitalizowano 7 chorych na brucelozę. U jednego badania 
serologiczne nie były przeprowadzone, u pozostałych 6 wypadły dodatnio. 
Jeden z chorych (lekarz wet.) był ponownie hospitalizowany w roku 1957.

Rok 1953 obejm uje łącznie 13 przypadków, z których 10 było hospitalizc- 
zowanych jako kliniczna bruceloza. Jednego z tych chorych hospitalizo
wano w r. 1954. U dwóch osób zachorowanie na brucelozę przyjęto jedynie 
na podstawie kryteriów  klinicznych, bowiem u jednego z chorych badania 
serologiczne były ujemne, a u drugich nie były przeprowadzone. Jeden 
z chorych (technik wet.) był ponownie hospitalizowany w r. 1954 i 1955, 
drugi (oborowy) w r. 1956. U dwóch z pozostałych 3 osób (dodatnie O. W. D., 
m iana aglutynacji od 1:400 do 1:1600) rozpoznano nieżyt oskrzeli i dur 
osutkowy. W ostatnim  przypadku, skierowanym  do badania pryw atnie, nie 
stwierdzono żadnych objaw ów chorobowych.

W r. 1954 spośród 8 dodatnio reagujących osób u 6 została klinicznie 
potwierdzona bruceloza. Jednego z tych chorych hospitalizowano w r. 1955. 
U wszystkich odczyny serologiczne wiązania dopełniacza i aglutynacji — 
dodatnie. W dwóch pozostałych przypadkach (przy dodatnich O. W. D. 
m iana aglutynacji 1:50) rozpoznano dur brzuszny i pleuritis.

W r. 1955 notuje się w ybitny wzrost liczby ujawnionych przypadków. 
Wzrost ten  jest wynikiem masowej akcji badawczej przeprowadzonej na 
terenie województwa (15) wśród pracowników zoot.-wet. Ogółem w r. 1955 
stwierdzono brucelozę w 105 przypadkach, z czego 90 — to przypadki po
chodzące z akcji. Do leczenia szpitalnego skierowano z tej grupy 38 cho
rych, z tym  że 24 hospitalizowano w 1955, 11 w 1956 i 3 w 1957 roku. 
Cztery osoby hospitalizowane były dwukrotnie, a mianowicie: trzy  w roku
1955 i ponownie w 1956, a jedna w 1956 i 1957. Inny z chorych był hospi
talizow any kolejno w 1955, 1956 i w 1957 roku. We wszystkich 90 przypad
kach odczyny serologiczne wiązania dopełniacza względnie aglutynacji 
były dodatnie. Pozostałe 15 przypadków w ykryto poza akcją. We wszyst
kich klinicznie rozpoznano brucelozę, z tym  że u 4 chorych rozpoznanie 
postawiono tylko w oparciu o obraz kliniczny, gdyż u 2 badania serologicz
ne nie były przeprowadzone, a u 2 dały wynik ujem ny.

Łącznie na 105 ujawnionych w tym  roku przypadków, hospitalizowano 
53, z czego 39 w 1955-, 11 w 1956 i 3 w 1957 roku. Biorąc pod uwagę przy
padek ujaw niony w 1954, a hospitalizowany w 1955, łączna liczba hospita
lizowanych w 1955 r. wynosi 40 chorych.

W r. 1956 na ogólną liczbę ujawnionych 240 na akcję przypada 231 
przypadków. We wszystkich odczyny aglutynacyjne względnie wiązania 
dopełniacza były dodatnie. Z grupy tej hospitalizowano 19 chorych, z tym  
że 13 w 1956, a 6 w 1957 roku. Spośród 9 przypadków w ykrytych poza 
akcją hospitalizowano z klinicznie rozpoznaną brucelozą 7 chorych, z tym  
że u 4 zachorowanie przyjęto tylko na podstawie obrazu klinicznego.
I.' dwóch z tych chorych badania serologiczne nie były przeprowadzone, 
a u dwóch wypadły ujemnie. W jednym  z pozostałych dwóch przypadków 
(przy dodatnich O. W. D. m iana aglutynacji 1:50) rozpoznano dur brzuszny. 
O statni ujaw niony przypadek dotyczył osoby skierowanej do badania p ry 
watnie, o której brak bliższych danych.

Ogółem z liczby 240 przypadków hospitalizowano 26 chorych, z czego 
20 w 1956 i 6 w 1957 r. Równocześnie leczono w szpitalach 11 chorych,



132 W. SIEN N IC K I N r 2

ujawnionych dzięki badaniom  w r. 1955, co zwiększa liczbę hospitalizowa
nych w r. 1956 do 31 osób.

W r. 1957 rozpoznano 26 nowych przypadków  u ludzi. W 14 przypadkach 
ujawnionych w akcji, odczyny serologiczne wiązania dopełniacza względ
nie aglutynacji były dodatnie. Z grupy tej poddano leczeniu szpitalnem u 
7 chorych. Spośród 12 przypadków pochodzących spoza akcji zachorowa
nie na brucelozę zostało klinicznie potwierdzone u 10 osób. U wszystkich 
odczyny serologiczne były  dodatnie. W dwóch pozostałych przypadkach 
rozpoznano wiąd rdzenia i cholecystitis ас. W przypadkach tych, przy do
datnich O. W. D., m iana aglutynacji wynosiły 1:800 i 1:100.

Tak więc z liczby 26 dodatnio reagujących osób hospitalizowano z kli
nicznie potwierdzoną brucelozą 17 chorych, z czego 16 w 1957, a jednego 
na początku 1958 roku. Należy również wziąć pod uwagę przypadki leczo
ne w 1957, a rozpoznane już w latach poprzednich, mianowicie: 1 z 1951, 
3 z 1955 i 6 z 1956 roku, co zwiększa liczbę hospitalizowanych w  roku 1957 
do 26 osób.

Reasumując, w  okresie od 1950 do 1957 r., stwierdzono 405 przypadków 
brucelozy u ludzi. Z liczby tej hospitalizowano z potwierdzoną klinicznie 
brucelozą 124 chorych, z tym  że ostatni przypadek hospitalizowano na 
początku 1958 roku. Liczbę hospitalizowanych w poszczególnych latach 
przedstaw ia tabela I, a mianowicie, począwszy od roku 1950 kolejno: 3, 1,
7, 9, 6, 40, 31 i 26 osób. Niezależnie od tego, 8 chorych na przestrzeni om a
wianego okresu hospitalizowano kilkakrotnie, a mianowicie: 6 — dw u
krotnie i 2 — trzykrotnie. Miały również m iejsce przypadki dw ukrotnej 
hospitalizacji tych samych chorych w ciągu jednego roku.

Na łączną liczbę 405 przypadków, 335 (82,7%) stanowią przypadki u jaw 
nione w akcji badawczej, a 70 (17,3%) w ykryte  poza akcją. Z liczby 123 do 
końca 1957 roku hospitalizowanych chorych na akcję przypada 63 (51,2%), 
a na pozostałych 60 (48,8%). Należy nadmienić, że na 70 przypadków w y
kry tych  poza akcją, 60 osób, czyli 85,7% (wszyscy hospitalizowani) było k li
nicznie chorych na brucelozę. Analogicznie wśród 335 przypadków pocho
dzących z akcji objawową brucelozę stw ierdzono u 127, a więc u 37,9% 
osób, z czego leczeniu szpitalnem u poddano niecałe 50% przypadków.

Tabela II przedstaw ia wyniki badąń serologicznych. W ykonano je u 398 
osób, czyli u 98,2% z ogólnej liczby 405. W ykonany u 398 osób odczyn 
aglutynacyjny dał w yniki dodatnie w m ianach od 1:50 do 1:1600 w 343 
przypadkach, a więc w  86,2%.

Odczyn wiązania dopełniacza w ykonano u 392 osób. Nie wykonano go 
u 6 osób, u których odczyn aglutynacji w 5 przypadkach był dodatni w  m ia
nie 1.200, a w jednym  w m ianie 1:50. Dodatni O. W. D. stwierdzono u 367, 
czyli u 93,6% badanych osób. W 93 przypadkach O. W. D. był dodatni 
(+  +  + )  w rozcieńczeniu surowicy 1:5, a w 274 w rozcieńczeniu 1:10 i wyż
szym. U 6 osób, tak odczyn aglutynacji, jak i odczyn wiązania dopełniacza 
dały  wyniki zupełnie ujemne. Wobec tego że u 7 chorych badania serolo
giczne nie były w ogóle przeprowadzone, łącznie więc u 13 hospitalizowa
nych chorych zachorowanie na brucelozę przyjęto tylko na podstawie k ry 
teriów  klinicznych. Pewna liczba tych rozpoznań może budzić poważne 
zastrzeżenia co do ich trafności (podobnie jak  pewne przypadki, w których 
rozpoznano inne jednostki chorobowe). W wielu z tych przypadków, z w y
jątk iem  ostatecznego rozpoznania ,,M. Bang” brak  jest jakiejkolw iek do
kum entacji, k tóra by pozwoliła na bliższe zapoznanie się, czy to z objaw a
mi, czy z przebiegiem  choroby. Trudno więc z perspektyw y kilku nieraz
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T a b e l a  II.
O dczyn a g lu ty n a c ji i odczyn w iązan ia  dopełn iacza  u  chorych  na brucelozę  

o raz  u zakażonych  bezobjaw ow o pa łeczkam i Brucella  w  w ojew ództw ie  w roc ław sk im
w  la ta c h  1950— 1957

O d c z y n w i ą z a n i a  d o p e ł n i a c z a

' Miano U osób
+

aglutynacji — + / - ogółem ш rozc. 
1 : 5

U) rozc. 
1 : 10

m e
шукоп.

( - ) 65 6 ___ 49 27 22 _
1 :50 99 — 1 97 35 62 1

1 : 100 72 — — 72 19 53 —

1 :200 61 14 — 42 8 34 5
1 :400 60 4 — 56 3 53 —

oo001-̂ 31 — — 31 i 30 —

1:1600 20 — — 20 — 20 —

Ł ą c z n i e
24 1 367 93 274

398 392 6

la t wyrobić sobie właściwy obraz; nie pozostaje nic innego, jak  traktow ać 
te  przypadki tak, jak  je rozpoznano, a więc jako brucelozę, gdyż tak zo
sta ły  zgłoszone i statystycznie ujęte.

Tabela III przedstawia nam  podział według płci i m iejsca zamieszkania 
ogółu zarejestrow anych przypadków. Na liczbę 405 opisywanych przypad
ków, 45 (11,1%) stanowią kobiety, a 360 (88,9%) mężczyźni. W grupie kobiet 
umieszczono 10-letnią dziewczynkę, a w  grupie mężczyzn 13-letniego 
chłopca. W śród 36 (8,9%) mieszkańców m iast znajduje się 20 osób, których 
praca zawodowa nie stoi w żadnym  związku z hodowlą i z przetwórstw em

T a b e l a  II I
P odzia ł p rzy p ad k ó w  brucelozy  w y k ry ty ch  w  w ojew ództw ie  w roc ław sk im

w  la tach  1950— 1957 
w  zależności od płci, m ie jsca  zam ieszkan ia  i z a tru d n ien ia

%
M ieszkańcy m iast pracujący M ieszkańcy irs i pracujący

LiczDa przypaaKOu;
u; m ieście na wsi na u)si Ш m ieście

Mężczyzn 360 88,9 29 99 227 5
Kobiet 45 11,1 7 1 35 2

O g ó ł e m 405 100,0
36 • 100 262 7

8,9% 91 ,lu/o

i u których źródło zakażenia się pozostało nie ustalone. Stanowią oni' 4,9% 
ogółu stwierdzonych przypadków. W śród pozostałych w tej grupie 16 
(4,1%) osób znajdują się 3 pracownicy laboratoryjni, 1 student wet., 1 le
karz w et.-sanitarny, 2 oglądaczy mięsa, 8 pracowników rzeźni i 1 pracow
nik zakładu mleczarskiego. Pozostałe 91,1% stanowią ludzie, u których 
w większości praca bez względu na ich miejsce zamieszkania ma związek 
z hodowlą bydła.

Wśród 405 przypadków 126 to pracownicy zawodów w eterynaryjnych 
i zootechniki, 223 pracownicy P. G. R., 24 inni pracownicy lub m ieszkańcy
P rzegląd  Epidem iologiczny — 3
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wsi, 3 pracownicy laboratoryjni, 8 pracownicy rzeźni, 1 pracownik zakła
dów mleczarskich i 20 mieszkańców m iast różnych zawodów, nie m ają
cych jednak żadnego związku z hodowlą, z przetw órstw em  i pracą labo
ratoryjną.

Mimo tego dość wyraźnego podziału zawodowego, szczegółowa analiza 
przyczyn zakażenia natrafia na poważne trudności z uwagi na b rak  w w ie
lu przypadkach danych epidemiologicznych lub anam nestycznych i k li
nicznych tak w grupie osób leczonych, jak i nie leczonych.

Styczność z chorym lub prawdopodobnie chorym  na brucelozę bydłem  
podaje 111 pracowników służby zoot.-wet., 142 pracowników P. G. R.,
12 z grupy innych pracowników i mieszkańców wsi, 5 pracowników rzeźni, 
czyli łącznie 270 osób, a więc praw ie 67%. 45 osób (11,1%), w tym  2 pracow
ników w eterynarii, 37 pracowników P. G. R., 2 innych pracowników 
wsi oraz 3 pracowników rzeźni tw ierdzi, że nie zetknęło się w swej 
pracy z bydłem  chorym na brucelozę. Do liczby tej należy dodać 20 (4,9%) 
mieszkańców miast, z których żaden w swej pracy nie miał i nie ma stycz
ności z bydłem  i z przetwórstw em , co podnosi procent o nieustalonym  źró
dle zakażenia do 15,8%. Następną grupę stanowią osoby,'k tóre  albo nie 
wiedzą, czy zetknęły się z chorym bydłem  względnie z zakażonymi pro
duktam i pochodzenia zwierzęcego, albo o których (stanowią większość) 
brak bliższych danych. W grupie tej m am y 12 pracowników w eterynarii, 
44 pracowników PGR, 10 innych pracowników i mieszkańców wsi i 1 m le
czarza, a więc łącznie 67 osób, czyli 16,5%. Z jednej strony można by grupę 
tę połączyć z grupą osób o nieustalonym  źródle zakażenia. Z drugiej stro
ny z uwagi na charakter pracy tych osób, można by z w ielkim  prawdopo
dobieństwem  przyjąć, że wielu z nich zetknęło się z chorym bydłem 
względnie zakażonymi produktam i pochodzenia zwierzęcego. Niestety, nie 
ma ścisłych danych, które by pozwoliły umieścić ich w jednej z tych grup. 
Zostawiam więc tę grupę, jako grupę osób, o których brak bliższych da
nych. Ostatnią grupę stanowią 3 pracownicy zakładów naukowych, u któ
rych m iało miejsce zakażenie laboratoryjne. Stanowią oni tylko 0,7% ogółu 
zanotowanych przypadków.

T a b e l a  IV
P odzia ł p rzy p ad k ó w  brucelozy  w y k ry ty ch  w  w ojew ództw ie  w roc ław sk im  

w  la tach  1950— 1957 w  zależności od postac i k lin iczne j

Liczba przypadkóir
P o s t n ć  k l i n i c z n a

ostra podostra p rzeirlek ła bezobjam oira brak
danych

H osp ita lizo iranych
liczba 123 30 35 36 2 20

°/n 100 24,4 28,5 29,2 1,6 16,3

N iehospitalizoum -
nych

liczba 282 9 24 33 171 45

%  100 3,2 8,5 11,7 60.6 16,0

O g ó ł e m
liczba 405 39 59 I 69 173 65

% 100 9,6 14,6 1 17,0 42,7 16,1

W wyniku przeprowadzonych wywiadów epidemiologicznych, badań fi
zykalnych oraz w oparciu o dane kliniczne, u 98 osób (24,2%) rozpoznano 
ostrą i podostrą postać brucelozy (tab. IV), u 69 (17,0%) przew lekłą i u 173 
(42,7%) postać bezobjawową. O pozostałych 65 przypadkach (16,1%) brak
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bliższych danych, z tym  że 20 z nich — to przypadki hospitalizowane, 
a więc przypadki czynnej brucelozy. Szczegółowo przedstaw ia te stosunki 
tabela IV.

O M Ó W IEN IE

Podany w doniesieniu m ateriał, mimo że w wielu przypadkach może bu 
dzić zastrzeżenia pod względem jego wartości, zwłaszcza zaś pochodzący 
z pierwszych lat, kiedy to pewna liczba przypadków rozpoznawana była 
tylko na podstawie kryteriów  klinicznych, nasuwa jednak pewne uwagi
i wnioski. Przede wszystkim  rzuca się w oczy zawodowy charakter choro
by. Zdecydowana większość to przypadki wśród pracowników zawodów 
w eterynaryjnych i pracowników wsi zatrudnionych w hodowli. Jeżeli już 
notujem y zachorowania wśród mieszkańców i pracowników m iast, to i tak 
poważny ich procent stanowią ludzie związani pracą z hodowlą, przetw ór
stwem  lub pracą laboratoryjną. Liczba przypadków wśród osób nie m ają
cych powiązania z tym i dziedzinami pracy jest stosunkowo niewielka.

Równocześnie zdecydowaną większość zakażeń notujem y wśród męż
czyzn. Tłumaczy się to specyfiką wykonywanej pracy. W wielu zawodach 
związanych z hodowlą rzadko spotyka się kobiety i to zarówno w lecz
nictwie, jeżeli chodzi o służbę w eterynary jną, jak  i w pracach oborowych, 
jeżeli chodzi o pracowników hodowli. Dla przykFadu: w przedstawionym  
m ateriale  na 126 przypadków wśród pracowników w eterynarii tylko 1 le
karz i 1 technik — to kobiety.

Chciałbym zwrócić uwagę na jeszcze jeden, moim zdaniem, znam ienny 
fakt. W wyniku przeprowadzonej w okresie 1955— 1957 masowej akcji 
badawczej wśród pracowników w eterynarii, zootechniki, PGR i rzeźni (15), 
zarejestrow ano 5 razy więcej przypadków od rozpoznanych poza akcją na 
przestrzeni 1950— 1957 r. Biorąc pod uwagę, że przeprowadzona akcja 
ujaw niła wiele przypadków objawowej brucelozy, z których wiele leczono 
niewłaściwie w przychodniach, a naw et w szpitalach, m usim y przyjąć, że 
rejestracje zachorowań na brucelozę były niedostateczne. Pośrednio dowo
dzi to, że Służba Zdrowia, przede wszystkim w m ałych ośrodkach m iej
skich i wiejskich, m iała i z całą pewnością ma w dalszym ciągu duże tru d 
ności w rozpoznawaniu brucelozy, której przebieg jest często nietypowy. 
Można więc żywić uzasadnioną obawę, że gdyby nie przeprowadzona m a
sowa akcja badawcza, wielu z tych chorych mogłoby nigdy nie zostać 
poddanych właściwemu leczeniu, a leczyłoby się niewłaściwie w różnych 
placówkach lecznictwa otwartego, a naw et zamkniętego, jak  to zresztą 
w wielu z tych przypadków miało miejsce. Można z dużym prawdopodo
bieństwem  przyjąć, że w dalszym ciągu wielu chorych na brucelozę p ra
cowników wsi leczy się niewłaściwie, u wielu w  dalszym ciągu nie rozpo
znaje się właściwego procesu chorobowego. Jedynym  możliwym rozwiąza
niem jest, na co inni też zwracają uwagę, wprowadzenie obowiązkowych 
okresowych badań pracowników w eterynarii i pracowników wsi zatrud
nionych w hodowli. W prowadzenie takich badań dla wszystkich pracow 
ników wsi byłoby prawdopodobnie praktycznie niemożliwe do przeprow a
dzenia, koniecznie jednak należy nimi objąć pracowników zorganizowa
nych gospodarstw rolnych państwowych i spółdzielczych zajm ujących się 
hodowlą. Tylko tym  sposobem uda się w wielu przypadkach u wielu cho
rych postawić właściwe rozpoznanie i zagwarantować im właściwe le
czenie.
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В. С е н н и ц к и

Б Р У Ц Е Л Л Е З  У Л Ю ДЕЙ  В В РО Ц Л А В С К О М  В О ЕВОДСТВЕ В 1950—1957 ГГ.

С о д е р ж а н и е

В период с  1950 г. по 1957 г. бы ло обн аруж ено  405 сл учаев  б р у ц ел л еза  у  лю дей. 
И з этого чи сл а  госпи тализировано  124 больн ы х (из них  123 до конц а 1957 г.). 
Н ач и н ая  с 1950 г. госпи тализировано  по очередны м  годам следую щ ее число 
бол ьн ы х : 3, 1, 7, 9, 6, 40, 31 и 26. И з общ его чи сла 405 больн ы х, бы ло 45 ж ен щ и н  
(11,1%) и  360 м у ж ч и н  (88,9°/о).

В сего ли ш ь  20 чел овек  (4,9°/о) я в л я л и сь  городским и ж и тел я м и  и  и х  п ро 
ф есси о н ал ьн ая  работа не бы ла св язан а  с ж ивотноводством  ни ic п ер ер аб аты 
ваю щ ей  пром ы ш ленностью . О стальн ы е 95,1% бол ьн ы х  со став л я л и  лица, у  к о то 
р ы х , н езави си м о от  места ж и тел ьства , работа бы л а  св язан а  со скотоводством , 
•с п ерерабаты ваю щ ей  п ром ы ш лен н остью  и ли  с лабораторией .

В р езу л ьтат е  п ровед енн ы х эпидем иологических опросов, ф и зи к а л ь н ы х  и ссл е
дован и й  и  н а  основе к л и н и ч еск и х  дан н ы х, бы л а  у стан овлен а острая  ф о р м а  
б руц ел л еза  у  39 лиц  (9,6%), подострая ф орм а у  59 л и ц  (14,6%), х р о н и ч еская  
ф о р м а  у  69 лиц  (17,0%) и бессим птом ная ф о р м а  у  173 чел овек  {42,7%). В отно
ш ен ии  о стал ьн ы х  65 лиц  (16,1%) не удалось п олуч и ть  п о ясн и тел ьн ы х  сведений, 
но 20 из них бы ли  госпи тализированы , что сви д етельствует  о н али ч и и  акти вн ой  
стад и и  б руц еллеза .

W. S i e n n i c k i

B R U C ELLO SIS IN  IN H A B IT A N T S OF THE PR O V IN C E OF W RO CŁA W  IN  1950—57

S u m m a r y

In  th e  period  1950— 57, 405 cases of b ruce llo sis  w ere  a sce r ta in ed  am ong  h u 
m ans. O f th is  n u m b er, 124 cases have  been  h o sp ita lised  w ith  c lin ica l co n firm a tio n  
o f b ruce llo sis  (123 up  to  th e  en d  of 1957). In  p a r t ic u la r  years , beg in n in g  fro m  1950, th e  
n u m b ers  of those  a d m itte d  to  h o sp ita l is consecu tive ly  3, 1, 7, 9, 40, 31 an d  26. O ut 
of th e  405 cases, 45 (11.1 p e r  cent) w ere  w om en  an d  360 (88.9 p e r  cent) m en.

O nly 20 (4.9 p e r  cent) of th ese  peop le  w ere  to w n -d w e lle rs , w hose occupation  had  
no  connection  w ith  th e  re a r in g  of an im als  o r w ith  th e ir  p roduc ts . T he rem a in in g  95.1 
p e r  cen t w ere  peop le  th e  m a jo rity  of w hom , ir re sp e c tiv e  of w h ere  th ey  lived , had  
som e connection  w ith  ca ttle - ra is in g , th e  m a n u fa c tu re  of a n im a l p ro d u c ts  o r la b o ra 
to ry  w ork .

A s a  re s u lt of ep idem io log ica l en q u ir ie s  an d  p h y sica l ex am in a tio n s, and  on th e  
b asis  of c lin ica l d a ta , th e  acu te  fo rm  of b ru ce llo sis  w as d iagnosed  in  39 cases (9.6 p e r  
cent), th e  su b acu te  fo rm  in  59 (14.6 p e r cent), th e  ch ron ic  form  in  69 (17.0 p e r  cent), 
an d  th e  a sy m p to m atic  fo rm  in  173 (42.7 p e r  cent). T here  is a n  absence  of c loser de ta ils  
as to  th e  rem ain in g  65 cases (16.1 p e r cent) ex cep t th a t  20 of th ese  w ere  in  h o sp ita l 
an d  so had  ac tiv e  b rucellosis.
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W szystkich lekarzy  zaw iadam iam y, że 
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PR ZEG LĄ D  EPID EM IO LO G IC ZN Y
Rok X III, 1959, N r 2

Lucjan Dryl, Jan Cywicki

DZIECIĘCA EPIDEMIA DURU BRZUSZNEGO 
W JEDNYM Z POWIATÓW WOJEWÓDZTWA WROCŁAWSKIEGO *

Praca niniejsza przedstaw ia epidem ię duru brzusznego w  powiecie J. 
(województwo wrocławskie) latem  1954 r.; zasługuje ona na szczególną 
uwagę tak  ze względu na jej rozmiary, staw iające ją w rzędzie jednej 
z najw iększych epidemii duru  brzusznego w Polsce w ciągu ostatnich lat, 
jak  i z uwagi na dziecięcy charak ter oraz sposób szerzenia się.

W czasie dochodzeń epidemiologicznych napotkano na szereg trudności 
przy ustalaniu źródła zakażenia i m echanizmu szerzenia się epidemii, 
k tórych opis niew ątpliw ie zainteresuje każdego epidemiologa.

O G Ó LN A  C H A R A K TE R Y ST Y K A  E P ID E M II

W drugiej połowie lipca 1954 r. terenow a służba zdrowia została zaalar
mowana licznymi zachorowaniami wśród dzieci, rozpoznanymi jako dur 
brzuszny, k tóre pojaw iły się w  J. oraz okolicznych wioskach. W ciągu
2 tygodni drugiej połowy lipca umieszczono w szpitalach zakaźnych 110 
chorych; w późniejszym okresie liczba zachorowań szybko m alała i pod 
koniec sierpnia 1954 r. epidem ia zupełnie wygasła. Ogółem zarejestro
wano 136 przypadków duru brzusznego (przypadki ustalone).

Teren objęty  epidem ią należy do powiatu o charakterze rolniczym
o niedużej gęstości zaludnienia. Przeciętna zapadalność na dur brzuszny 
w ciągu ostatnich lat nie była wysoka i w okresie poprzedzającym epide
mię nic nie zwiastowało zbliżającego się wybuchu epidemicznego. Poniż
sze dane obrazują zachorowalność na dur brzuszny w powiecie J. w okre
sie od 1951 r. do 30. VI. 1954 r. Liczba zarejestrow anych przypadków d. b. 
w powiecie J. w roku 1951 wynosiła 16, w 1952 — 15, w 1953 — 25, 
w 1954 — 5 (I—VI) i 136 (VII—VIII) — epidemia.

W ybuch epidem ii nastąpił w okresie względnego zacisza epidemicz
nego i nasilenie jej było ogromne, gdyż w ciągu 2 miesięcy ilość zachoro
wań przekroczyła 7-krotnie średnią zachorowalność roczną w  całym po
wiecie. Rozmieszczenie przypadków zachorowań w opisywanej epidemii 
wskazuje na rozległy jej zasięg, gdyż poza J. zanotowano przypadki duru 
brzusznego aż w 20 różnych gromadach (ryc. 1). Pobieżna analiza te re 
nowego rozmieszczenia przypadków wykazuje skupienie się zachorowań 
w miejscowościach położonych stosunkowo niedaleko m iasta i pozostają
cych z miastem  w dość ścisłym kontakcie: miasto J. — 66 przypadków 
d. b., gromada St. J. — 17, gromada Pi — 11, gromada Pa — 7, gromada 
Zę — 8, gromada Zi — 5, gromada Ta — 4 i pozostałe wioski — 18. Ogó
łem 136 przypadków duru brzusznego.

* D oniesien ie  n in ie jsze  o p a rte  jes t na  m a te ria le  ep idem io log icznym  i k lin icznym , 
o p racow anym  w  ak c ji p rzeciw ep idem icznej, zorgan izow nej p rzez  W oj. S tac ję  S an .- 
Epid. w e W rocław iu  p rzy  w spó łudzia le  C entr. K o lum ny  S an it. M in. Z drow ia. A utorzy  
dz ięk u ją  m g r Halinie M arc ino w sk ie j  za p rzep row adzen ie  dodatkow ych  badań  b a k 
terio log icznych .
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Większe ogniska zachorowań w poszczególnych gromadach w yrażają 
się następującym i liczbami 17, 11, 8, 7, 5, 4. Pozostałe 18 przypadków 
rozmieszczone są w terenie w postaci drobnych ognisk od 1 do 3 zacho
rowań.

Ryc. 1. M apka o rie n ta c y jn a  ep idem ii d u ru  b rzusznego  w  pow iecie J.

Przebieg epidemii i w pewnej m ierze jej charak ter ilustru ją  2 wykresy. 
W ykres na ryc. 2 przedstaw ia zachorowalność w postaci trzech krzyw ych
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(wieś, miasto, ogólna zachorowań). Porównując krzyw e zapadalności 
w mieście i na wsi stw ierdzam y że epidemia szerzyła się równocześnie 
w obu tych środowiskach i trw ała około 5 tygodni, przy czym uderza brak  
następujących zakażeń w postaci tzw. ogona epidemicznego.

Ryc. 2. P rzeb ieg  ep idem ii d u ru  b rzusznego  w  pow iecie  J  w  r. 1954.

W ykres na ryc. 3 przedstaw ia liczbę przypadków duru brzusznego 
w postaci słupków, z których każdy odpowiada sumie zachorowań za 
okres 4-dniowy. W ykreślona krzywa Gaussa w swym przebiegu pokrywa 
się z diagram em  słupkowym i może służyć za argum ent, że mechanizm 
zakażenia jest jednorodny.

Zestawienie zachorowań wg poszczególnych grup wieku (w porównaniu 
z przeciętnym i danymi dla terenu  Polski wg Kostrzewskiego) wskazuje na 
dziecięcy charakter epidem ii (tab. I). W okresie dochodzeń epidemiologicz
nych brano pod uwagę wiele hipotez odnośnie do źródła zakażenia i m e
chanizmu szerzenia się epidemii. Celem zobrazowania przeprowadzonych 
dociekań należy omówić kilka koncepcji uwzględniających typowe spo
soby szerzenia się duru brzusznego.

Możliwość kontaktowej epidemii wykluczono ze względu na dość nagły 
jej początek i jednoczesność epidem ii w mieście i na wsi. Epidemię wodną 
(wodociągową) należało wykluczyć na podstawie faktu, że szerzyła się ona 
także na wsi, naw et z przew agą zachorowań wśród ludności wiejskiej. Po
nadto m iasto zaopatryw ane jest w  dobrą wodę do picia, pochodzącą ze 
studni artezyjskich, której system atyczne i w ielokrotne badania bakterio
logiczne wykazywały zawsze miano pał. okrężnicy powyżej 50.

T a b e l a  I
_

W iek (ш latach) 0—5 6 - 1 0 11— 16 16—20 21—30 31 i w.

Ilość przypadków  ш ep i
dem ii UJ J. 32 63 17 6 12 6
%  przybliżony 23,0 47,0 13,0 4.0 9,0 4,0
%  wg K ostrzew skiego 4,8 8,7 9,6 13,9 29,1 23,9



142 L. DRYL, J. CYW ICKI Nr 2

Prawdopodobieństwo epidem ii rzecznej należało wziąć pod uwagę ze 
względu na letnią porę oraz stwierdzone zanieczyszczenie miejscowej rzeki 
przez kanał ściekowy w J. Koncepcja ta jednak nie znalazła potwierdze
nia w rozmieszczeniu zachorowań wzdłuż rzeki; wiele zachorowań miało 
m iejsce w wioskach odległych od rzeki, ponadto ustalono na podstawie w y
wiadów, że znaczna większość chorych dzieci nie korzystała w tym  okre
sie z kąpieli rzecznej.

Ryc. 3. D iag ram  s łupkow y  ep idem ii d u ru  b rzusznego  w  pow iecie J. w  po ró w n an iu
z k rzy w ą  G aussa.

W zór do k o n s tru k c ji k rzyw ej 
0,4 • к • n 

H =  -------- ---------- gdzie

n — ilość p rzy p ad k ó w  =  136 
к  — okres o b se rw ac ji =  4 d n i 
o — średn ie  k w ad ra to w e  odchy len ie  =  8 dn i
0,4 — w spó łczynn ik  
A =  23 dn i
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Epidemia mleczna: tę drogę szerzenia się zakażenia wykluczono na pod
stawie analizy stanu zaopatrzenia ludności w mleko: mleczarnia w J. do
starcza 5-krotnie więcej m leka do m iasta W. niż dla J. Tymczasem w W. 
i jego okolicach nie było epidemii duru brzusznego; ponadto przez w yw ia
dy stwierdzono, że chorzy korzystali przeważnie z indywidualnego zaopa
trzenia w  mleko, a nie ze zbiorowego (mleczarni).

Zakażenie za pośrednictwem  lodów: ze względu na ciepłą porę roku 
i dziecięcy charakter epidem ii od początku nasuwało się przypuszczenie, ze 
do w ybuchu epidemii mogło dojść w następstw ie konsum pcji zakażonych 
lodów. Hipoteza ta upadła w toku przeprowadzonych dochodzeń, gdyż 
rozmieszczenie przypadków i ich zgrupowanie na wsi nie pokrywa się 
z terenow ą sprzedażą lodów. Poza tym , jak z wywiadów wynika około 40% 
chorych nie spożywało lodów.

Z a k a ż e n i e  z a  p o ś r e d n i c t w e m  n a p o j ó w  c h ł o d z ą c y c h

Na możliwość tej drogi zakażenia zwrócił naszą uwagę wybitnie anty- 
sanitarny stan rozlewni piwa i wytwórni wód gazowych w J. (był to je 
dyny zakład zaopatrujący ludność J. i okolicy w piwo i napoje chłodzące). 
Ustęp podwórzowy na terenie wytw órni dostępny także dla przechodniów, 
stale przepełniony, treść kloaczna przelewała się przez wąskie przejście 
podwórza, po którym  pracownicy w ytw órni przetaczali beczki z piwem. 
Wobec braku bieżącej wody do mycia rąk pracownicy nie m yli rąk  w ogó
le, przy czym mycie butelek odbywało się bez dodatku środka dezynfek
cyjnego. W tej sytuacji istniało w w ytw órni wód gazowych stałe niebez
pieczeństwo zakażenia produkcji za pośrednictwem  kału ludzkiego nanie
sionego z podwórza. Za możliwością tej drogi zakażenia przem aw iają w y
niki badań bakteriologicznych próbek napojów chłodzących z tej w ytw ór
ni, przeprowadzonych już w czasie epidemii, które wykazały w nich 
znaczną ilość pałeczek okrężnicy, mimo iż woda wodociągowa (używana do 
produkcji) była pod względem bakteriologicznym  bez zarzutu.

Dalsze dochodzenia epidemiologiczne wykazały ścisłe powiązanie 
punktów  sprzedaży napojów chłodzących produkcji tej wytw órni z ogni
skami duru  brzusznego na wsi z w yjątkiem  zachorowań w miejscowości Ta, 
gdzie nie wykazano także innego powiązania epidemiologicznego z epide
mią w J.

W wywiadach od chorych i ich rodzin stwierdzono, że większość cho
rych (88%) piła napoje chłodzące z w ytw órni w J. Tylko 12% zaprzeczyło 
tem u, jednak chorzy ci zapadli na dur brzuszny w  okresie późniejszym, 
tj. w trzeciej dekadzie lipca i na początku sierpnia, mogli więc być ofiaram i 
zakażeń kontaktowych (w grupie tej znajduje się także ognisko zachoro
wań w Ta).

Poza tym  stwierdzono, że w dn. 27. VI. (niedziela), a więc w okresie odpo
wiadającym  możliwości zakażenia, znaczna ilość dzieci brała udział w im 
prezie rozrywkowej w tzw. wesołym m iasteczku w J. P rzy  tej okazji dzieci 
konsumowały obficie napoje chłodzące (dzień upalny). Przeprowadzone 
wyw iady ustaliły, że spośród wszystkich chorych około 70% przebyw ało 
w tym  czasie w „wesołym m iasteczku”.

Możliwość zakażenia durem  brzusznym  za pośrednictwem  napojów ga
zowanych została wykazana przez wielu autorów: S teuer (wg Przesm yc
kiego) stw ierdził przetrw anie zarazków duru brzusznego w wodach gazo
wanych w tem peraturze pokojowej do 16 dni. Kasperowicz (wg Niemy-
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skiego) w r. 1933 stw ierdził obecność pałeczek durowych w napojach chło
dzących.

Celem potwierdzenia możliwości tej drogi zakażenia w naszych w arun
kach epidemiologicznych przeprowadzono dodatkowe badania bakterio
logiczne, w których zakażono szczepem durowym  wyodrębnionym  z epi
demii napoje chłodzące, pochodzące z w ytw órni w J., przez kilka następ
nych dni przesiewano zakażone płyny na pożywki i sprawdzano obecność 
zarazków. (Badania te przeprowadziła m gr H. Marcinowska).

W yniki badań podano w tabeli II.

T a b e l a  I I .

W yniki doświadczenia potwierdza możliwość przetrw ania pałeczki duru 
brzusznego w napojach chłodzących w tem peraturze pokojowej do 3 dni 
(72 godz.).

Typowanie szczepów epidemicznych, przeprowadzone przez m gr H. M ar
cinowską, wykazało przynależność wszystkich szczepów do typu bakte
riofagowego D i, z w yjątkiem  jednego szczepu należącego do typu C, w y
osobnionego z ogniska zachorowań w  Ta. Stw ierdzenie odmiennego typu 
bakteriofagowego w ognisku zachorowań w Ta pokrywa się w zupełności 
z wynikam i naszych dochodzeń, które nie wykazały łączności tego ogniska 
z opisywaną epidemią. W poszukiwaniu źródła zakażenia na terenie roz
lewni przebadano na nosicielstwo pałeczek durowych w kale i żółci wszyst
kich pracowników w ytw órni wód gazowych w J. (17 osób) z w yjątkiem  
jednej (ZK), która w okresie epidemii zachorowała na du r brzuszny — 
badania te nie wykazały nosiciela wśród personelu.

O b r a z  k l i n i c z n y  e p i d e m i i
i

Stałą obserw acją objęto 101 przypadków hospitalizowanych w  szpitalu 
zorganizowanym w J. Chorzy ci zostali umieszczeni w  szpitalu w  nastę
pujących okresach choroby: w tygodniu pierwszym  67, w  drugim  — 24, 
w trzecim  — 9. Obraz kliniczny cechował się typowością i jednolitością 
objawów chorobowych w przeważającej liczbie przypadków. Rozpoznanie 
kliniczne nie nastręczało trudności wobec typowych objawów chorobo
wych, wywiadu oraz danych epidemiologicznych, co pozwalało na wczesne 
rozpoznanie. Rozpoznanie duru brzusznego potwierdzone zostało dodatni
mi wynikam i z krw i — 17% przypadków, posiewami z kału — 28% przy
padków, w pozostałych uzyskano potwierdzenie odczynem Widala. Nie
wysoki stosunkowo procent dodatnich wyników badań bakteriologicznych 
należałoby odnieść do wczesnego rozpoczęcia leczenia chlorom ycetyną 
i niedość częstego pobierania prób do badań bakteriologicznych.
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U 78 chorych zastosowano chlorom ycetynę produkcji krajow ej „Polfa” 
(racemiczną); lek ten  podawano około 8 dni w dawce zasadniczej 100 mg 
na kg wagi ciała na dobę, co dawało u dzieci przeciętnie — 19,0 g, zaś u do
rosłych — 30,0 g. W yniki leczenia były  pomyślne.

N aw roty w ystąpiły w 19 przypadkach leczonych chlorom ycetyną, w tym  
u 3 chorych, u których przerw ano leczenie z powodu nietolerancji leku. 
W ystępowały one między 13— 20 dniem  po spadku gorączki. N aw roty le
czono ponownie chlorom ycetyną. Pow tórnych naw rotów  nie stwierdzono. 
Stosunkowo wysoki odsetek (22%) naw rotów  u chorych leczonych chloro
m ycetyną mógł być następstw em  krótkiego okresu podawania chloromy- 
cetyny (8 dni) oraz możliwego ham ującego wpływu leczenia chlorom ycety
ną na rozwój odporności (Truchanowicz-Pelczarska i inni).

D Y SK U SJA

W świetle ustalonych faktów  i analizy epidemiologicznej należy przyjąć 
z dużym prawdopodobieństwem, że przyczyną epidem ii było zakażenie za 
pośrednictw em  napojów chłodzących, pochodzących z wytwórni, w  której 
stwierdzono złe w arunki sanitarne; wszelkie inne koncepcje, jakie można 
by wysunąć w danej sytuacji, odrzucono jako mało prawdopodobne.

Jednak dla lepszego zrozumienia istoty procesu epidemicznego oraz 
wyjaśnienia nasuw ających się wątpliwości wskazane będzie omówienie 
kilku momentów: 1) wykrycie źródła zakażenia, 2) wyjaśnienie dziecięcego 
charakteru  epidemii, 3) ustalenie przypuszczalnej daty  zakażenia, 4) okre
ślenie okresu wylęgania. ^ ^ 

Ad 1. W wielu badaniach epidemiologicznych ustalenie źródła zakaże
nia rozstrzyga zwykle o wyniku dochodzeń i jest decydującym  argum en
tem  przem aw iającym  za słusznością tej lub innej koncepcji. Dochodzenia 
epidemiologiczne w obecnej epidem ii nie zostały uwieńczone wykryciem  
źródła zakażenia; mimo dokładnego przebadania personelu w ytw órni wód 
gazowych, u nikogo nie stwierdzono ani w  kale, ani w  żółci pałeczek duru 
brzusznego, a jedyny przypadek zachorowania na dur brzuszny, chociaż 
dotyczył pracownicy wytw órni, m iał miejsce dopiero w  drugiej połowie 
lipca, więc chora ta  (ZK) nie mogła być poszukiwanym źródłem zakażenia.

Brak źródła zakażenia na terenie w ytw órni wód gazowych nie przesą
dza sprawy, gdyż istniała możliwość zakażenia toku produkcji przez nosi
ciela (chorego) z zewnątrz, mógł nim być przypadkow y przechodzeń lub 
interesant. W tych w arunkach trzeba było zrezygnować z dalszych poszu
kiwań, gdyż k rąg  osób podejrzanych był zbyt rozległy i nieokreślony.

Ad 2. W ybitnie zaznaczony dziecięcy charak ter epidemii od początku 
dochodzeń zwracał na siebie uwagę; mimo to jednak nie udało się znaleźć 
zadowalającego wyjaśnienia tego zjawiska w  faktach epidemiologicznych. 
Udział dużego odsetka dzieci w imprezie „wesołego m iasteczka” nie tłu 
maczy dostatecznie całej spraw y, co najw yżej wskazuje na możliwość za
każenia się piwem lub lemoniadą także tych dzieci, k tóre mieszkały 
w wioskach nie zaopatryw anych przez wytw órnię wód gazowych w  J. P ró
by wyjaśnienia dziecięcego charakteru  epidem ii przez przyjęcie jakiegoś 
innego m echanizm u zakażenia (np. mleko, lody) również nie powiodły się, 
gdyż zostały obalone w toku dochodzeń epidemiologicznych.

W tej sytuacji należało poszukiwać rozwiązania problem u na innej dro
dze, a mianowicie przez przeanalizowanie go od strony immunologicznej 
w oparciu o przypuszczalny mechanizm zakażenia. W edług przyjętych 
przez nas założeń odnośnie do możliwości zakażenia w ytw órni wód ga
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zowych stwierdzić należy, że w wyniku procesu technologicznego ilość za
razków duru brzusznego w poszczególnych butelkach napojów chłodzą
cych nie mogła być duża i tym  samym dawka zakażająca była nieznaczna; 
jednocześnie trzeba podkreślić fakt, że zarazki duru brzusznego m usiały 
przebywać przez pewien czas w środowisku biologicznie niekorzystnym , 
co mogło mieć wpływ  na dalsze zmniejszenie ich ilości.

Okoliczności powyższe mogą w pewnej m ierze tłumaczyć dziecięcy cha
rak te r epidemii, gdyż przy małej sile zakażającej istnieją większe możli
wości rozwoju zakażenia wśród m ałych dzieci jako bardziej wrażliwych 
niż wśród dorosłych posiadających już pewien stopień odporności. Na tę 
szczególną przydatność wieku dziecięcego na zakażenie durowe zwracano 
nieraz uwagę, zwłaszcza przy opisach epidem ii wodnych. Np. Józef Ko- 
strzewski przytacza dane z epidemii wodnej duru brzusznego w Domu 
Sierot (opisanej przez Rozenówną), także I. W. Gromaszewski w podręcz
niku „Epidemiologia szczegółowa”.

Ad 3. U stalenie daty zakażenia jest często bardzo trudnym  zadaniem, 
zwłaszcza w w ypadku braku konkretnych i odpowiednich faktów  epide
miologicznych. Jednak w każdej epidem ii o charakterze wybuchowym 
można przyjąć, że do zakażenia doszło na kilka dni (tydzień) przed pierw 
szymi zachorowaniami, w naszym w ypadku — był to koniec czerwca 
(27 lub 28 VI).

Powyższy wniosek pokrywą się z innym i danymi, które ustalono przy 
opracowywaniu koncepcji zakażenia w ytw órni wód gazowych: kontrola 
asygnat rozchodowych wykazała, że w dniach 25. VI. i 26. VI. rozprowa
dzono z w ytw órni wód gazowych, mieszczącej się w J., napoje chłodzące 
do wszystkich wiejskich punktów  sprzedaży, w sąsiedztwie których w y
stąpiły większe ogniska zachorowań na dur brzuszny. Jednocześnie usta
lono, że do wsi Pa dostarczono napoje z w ytw órni jedyny raz (w tym  se
zonie letnim) w dniu 26. VI.

Masowy udział dzieci w imprezie ,,wesołego m iasteczka” umożliwił po
wiązanie kilku innych przypadków duru brzusznego z dom niemanym  
źródłem zakażenia (epidemii), przy czym data tego wydarzenia sąsiaduje 
z poprzednią datą, gdyż przypada na dzień 27 czerwca (niedziela).

Na podstawie wyżej podanych faktów  można odtworzyć następujący 
przypuszczalny przebieg wydarzeń: W dniu 25 czerwca w ytw órnia wód 
gazowych uległa przypadkowem u zakażeniu zarazkam i duru  brzusznego 
naniesionym i z podwórza. W dniach 2-5 i 26 czerwca cała zakażona partia  
w yprodukowanych napojów chłodzących została rozprowadzona do 
punktów  sprzedaży. W ciągu krótkiego okresu czasu (okres upałów) 
w dniach 26. VI. i 27. VI. (ewentualnie także 28. VI.) na skutek konsumpcji 
napojów chłodzących doszło do masowego zakażenia w J. i okolicznych 
wioskach.

Przyjęcie innej ewentualności, np. długotrwałego działania czynnika za
każającego lub wielokrotnego zakażenia w pewnych odstępach czasu — 
jest sprzeczne nie tylko z wynikam i dochodzeń epidemiologicznych, lecz 
także niezgodne jest z analizą statystyczną. Sym etryczność przebiegu 
krzywej zachorowań i wyraźnie zaznaczona zbieżność diagram u słupko
wego z przebiegiem  krzywej Gaussa wskazuje na jednorodny mechanizm 
zakażenia i jest ważkim argum entem  przem aw iającym  za tym , że w okre
ślonym czasie praw ie wszyscy chorzy ulegli zakażeniu z tego samego źró
dła, a kształt krzyw ej jest wynikiem  dużej rozpiętości okresu wylęgania 
charakterystycznej dla duru brzusznego.
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Ad 4. Na podstawie danych epidemiologicznych i m ateriału  statystycz
nego stosunkowo nie trudno będzie nam  określić przeciętny okres w ylę
gania. Zestaw iając datę zakażenia (27. VI.) z m omentem  największego 
nasilenia epidem ii (22. VII.) widzimy, że przeciętny okres wylęgania w y
nosi około 25 dni. Okres ten jest znacznie dłuższy od typowego okresu 
wylęgania dla duru brzusznego wynoszącego średnio 15 dni, a dla dzieci 
8— 12 dni (Bogdanowicz). Tak długi okres wylęgania można tłumaczyć 
m ałą ilością zarazków w zakażonych płynach (Kacprzak, Gromaszewski).

JI. Д р ы л ь ,  Я. Ц и в и ц к  и

Д Е Т С К А Я  ЭП И ДЕМ И Я БРЮ Ш Н О ГО  Т И Ф А  В ОДНОМ  РА Й О Н Е  
В РО Ц Л А В С К О ГО  ВОЕВОДСТВА

С о д е р ж а н и е

П риводи тся  эпидем иологический  очерк  заболеван ий  брю ш ны м ти ф ом  в районе 
Я. летом  1954 г. В сп ы ш ка о х вати л а  136 случаев  заболеваний . В р езул ьтате  
обследования установлено, что причиной  эпидем ии вероятн о бы ло зар аж ен и е  
разли вочной  газирован ной  воды  в городе Я. и п у н к ты  п р о д аж и  этой воды  сл у 
ж и л и  путем  расп ространен и й  и нф екци и : Д анны е эпидем иологического обсле
дован ия  подтверди ли сь стати сти чески м  анализом , бактери ологи чески м  иссле
дован иям и  и типированием  ти ф о зн ы х  ш тамм ов б актери оф агам и  анти  - Vi.

Д етский ти п  эпидем ии и д л и тел ьн ы й  инкубац и онн ы й  период (25 дней) о б ъ я 
сн яется  н ебольш ой  конц ен траци ей  микробов в воде, к оторая  им ела слабую  в о з
м ож ность и н ф и ц и рован и я.

L. D г у 1, J. C y w i c k i

A TY PH O ID  E PID EM IC  A M ON G  C H ILD R EN  IN  A D IST R IC T  OF TH E PR O V IN CE
OF W ROCLAW

S u m m a r y
T he a u th o rs  p re sen t a d escrip tion  of an  ep idem ic of typho id  fev e r am ong ch ild ren  

in th e  d is tr ic t of J. in  1954, w ith  an  incidence  of 136 cases. T he en q u ir ie s  c a rr ied  out 
show ed th a t  th e  ep idem ic w as p ro b ab ly  a consequence of in fec tion  from  an  ae ra ted  
w a te r  fac to ry  in  J. and  th a t  it w as sp read  th ro u g h  th e  se llin g sta tio n s of th e  p roduc ts. 
The re su lts  of th e  ep idem io log ica l en q u ir ie s  w ere  su p p o rted  by a s ta tis tic a l analysis, 
bacte rio log ica l exam in a tio n s and  th e  ty p in g  of th e  typho id  s tra in s  by  m eans of a n ti-  
Vi bac te riophages . The a u th o rs  ex p la in  th e  c h a ra c te r  of th e  ep idem ic  as affec ting  
ch ild ren  an d  th e  long in cu b a tio n  period  (25 days) by  the  sligh t in fec tive  p o w er of th e  
liqu id s as a  re su lt of th e  sm all q u a n ti ty  of typho id  bac te ria .
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dem iologia ogólna, 1951. — 4. Jonscher  K..  D u r b rzu szn y  u dzieci, 1927. — 5. K a cprza k  
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Uwaga, felczerzy!
Uwaga, p ielęgniarki i położne!

Publikacje m ed yczn e  oczek iw an e  od dawna  

Już w  tym roku ukaże się, po blisko fiO-Ietniej przerwie,

„ K A L E N D A R Z  L E KARS KI "
Praca zbioroma pod redakcją Z. RUSZCZEWSKIEGO 

i S. CZAPLICKIEGO

Cena ok. zł 60.—

K alendarz lekarsk i stanow i zbiór najbardziej niezbędnych 
wiadomości dla lekarzy  w szystkich specjalności, a również 
felczerów  i pom ocniczego personelu  służby zdrowia. W ka
lendarium  poza w iadom ościam i ogólnym i podano wiele in fo r

m acji z zakresu  organizacji służby zdrowia. 
K alendarz pom yślany jest jako  książka, k tó rą  lekarz będzie 
mieć zawsze przy sobie. Z tych też względów omówiono wy
brane jednostki chorobow e z punktu  w idzenia nagłych w y

padków.
Podano rów nież te w iadom ości, k tó re  p rzekraczają  lub obcią
żają pam ięć, a jednak mogą być potrzebne w każdej chwili 
(np. m aksym alne dawki leków). D okładniejsze dane podaje

spis treści.
A ktualność kalendarza nie mija z upływem  jednego roku, w y
m ienne kalendarium  pozwala zachować cenny m ateriał (wraz 

z notkam i) na następny rok, lub naw et następne lata.

Uwaga, lek a rze!

I
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Józef Adamczyk

W PŁYW  POWIKŁAŃ I CHORÓB W SPÓŁISTNIEJĄCYCH 
NA PRZEBIEG KLINICZNY DŁAWCA W. ŚWIETLE MATERIAŁU

WŁASNEGO

Z D ziału  K lin ik i P. Z. H. i II  K lin ik i C horób Z akaźnych  A. M. w  W arszaw ie 
K iero w n ik : p ro f. d r  m ed. B. K assur

Powikłania w przebiegu dławca błoniczego związane są przede wszyst
kim z lokalizacją zmian błoniczych, a w m niejszym  stopniu z miejscowym
i ogólnym działaniem jadu błoniczego. Przed erą antybiotyków, a zwłasz
cza przed stosowaniem swoistej surowicy antytoksycznej, powikłania te 
były bardzo cźęste, powodując bardzo dużą śmiertelność wśród chorych 
na dławiec błoniczy, dochodzącą do 75%. W pracy niniejszej omówimy po
wikłania i choroby współistniejące, spostrzegane u 496 chorych na dła
wiec błoniczy w latach 1953— 1957.

Przyczyny powstawania powikłań w przebiegu dławca błoniczego 
można by podzielić na powstałe wskutek: a) zwężenia dróg oddecho
wych, b) dołączenia się w tórnego zakażenia, c) zadziałania jadu błoni
czego, d) zmian związanych z leczeniem udrożniającym, tj. intubacją lub 
tracheotom ią (Kredba). Ujęcie takie jest czysto schematyczne, ponieważ 
wymienione przyczyny najczęściej kojarzą się w różnym stopniu. Widzi
my to przede wszystkim na przykładzie powikłań płucnych, najczęstszych 
w dławcu błoniczym. Złożone procesy patologiczne są tu następstw em  
zalegania wydzieliny w  oskrzelach, dołączenia się wtórnego zakażenia, 
stanów kurczowych oskrzeli, niedotlenienia oraz zadziałania maczugow
ców, a zwłaszcza ich jadów. Mechaniczne zwężenie w obrębie k rtan i i niż
szych dróg oddechowych, utrudniony wdech i wydech prowadzą obok 
zaburzeń w entylacji do powstania rozedmy. Rozedmę możemy stwierdzić 
w każdym  cięższym przypadku dławca; może ona dotyczyć obu płuc albo 
wystąpić tylko jako zastępcza rozedma oboczna w sąsiedztwie ognisk 
niedodmy. Przyczyną powstawania niedodm y w dławcu jest przede 
wszystkim zalegająca w drogach oddechowych wydzielina, odrywające 
się z zajętych części k rtan i i tchaw icy błonki oraz duża łatwość powsta
wania u dzieci stanów kurczowych oskrzeli; mechanizmem sprzyjającym  
w ystąpieniu i rozwojowi niedodm y może być w niektórych przypadkach 
częściowe porażenie mięśniówki oskrzeli. Małe pola niedodm y powstają 
w przebiegu dławca błoniczego bardzo często i, zwykle niew ykryw ane, 
ustępują szybko; większe i dłużej utrzym ujące się są dobrym  podłożem 
dla rozwoju ognisk zapalenia płuc. W naszym m ateriale duże, płatowe 
niedodmy stw ierdziliśm y u 2 chorych: u jednego niedodma cofnęła się, 
u drugiego rozwinęło się zapalenie płuc.

W dławcu błoniczym, ostrej chorobie zakaźnej, upośledzającej ogólną 
oporność ustroju, chorobie o szczególnym um iejscowieniu zmian w krtani, 
tchawicy, a nawet w drzewie okrzelowym, istnieją dogodne w arunki dla 
wtórnego zakażenia oraz rozwoju ostrego nieżytu dróg oddechowych
Przegląd Epidemiologiczny — 4
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i odoskrzelowego zapalenia płuc. W prawdzie w wydzielinie z dróg oskrze
lowych udaje się nierzadko w ykryć maczugowce błonicy, przyjm uje się 
jednak, że odoskrzelowe zapalenie płuc w przebiegu dławca w yw ołują 
inne drobnoustroje, najczęściej dwoinki zapalenia płuc, gronkowce i pa
ciorkowce.

Nie licząc dość powszechnych, lekkich nieżytów oskrzeli, zapalenie 
oskrzeli o cięższym przebiegu, ale bez współistnienia klinicznie i radiolo
gicznie uchwytnych ognisk zapalenia miąższu płucnego, spostrzegaliśmy 
u 36 chorych, a ze współistnieniem  odoskrzelowego zapalenia płuc — u 62 
chorych (tabela I).

T a b e l a !
C zęstość w y stęp o w an ia  odoskrzelow ego zap a len ia  p łuc w  d ław cu  błon iczym  

z u w g lęd n ien iem  w iek u  i zgonów

W i e k
O gólna
liczba

chorych

O doskrzeloiue znpalenie płuc

liczba chorych % lic7ba zgonóiu

0-1 45 11 24,4 3
1—3 217 28 12,9 1
3—5 132 13 9,8 4
5—7 64 5 7,8 2

Рош. 7 38 5 13,2 0
R a z e m 496 62 12,5 10

Małe ogniska zapalenia płuc są w przypadkach dławca trudno uchw yt
ne ze względu na istniejące pola rozedm y i stenotyczny oddech. Zobo
wiązuje to lekarza do wnikliwego spostrzegania i w ychw ytyw ania in
nych objawów, np. zmian w zachowaniu się i wyglądzie chorego, grze 
skrzydełek nosa, sinicy, biegu krzywej ciepłoty ciała, a nade wszystko 
do kontroli radiologicznej.

W pierwszym okresie dławca nie w ykryw a się zazwyczaj w yraźniej
szych zmian w obrazie radiologicznym. Zm iany w ystępują przeważnie 
w drugim  okresie choroby i polegają na: 1) zagęszczeniu wnęki tkanki 
płucnej wokół oskrzeli, szczególnie w dolnych częściach płuc, 2) zagęsz
czeniu i poszerzeniu przegród dzielących zraziki i zrazy, 3) powstaniu pól 
rozedmowych, 4) powstawaniu ognisk niedodm y oraz 5) drobnych odosob
nionych bądź zlewających się ognisk odoskrzelowego zapalenia płuc 
(Rozanow).

Jak  wynika z tabeli I, odoskrzelowe zapalenie płuc spostrzega lim y 
najczęściej, bo w 24,4% przypadków, u dzieci do 1. roku życia, a znacz
nie rzadziej u starszych dzieci, np. w 12,9% przypadków u dzieci w wie
ku 1— 3 lat i tylko u 7, 8% chorych dzieci w wieku 5— 7 lat.

W dobie przed antybiotykam i powikłania w  postaci zapalenia płuc 
spostrzegane były znacznie częściej, np. przez Szenajcha i Stankiewicza 
w 28,6%, a Rozanowa w 36% przypadków. W m iarę łatwiejszego korzysta
nia z antybiotyków i stosowania antybiotyków  o dobranym  zasięgu dzia
łania częstość powikłań płucnych zmniejsza się, w ystępując np. w m a
teriale  Najditcha i Bowera (1940— 1950) w 24,4% przypadków, Trzaski 
(1946— 1953) w 11,1%, a w spostrzeżeniach w łasnych (1953— 1957) w  12,5% 
przypadków. Na częstość występowania zapalenia płuc w dławcu mogą 
mieć wpływ  ochronne szczepienia anatoksyną błoniczą. W m ateriale na-
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f szej K liniki zapalenie płuc wśród chorych z dławcem wystąpiło w g ru 
pie dzieci szczepionych w 9,4% przypadków, a w  grupie dzieci nie szcze
pionych w 20,9% przypadków (Adamczyk, Rusinowa, Wołodko i K u
charska). Odsetek powikłań płucnych może być różny w różnych porach 
roku i wg dość zgodnej opinii jest najwyższy w miesiącach jesienno-zi
mowych. W m ateriale  własnym  częstość występowania zapaleń płuc 
w poszczególnych porach roku zestawiono w tabeli II.

T a b e l a  II
C zęstość w y stęp o w n ia  odoskrzelow ego zapa len ia  p łuc  w  d ław cu  b łoniczym  

w  zależności od p o ry  ro k u

Częstość występowania zapaleń płuc w dławcu zależy najbardziej od 
klinicznej postaci tej choroby. Odoskrzelowe zapalenie płuc stw ierdzi
liśmy w grupie 17 chorych ze zmianami w krtani, tchawicy i oskrzelach 
(krup zstępujący) w 9 przypadkach, w grupie 122 chorych na krup k rta - 
niowo-tchawiczy w 20 przypadkach (16,4%) i w grupie 357 chorych na 
dławiec ze zmianami ograniczonymi do k rtan i (krup umiejscowiony) ty l
ko w 33 przypadkach (9,2%).

Wielu autorów sądzi, że u chorych operowanych (tracheotomia i in tu 
bacja) zachodzą w arunki szczególnie sprzyjające powstawaniu powikłań 
w postaci odoskrzelowego zapalenia płuc. Nie podziela tego stanowiska 
Rozanow, wg którego przy wnikliwym  badaniu dzieci, zwłaszcza radiolo
gicznym, udaje się w ciężkich przypadkach dławca wykryć zapalenie 
płuc zwykle już przed leczeniem zabiegowym. Również Szenajch i S tan
kiewicz wykazali na dużym m ateriale  klinicznym, że intubacja nie ma 
ujemnego wpływu na powstawanie zapalenia płuc. W edług naszych spo
strzeżeń odoskrzelowe zapalenie płuc wystąpiło: w grupie 336 chorych 
z lekką postacią dławca, nie wym agających leczenia zabiegowego, w 31 
przypadkach (9,2%), w grupie 12 chorych leczonych tracheotom ią p ier
wotną lub w tórną w 2 przypadkach i w grupie 148 chorych leczonych 
intubacją w 15 przypadkach już przed zaintubowaniem  (10,1%), a w 14 
przypadkach w okresie leczenia intubacją (10,5%) — licząc w stosunku 
do 133 chorych. Biorąc pod uwagę, że w grupie lekko chorych, n a j
częściej z krupem  umiejscowionym, nie leczonych zabiegowo, odsetek 
chorych z zapaleniem  płuc wynosił 9,2%, a w grupie chorych o przebiegu 
cięższym i intubow anych — tylko 10,5%, oraz to, że wśród 15 chorych 
intubowanych już po w ystąpieniu zapalenia płuc było 6 przypadków 
śm iertelnych, a wśród 14 chorych z zapaleniem  płuc, ale intubow anych 
jeszcze przed w ystąpieniem  tego powikłania — tylko 2 przypadki śm ier
telne, w ydają się słuszne następujące wnioski *:

* B liższe dane  w  p racy . B. K assu ra  i J . A dam czyka, p t. L eczen ie  d ław ca b ło n i
czego w  św ietle  m a te r ia łu  w łasnego. Ped. Pol., 1959, 34, 4, 531.
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1) in tubacja w przypadkach dławca błoniczego nie usposabia do w y- • 
stępowania zapalenia płuc, a prawdopodobnie naw et zmniejsza częstość 
tego powikłania;

2) intubacja powinna być w m iarę możności wykonana jeszcze przed 
wystąpieniem  powikłań w postaci zapalenia płuc.

Rokowanie w dławcu błoniczym powikłanym  zapaleniem  płuc ulegało 
bardzo dużej poprawie od czasu\wprowadzenia do lecznictwa antybioty
ków. W naszym m ateriale na 33 przypadki dławca umiejscowionego 
powikłanego zapalenia płuc zanotowaliśmy 1 przypadek zgonu; dotyczył 
on dziecka, u którego dławiec błoniczy wystąpił w przebiegu odry. W gru 
pie 20 chorych z dławcem krtaniowo-tchawiczym  powikłanym  zapale
niem  płuc doszło do śmierci również tylko w 1 przypadku i to u dziecka, 
u którego dławiec dołączył się w przebiegu krztuśca. Natomiast złe ro
kowanie dotyczyło chorych, u których zapalenie płuc rozwijało się 
w  przebiegu dławca zstępującego; na 9 takich przypadków w 8 doszło 
do śmierci: w 4 przypadkach po 2 dniach, w 3 po 5 dniach i w 1 po 2 ty 
godniach. Zm iany płucne w przebiegu dławca zstępującego były znacznie 
rozleglejsze niż w przebiegu dławca umiejscowionego. Uwzględniając po
dział dławca na pierw otny i w tórny, spostrzegaliśm y zapalenie płuc 
w grupie 335 chorych na dławiec pierw otny w 43 przypadkach (12,8%)
1 w grupie 161 chorych na dławiec w tórny w 19 przypadkach (11,8%).

Niekiedy odoskrzelowemu zapaleniu płuc w przebiegu dławca błoni
czego towarzyszy zapalenie opłucnej; powikłanie to w postaci suchego 
zapalenia opłucnej spostrzegaliśmy tylko w 2 przypadkach i w obu doszło 
do wyzdrowienia.

Zapalenie ucha środkowego należy do rzadkich powikłań. W ystąpiło 
ono w 3 przypadkach u chorych na dławiec pierw otny (0,9%) i w 2 przy
padkach u chorych na dławiec w tórny (1,2%). Tylko w 1 przypadku w y
hodowano maczugowce błonicy z wycieku.

Pow ikłania zależne przede wszystkim  od zadziałania jadu błoniczego 
dotyczą głównie układu krążenia, układu nerwowego i narządów miąż
szowych. Rozległość zmian zależy od stopnia zatrucia. Ponieważ w chła
nianie się jadów w dławcu pierw otnym  jest zazwyczaj niewielkie, wspo
m niane powikłania są rzadsze i m niej nasilone w  dławcu pierw otnym  niż 
w dławcu w tórnym . W spostrzeganym  m ateriale klinicznym  zapalenie 
mięśnia sercowego wystąpiło w 28 przypadkach, z czego w 6 przypad
kach (1,8%) w przebiegu dławca pierwotnego i w 22 przypadkach (13,7%) 
w przebiegu dławca wtórnego.

Zm iany w nerkach w postaci nieznacznego i szybko ustępującego biał
komoczu zaznaczyły się u 28 chorych: u 16 (4,8%) w grupie chorych na 
dławiec pierw otny i u 12 (7,5%) w grupie chorych na dławiec wtórny. 
Toksyczną nerczycę stwierdzono w 11 przypadkach: tylko w I przypadku 
(0,3%) w przebiegu dławca pierwotnego i w 10 przypadkach (6,2%) 
w przebiegu dławca wtórnego. Przytoczone dane nie uwzględniają 16 
ciężko chorych zm arłych w ciągu pierwszej doby, ponieważ nie wyko
nano u nich badania moczu; prawdopodobnie więc toksyczne uszkodzenie 
nerek było częstsze.

W przedstawionym  m ateriale bardzo rzadko spostrzegano zmiany ze 
strony układu nerwowego, częściowo być może dlatego, że chorzy z dław 
cem, zwłaszcza pierwotnym , byli dość często wypisywani przed upływem
2 tygodni, a wiadomo, że obwodowe porażenia w ystępują zazwyczaj póź- 
n je j ; w 2—4 tygodniu od początku choroby. Zm iany w układzie nerw o
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wym w ystąpiły wyłącznie u chorych z dławcem w tórnym  i dotyczyły 
w 3 przypadkach porażeń podniebienia miękkiego, a w grupie przypad
ków śm iertelnych stwierdzono badaniem  sekcyjnym  dwukrotnie obrzęk 
opon mózgowych ze współistnieniem  w 1 przypadku ognisk rozmiękania 
tkanki mózgowej.

Na powikłania związane z zabiegowym leczeniem dławca zwracano 
uwagę od dawna, szczególnie na niebezpieczeństwo powstania odleżyn
i ew entualnych zwężeń krtani. Odsetek tych powikłań u leczonych in tu 
bacją oblicza się w piśm iennictw ie na 4%— 16% przypadków. W cytowanej 
już pracy Szenajcha i Stankiewicza odsetek ten wyniósł 3,6% na podsta
wie m ateriału  sekcyjnego. Zagadnienie odleżyn i zwężeń po leczeniu in tu 
bacją zostało dokładniej opracowane przez naszą Klinikę na podstawie 
wyników 5-letniego stosowania intubacji (Kassur i Adamczyk). Biorąc 
pod uwagę dobre wyniki leczenia (śmiertelność 3,8%), ukończenie leczenia 
intubacją u 71,4% chorych w czasie do 24 godzin, wyzdrowienie i brak po
wikłań krtaniow ych u chorych, u których leczenie intubacją trw ało po
nad 60 godzin, brak odleżyn we wszystkich przypadkach śm iertelnych 
poddanych badaniu sekcyjnemu, K assur i Adamczyk doszli do wniosku, 
że w dobie nowoczesnego leczenia podkreślane w piśm iennictw ie niebez
pieczeństwa powstawania częstych i ciężkich odleżyn i zwężeń na sku
tek dłuższego pozostawania ru rk i intubacyjnej w k rtan i są napraw dę 
rzadkością przy prawidłowym  postępowaniu i właściwej technice zabiegu.

Z innych powikłań związanych z leczeniem intubacją należy wym ie
nić urazy k rtąn i i tchawicy; w naszym m ateriale powikłań tych nie spo
strzegano.

Bokay opisał wystąpienie po intubacji odm y podskórnej, a Rolleston do 
6 przypadków podanych w piśm iennictw ie dodał 1 przypadek własny, 
w którym  powikłanie to powstało w przebiegu dławca leczonego zacho
wawczo (cyt. wg Kredby). Dołączenie się odmy śródopłucnowej lub śród- 
piersiowej jest powikłaniem  obciążającym rokowanie w dławcu. We 
własnym m ateriale nie spostrzegaliśmy odm y w grupie 335 chorych le
czonych zachowawczo ani w grupie 148 chorych leczonych intubacją, na
tomiast wśród 12 chorych leczonych tracheotom ią powikłanie odmą pod
skórną wystąpiło w 2, a odmą podskórną i śródopłucnową w 1 przypadku. 
W szystkie przypadki powikłane odmą zakończyły się wyzdrowieniem.

Z powikłań, które mogą okazać się groźnymi dla życia i są związane 
z m etodą leczenia, należy wymienić „strącenie” błony dyfterytycznej 
(Czarnik i inni). W tych wypadkach chore dziecko, jeśli posiada jeszcze 
dość siły, może w ykrztusić rurkę intubacyjną i błonę, w przeciwnym ra 
zie może dojść do zaduszenia, jeśli natychm iast nie zostanie wykonana 
tracheotom ia. Zanotowaliśmy 1 taki przypadek zakończony zgonem 
dziecka.

W piśmiennictwie opisane są przypadki zsunięcia się ru rk i intubacyjnej 
do tchawicy, a czasem połknięcie ru rk i po jej uprzednim  wykrztuszeniu. 
Połknięcie ru rk i intubacyjnej, oczywiście bez żadnych następstw  dla cho
rego dziecka, spostrzegaliśm y u 1 z naszych chorych.

Również należy wspomnieć o trudnościach połykania pokarm ów u in- 
tubowanych dzieci. Pokarm y, zwłaszcza płynne, mogą dostawać się do 
tchawicy przez rurkę intubacyjną i powodować gwałtowne krztuszenie 
się, a nierzadko zachłystowe zapalenie płuc. Przekonaliśm y się, że intu- 
bowane dzieci, jeśli nie m ają porażenia podniebienia miękkiego, na ogół 
szybko opanowują technikę połykania, a krztuszenie w ystępuje zwykle 
tylko w czasie pierwszego karm ienia.
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Niemniej sze niebezpieczeństwa powstania powikłań k ry je  w  sobie le
czenie dławca tracheotom ią. Niektóre z tych powikłań poruszyliśm y po
wyżej, z omówienia innych rezygnujem y, ponieważ, będąc zwolennikami 
leczenia dławca przede wszystkim intubacją, w ykonyw aliśm y tracheoto
mię tylko w rzadkich przypadkach i stąd trudności w  ocenie tych po
wikłań na podstawie własnego doświadczenia.

Osobnego omówienia wym aga spraw a wpływu chorób w spółistnieją
cych na kliniczny przebieg dławca. Na ogół uważa się, że współistnienie 
dwu lub więcej chorób zakaźnych wpływa niekorzystnie na ich przebieg 
(Bincer, Kostrzewski, Kassur, Talarczyk). Zawistowska, nie negując 
ujem nego wpływu chorób w spółistniejących na przebieg błonicy w  okre
sie wczesnym, dodaje, że nie spostrzegała wyraźniejszego ujem nego ich 
w pływu w wypadku dołączenia się w okresie zdrowienia po błonicy.

W latach 1953— 1957 spostrzegaliśm y u chorych na dławiec błoniczny 
współistnienie różnych ostrych chorób zakaźnych w  32 przypadkach (ta
bela III), Zakażenie następowało najczęściej w domu i tylko rzadko

T a b e l a  II I
C zęstość w y stęp o w an ia  odoskrzelow ego  zap a len ia  p łuc  i zgonów  u chorych  

z d ław cem  b łon iczym  p o w ik łan y m  w sp ó łis tn ien iem  innych  o strych  chorób  zakaźnych

w Klinice w skutek braku warunków  właściwej izolacji. Najczęściej, bo 
u 19 chorych, zanotowano współistnienie odry; w  12 przypadkach chorzy 
z dławcem przybyli do K liniki już z zanikającą wysypką odrową, w 4 w y
sypka wystąpiła w dniu przyjęcia, w 1 po 3 dniach i w 2 po 7 dniach 
pobytu w Klinice. W przypadkach dołączenia się odry do dławca w  jego 
wcześniejszych okresach przebieg dławca był cięższy; odrowy nieżyt dróg 
oddechowych w yraźnie sprzyjał szerzeniu się błon rzekomych na tcha
wicę i dalej na drzewo oskrzelowe. Z 19 chorych na dławiec i współ
istniejącą odrę stw ierdziliśm y zmiany błonicze w krtan i i tchaw icy u 7, 
a w krtani, tchaw icy i oskrzelach u 3. W 9 przypadkach rozwinęło się 
odoskrzelowe zapalenie płuc. W szystkie 3 przypadki dławca zstępującego 
były powikłane odoskrzelowym zapaleniem  płuc i skończyły się śmiercią 
(rozpoznanie potwierdzone sekcyjnie). Na cięższy przebieg dławca w ra 
zie współistnienia odry wskazuje również i to, że spośród 19 takich cho
rych aż 13 wym agało leczenia zabiegowego, podczas gdy u pozostałych 
chorych odsetek leczonych zabiegowo wynosił 30,8%.

W 2 przypadkach dławiec w ystąpił u chorych na płonicę: w jednym  
przypadku u ozdrowieńca w  końcu drugiego tygodnia choroby, w d ru 
gim w 7 dniu płonicy. W pierwszym przypadku przebieg dławca umiejsco
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wionego był lekki, w drugim  dławiec krtaniow o-tchaw iczy był dość ciężki, 
przebiegał wprawdzie bez powikłań, jednak dziecko intubow ano 5 razy 
w ciągu 5 dni. W 1 przypadku dławiec wystąpił jako trzecia kolejna 
choroba, mianowicie u ozdrowieńca po płonicy, wypisanego z oddziału 
płoniczego, rozwinęła się odra po 2 dniach pobytu w  domu i w 5. dniu 
odry przyjęto dziecko do K liniki z powodu dławca błoniczego; u dziecka 
rozwinął się gwałtownie ciężki dławiec zstępujący i mimo leczenia za
biegowego doszło do śmierci w ciągu 24 godzin (rozpoznanie potwierdzo
no sekcyjnie).

Po 1 przypadku dławca błoniczego spostrzegaliśm y u chorych w prze
biegu nagminnego zapalenia przyusznicy, ospy w ietrznej i różyczki. Cho
roby te wyprzedzały na krótko wystąpienie dławca i nie w płynęły w yraź
niej na jego przebieg kliniczny. W 1 przypadku w ew nątrz-szpitalnego 
zakażenia ospą w ietrzną choroba ta dołączyła się u ozdrowieńca z dław- 
cem, toksyczną błonicą gardła i porażeniam i błoniczymi. W przypadku 
tym  ospa w ietrzna nie wpłynęła ujem nie na przebieg zdrowienia po 
błonicy.

W 4 przypadkach dławiec rozwinął się u chorych na krztusiec. Współ
istnienie tych dwu chorób jest szczególnie niekorzystne dla najmłodszych 
dzieci, nie tyle z powodu częstego wykrztuszania ru rk i intubacyjnej 
w przypadkach leczonych intubacją, ile ze względu na łatwość dołączania 
się powikłań płucnych. Ilustru je  to w łasny przypadek, dotyczący 7-mie- 
sięcznego dziecka, u którego dławiec wystąpił w 10. dniu krztuśca. 
Dziecko to przybyło do K liniki w groźnym stanie i mimo energicznego 
leczenia ogólnego oraz intubacji zmarło po kilkunastu godzinach wśród 
objawów narastającej duszności i niewydolności krążenia. Sekcja zwłok 
wykazała zmiany błoniczne w  k rtan i i tchawicy oraz obustronne zapa
lenie płuc. U pozostałych 3 chorych w wieku 4— 5 lat przebieg dławca 
był w 2 przypadkach lekki, w 1 ciężki; w żadnym z tych przypadków nie 
stwierdzono powikłań płucnych, nie wym agały one leczenia zabiegowego 
i wszystkie wyzdrowiały. Rozpoznanie krzuśca już w początkowym okre
sie u chorego z dławcem może nastręczać trudności i należy zwrócić uw a
gę na badania dodatkowe. Tak np. u dziecka 3V2-letniego z typowymi 
objawami dławca błoniczego, potwierdzonego badaniem  direktoskopowym 
i bakteriologicznym, podejrzenie krztuśca powstało przede wszystkim na 
podstawie leukocytozy 40 600 z odsetkiem  limfocytów 70%, a typowe obja
wy kliniczne krztuśca w ystąpiły w ciągu dalszych kilku dni.

W spółistnienie duru  brzusznego i dławca oraz duru rzekomego В i dław 
ca powodowało cięższy przebieg każdej z tych chorób. W przypadku duru 
brzusznego i dławca chodziło o 2-letnie dziecko przywiezione do Kliniki 
w stanie agonalnym  w chwili ustania czynności oddechowej. Dzięki natych
miastowemu zastosowaniu sztucznego oddychania i wykonaniu intubacji 
przywrócono oddech. Dziecko ekstubowano po 17 godzinach, po 4 dniach 
ustąpiły wprawdzie całkowicie objaw y stenotyczne, ale mimo braku po
wikłań płucnych utrzym yw ała się nadal wysoka gorączka i dość ciężki stan 
ogólny dziecka. Dalsza obserw acja kliniczna ustaliła rozpoznanie duru 
brzusznego, potwierdzone wyhodowaniem pałeczek durowych ze krw i oraz 
wysokim mianem odczynu Widala. W przypadku duru rzekomego В dła
wiec błoniczy wystąpił w 13. dniu choroby, już po spadku ciepłoty ciała. 
Dławiec ze zmianami ograniczonymi do k rtan i przebiegał średnio ciężko, 
jego dołączenie się jednak spowodowało zaostrzenie przebiegu duru  rzeko
mego, wyrażające się 10-dniową wysoką gorączką, wyraźnym  pogorszę-
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niem stanu ogólnego oraz zapaleniem m ięśnia sercowego z cechami uszko
dzenia w obrazie elektrokardiograficznym . W prawdzie nie można w omó
wionym przypadku wykluczyć równoczesnego zadziałania na mięsień ser
cowy toksyny błoniczej, jednak doświadczenie uczy, że pierw otny i um iej
scowiony dławiec błoniczy rzadko powoduje toksyczno-zapalne uszko
dzenie sierdzia.

Z przytoczonych przykładów wynika, że w przypadku współistnienia 
dławca i innych chorób zakaźnych, odra i krztusiec najw yraźniej obciążają 
przebieg dławca i szczególnie ostrożnie należy rokować w tych przy
padkach, w których dławiec zjawia się we wczesnym okresie tych chorób.

W N I O S K I

1. W dławcu błoniczym istnieją szczególnie sprzyjające w arunki dla 
rozwoju odoskrzelowego zapalenia płuc. Powikłanie to należy^do najczęst
szych i wystąpiło na 496 spostrzeganych przypadków  u 62 chorych: na j
częściej, bo w 24,4% przypadków, u dzieci do 1 r. życia i znacznie rzadziej 
u starszych dzieci, np. w 12,9% przypadków u dzieci w wieku 1— 3 lat 
i tylko w 7,8% przypadków u dzieci w wieku 5— 7 lat.

2. Częstqść występowania zapaleń płuc zależy w dużym stopniu od po
staci klinicznej dławca; wystąpiło ono w grupie 17 chorych na dławiec zstę
pujący w 9 przypadkach, w grupie 122 na dławiec krtaniowo-tchawiczy 
w 20 przypadkach (16,4%) i w grupie 357 chorych na dławiec umiejsco
wiony w 33 przypadkach (9,2%).

3. Intubacja w przypadkach dławca błoniczego nie usposabia do w ystę
powania zapaleń płuc, a prawdopodobnie naw et zmniejsza częstość ich 
występowania; intubacja powinna być w m iarę możności wykonana jeszcze 
przed wystąpieniem  powikłań płucnych.

4. Rokowanie w dławcu błoniczym zstępującym  powikłanym  zapale
niem płuc jest szczególnie groźne: na 9 takich przypadków w 8 choroba 
zakończyła się śmiercią.

5. Z innych powikłań spostrzegano u 496 chorych na dławiec: zapalenie 
ucha środkowego u 5, zapalenie mięśnia sercowego u 28, nieznaczny i szyb
ko przem ijający białkomocz u 28, toksyczną nerczycę u 11, powikłania 
neurologiczne u 5. W ymienione powikłania były znacznie częstsze w prze
biegu dławca wtórnego.

6. Dzięki nowoczesnemu leczeniu ogólnemu spostrzegane dawniej odle
żyny i zwężenia k rtan i wskutek pozostawania rurk i intubacyjnej należą 
obecnie przy praw idłowym  stosowaniu i właściwej technice zabiegu do 
rzadkości.

7. Inne choroby współistniejące spostrzegano u 496 chorych na dławiec 
w 32 przypadkach: odrę w 19, płonicę w 3, nagm inne zapalenie przyuszni- 
cy w 1, ospę w ietrzną w 2, różyczkę w 1, krztusiec w 4, dur brzuszny w 1, 
dur rzekomy В w 1. Odra i krztusiec najw yraźniej obciążały kliniczny prze
bieg dławca, szczególnie w tych przypadkach, w których dławiec dołączył 
się we wczesnym okresie tych chorób.
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И. А д а м ч и к

В Л И Я Н И Е  О С Л О Ж Н Е Н И Й  И  С О П У ТС ТВ У Ю Щ И Х  ЗА Б О Л Е В А Н И Й  
НА К Л И Н И Ч Е С К О Е  Т Е Ч Е Н И Е  Д И Ф Т Е РИ Й Н О ГО  К РУ П А .

С О Б С Т В Е Н Н Ы Е  Н А БЛ Ю Д Е Н И Я

С о д е р ж а н и е

А втор п роводил к л и н и ч еск и й  ан ал и з ослож н ен ий  и  сопутствую щ их заб оле
вани й  у  496 больн ы х ди ф тер и й н ы м  крупом . Ч ащ е всего н аблю д алась  очаговая  
пневм ония — у 62 больн ы х (12,5%). О слож н ени е бы ло связан о  с клин ической  
ф орм ой  ди ф терий н ого  к р у п а  и п ред ставлял о  особую опасность в сл у ч аях  ни
сходящ его  круп а. П рим енение интубации  не способствовало присоединению  
пневмонии. О слож н ени я  токсического  п о р яд ка  чащ е встречали сь  при вторичном  
крупе. Н аблю даем ы е п реж д е  п ролеж н и  и  су ж ен и е  гортани  в р езу л ьтате  д ав л е 
н и я  интубационной трубки , в н астоящ ее врем я встречаю тся очень редко б л а
годаря соврем енны м  методам общ ей терап ии  и п рави льн ой  техн и ке оп ерати в
ного вм еш ательства . В 32 сл у ч ая х  н аблю дались сопутствую щ ие и н ф екц и он н ы е 
заб олеван и я , из которы х  корь  и коклю ш  зам етно отягощ али  клин ическое те 
чение крупа.

J. A d a m c z y k

THE IN FLU EN C E OF C O M PLIC A T IO N S AND CON CURREN T D ISE A SE S ON THE 
C L IN IC A L  COURSE OF CROUP. O B SER V A TIO N S FROM  PER SO N A L M A T ER IA L

S u m m a r y

The a u th o r  gives an  an a ly s is  of c lin ica l com plication  and  c o n cu rren t d iseases in 
496 p a tie n ts  w ith  d ip h th e ritic  croup. The m ost f re q u e n t com plica tion  w as b ro n ch ia l 
pneum onia , observed  in  62 p a tie n ts  (12.5 p e r cent). T he ap p ea ran ce  of th is  depended  
on th e  clin ica l fo rm  of croup  and  w as p a rtic u la r ly  d angerous in cases of descending  
croup. In tu b a tio n  d id  not d ispose th e  p a tie n ts  to w ard s  th e  ap p ea ran ce  of p n eu m o 
nia. C om plications re su ltin g  from  th e  ac tion  of d ip h th e ritis  to x in  w ere  m ore fre q u e n t 
in secondary  croup. The la ry n g ea l exco ria tions and  co n stric tio n  consequen t on in 
tu b a tio n  observed  fo rm erly  a re  now  ra re , ow ing to a p p ro p r ia te  g en e ra l tre a tm e n t and 
co rrec t te ch n ica l p rocedu re . O ther co n cu rren t in fec tious d isseases w ere  observed  in
32 cases; of these , m easles an d  w hoop ing-cough  m ost c lea rly  en cum bered  th e  c lin i
cal course of croup.
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Sabina Jędraszko

SŁOWNIK LEKARSKI ANGIELSKO POLSKI 
I POLSKO ANGIELSKI

P Z W L , 1958, г., str.  585, zł 120.—

Słownik zawiera około 40 000 wyrazów ze wszyst
kich specjalności lekarskich i nauk pokrewnych. 
Słownik przeznaczony jest przede wszystkim dla le
karzy i studentów  m edycyny, jednak zasób słów jaki 
obejm uje czyni tę pracę wartościową również dla p ra
cowników innych nauk przyrodniczych. Skróty i ze
stawienia podane w końcu słownika podnoszą jego 
wartość praktyczną.

A d a m  H o f m a n

SŁOWNIK LEKARSKI POLSKO ROSYJSKI
P Z W L , 1958 г., str. 486, zł 100.—

Jest to druga część słownika lekarskiego rosyjsko- 
polskiego który  ukazał się w r. 1957. Obejm uje ona 
około 30 000 term inów  z dziedziny m edycyny i nauk 
pokrewnych, uwzględniając najbardziej nowoczesre 
piśm iennictwo fachowe.

Słownik przeznaczony jest dla ogółu lekarzy i za
wodów pokrew nych i będzie niezbędną pomocą dla 
wszystkich korzystających z bogatej medycznej lite
ra tu ry  radzieckiej.
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Krystyna Goszczyńska

PORÓWNANIE DZIAŁANIA OWADOBÓJCZEGO PYLISTYCH 
PREPARATÓW DDT i HCH NA WSZACH ODZIEŻOWYCH

Z Z ak ład u  D ezynfekcji, D ezynsekcji i D era ty zac ji P aństw ow ego  Z ak ład u  H ig ieny

K rajow y owadobójczy p reparat pylisty Azotox 5% ma wśród ludności 
opinię preparatu  mało skutecznego i gorszego od podobnych preparatów  
zagranicznych. Dla sprawdzenia, czy preparat ten  zaw ierający DDT — 
dw uchlorodw ufenylotrójchloroetan jako podstawową substancję owado
bójczą, jak  również i inne krajow e p reparaty  pyliste zawierające gamma 
HCH — izomer gamma sześciochlorocykloheksanu w mieszaninie z DDT, 
posiadają skuteczność równorzędną pylistym  preparatom  zagranicznym, 
zostały przeprowadzone w naszym Zakładzie badania porównawcze sk u 
teczności następujących preparatów :

1. Azotox 5% extra — wyprodukowany w 1957 r. przez Zakłady Che
miczne „Azot” w Jaworznie.

2. DDT 10% — z dostaw UNRRA firm y McCormick Co, Inc. Baltim ore 
USA.

3. Synertol do opylania — wyprodukowany w  1957 r. przez Zakłady 
chemiczne „Azot” w Jaworznie, zawierający 2,5% DDT 4- 3,5% m etoksy- 
cnloru.

4. D uolit-Pudef 5% — wyprodukowany w 1954 r. przez VEB Fettche- 
mie und Fewa-W erk, K arl-M arx-S tadt (NRD).

5. Tritox do opylania — wyprodukowany w 1957 r. przez Zakłady Che
miczne „Azot” w Jaworznie, zawierający 1,5% DDT +  0,5% gamma HCH 
+  2% metoksychloru.

6. Ditox L — wyprodukowany w 1956 r. przez Zakłady Chemiczne 
„Azot”, zawierający 4,7%) DDT +  0,3% gamma HCH.

7. Pedix-Puder — wyprodukow any w  1954 r. przez VEB Fettchem ie, 
zawierający 4,5% DDT +  0,5% gamma HCH.

8. Gesaktiv — w yprodukowany w 1956 r. przez VEB Schering Adlers- 
hof Berlin-Adlershof (NRD), zaw ierający DDT -H gamma HCH.

9. Verindox — wyprodukow any w 1956 r. przez VEB Schering Adlers- 
hof zaw ierający gamma HCH.

Przeprowadzone badania własności fizyko-chemicznych wykazały, że 
wszystkie te preparaty  odpowiadają wymaganiom norm  dla preparatów  
pylistych (3, 6).

P repara ty  te badano w dwóch osobnych grupach w zależności od za
w artej w nich podstawowej substancji toksycznej.

w  grupie I — prepara ty  zawierające DDT 
w grupie II — prepara ty  zawierające gamma HCH, sam lub 

w mieszaninie z DDT.
(Synertol i Tritox zaw ierają również m etoksychlor którego własności 

owadobójcze są nieco słabsze niż DDT).
M ETOD YK A

Badanie działania owadobójczego preparatów  przeprowadzono na wszach 
odzieżowych Pediculus humanus vestimenti  z hodowli laboratoryjnej. Do
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doświadczeń używano owadów 19-dniowych nakarm ionych na 8 godzin 
przed nastawieniem  badania. Posługiwano się metodą przyjętą w P. Z. H. 
do badań preparatów  pylistych (1).

Do badań brano po 100 sztuk wszy na każdy preparat na jedno powtó
rzenie oraz 100 sztuk do kontroli naturalnej śmiertelności na płytkach nie- 
opylonych. Doświadczenie powtarzano trzykrotnie.

Pierwszą obserwację notowano po upływie 9 godzin od nastaw ienia do
świadczenia, następne obserwacje prowadzono w odstępach czasu dobra
nych według postępu logarytmicznego o ilorazie 1 i 1/з, czyli w 9, 12, 16 
i 2120 godzin od nastawienia. O trzym ane wyniki procentowej śm iertel
ności wszy pod działaniem  preparatów  I grupy zebrano w tab. I.

Ponadto dla każdego preparatu  obliczono, posługując się graficzną m e
todą Lichtfielda i Wilcoxona (2), charakterystykę mocy ich działania, 
L T 50, jako czasy, w których następowało 50% zabicia owadów doświad
czalnych wraz z odpowiadającym i granicam i ufności. O trzym ane wartości 
liczbowe przytoczone zostały w tab. I.

T a b e l a  I
P ro cen t śm ierte lnośc i w szy pod dzia łan iem  p re p a ra tó w  zaw ie ra jący ch  DDT

* O bliczone w g m etody  L ich tfie ld a  i W ilcoxona.

Do statystycznej in terpretacji wyników brano pod uwagę procenty 
śmiertelności owadów po 16 godzinach obserwacji, ponieważ zaw arte są 
one w granicach od 37 do 69%, to jest w pobliżu czasu, w którym  nastę
puje zabicie 50% zbiorowości badanej.

Dla w ykazania czy p repara ty  zebrane w I grupie zaw ierające DDT róż
nią się istotnie m iędzy sobą swym działaniem  owadobójczymi, przeprow a
dzono dla czterech badanych preparatów  analizę w ariancyjną uzyskanych 
wartości liczbowych.

Obliczone wartości dla analizy w ariancyjnej przytoczone są w tab. II. 
W artość To,oi odczytano z tablic (Romanowski, tabl. VII) (5). Otrzym ano 
z nich stosunek wariancji:
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T a b e l a  II
O bliczenie w a ria n c ji ś redn ich  śm ierte lnośc i p rocen tow ych  po up ływ ie  16 godz

ponieważ T0 <  T00, mażemy wnioskować, że badane p repara ty  pyliste 
nie wykazują istotnych różnic w swej skuteczności.

Analogiczne badania przeprowadzono z II grupą preparatów , które za
w ierają jako środek owadobójczy — gamma HCH, sam lub w mieszaninie 
z DDT. Otrzym ane wyniki procentowej śmiertelności wszy pod działaniem 
tych preparatów  zebrano w tab. III, również podano wartość liczbową 
L T 50 jako charakterystykę mocy ich działania.

T a b e l a  II I
P ro cen t śm ierte lnośc i w szy pod d z ia łan iem  p re p a ra tó w  zaw ie ra jący ch  gam m a H CH

sam  lub  w  m ieszan in ie  z DDT

* O bliczone w g m etody  L ich tfie ld a  i W ilcoxona.

Przeprowadzona analiza w ariancyjna wartości liczbowych uzyskanych 
dla pięciu badanych preparatów  wykazała, że nie różnią się one istotnie 
między sobą pod względem skuteczności.

Obliczone wartości liczbowe dla analizy w ariancyjnej przytoczone są 
w tab. IV.
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T a b e l a  IV
O bliczenie w a ria n c ji średn ich  śm ierte lności p ro cen to w y ch  po u p ływ ie  16 godzin

Dla upewnienia się, że p reparaty  zaw ierające gamma HCH, sam lub 
w mieszaninie z DDT, są istotnie bardziej skuteczne niż p repara ty  z DDT, 
zastosowano spraw dzian Studenta dla obydwóch średnich skuteczności (po 
upływie 16 godzin) preparatów  jednej i drugiej grupy.

Dla wszystkich preparatów  grupy I średnia =  46,5.
Dla wszystkich preparatów  grupy II średnia =  57,8.
Obliczono z rozkładu Studenta t =  3,12 i znaleziono z tablic (Romanow

ski tabl. V) (5) prawdopodobieństwo „P ” wartości przypadkowych dla 
t ^  =  3,12.

P  =f= 0,018.

Ponieważ wartość „P ” jest bardzo mała, wnioskujem y stąd, że preparaty  
zawierające gamma HCH, sam lub w mieszaninie z DDT, są istotnie sku
teczniejsze niż p repara ty  zawierające wyłącznie DDT.

W N IO SK I

Przeprowadzone badania wykazały, że:
1) P repara ty  krajowe: Azotox 5%,ex tra , Ditox L, Synertol do opylania 

i Tritox do opylania, nie ustępują pod względem skuteczności w odniesie
niu do wszy odzieżowej Pediculus humanus vestimenti  analogicznym pre
paratom  zagranicznym  jak DDT 10%, D uolit-Puder 5%, Pedix-Puder, Ge- 
saktiv i Verindox, zawierającym  DDT czy też mieszaninę DDT i gamma 
HCH.

2) P reparaty: Ditox L, Tritox do opylania, Pedix-Puder, Gesaktiv i Ve
rindox, zawierające mieszaninę DDT i gamma HCH lub sam gamma HCH, 
są skuteczniejsze w odniesieniu do wszy odzieżowej Pediculus humanus  
vestimenti  niż p reparaty  Azotox 5% extra , DDT 10%, D uolit-Puder i Syner
tol do opylania, zawierające wyłącznie DDT.

3) P reparaty , zawierające w swym składzie m etoksychlor jako drugi 
(Synertol) lub trzeci (Tritox) składnik czynny, nie wykazują wzmożonego 
działania owadobójczego w porównaniu czy to do preparatów  zaw ierają
cych sam DDT (Azotox 5%, Duolit-Puder), czy też do preparatów  za
wierających DDT +  gamma HCH (Pedix-Puder, Ditox L). Dodawanie 
m etoksychloru z punktu  widzenia wzmożonej skuteczności owadobójczej 
nie jest celowe, tym  bardziej że jest to preparat droższy niż DDT.

Należy podkreślić, że p repara ty  z DDT nie mogą być stosowane do zwal
czania much w przetwórczych zakładach mleczarskich, zlewniach m leka 
i oborach (4), ponieważ ze względu na swe własności kum ulow ania się 
w tkankach tłuszczowych i przechodzenia do m leka m ogłyby powodować 
zatrucia niemowląt, których głównym pożywieniem jest mleko. Natomiast 
zalecane jest zwalczanie much w wyżej wym ienionych pomieszczeniach 
za pomocą preparatów  zawierających gamma HCH i m etoksychlor. B ar
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dziej racjonalne wobec tego byłoby w ytw arzanie preparatów  zaw ierają
cych albo sam m etoksychlor, albo — jeszcze lepiej — zawierających gam 
ma HCH w mieszaninie z m etoksychlorem , przeznaczonych do stosowania 
w tych obiektach, gdzie DDT nie powinien być używany.

К. Г о щ и н ь с к а

С РА В Н И Т Е Л Ь Н А Я  О Ц Е Н К А  И Н С Е К Т И Ц И Д Н О ГО  Д ЕЙ С ТВ И Я  
П О РО Ш К О В И Д Н Ы Х  П РЕ П А РА Т О В  ДДТ И Н СН  (ГЕКС А Х Л О РА Н А )

В Б О Р Ь Б Е  С П Л А ТЯ Н Ы М И  ВШ А М И

С о д е р ж а н и е

И зу ч ал ась  эф ф ек ти в н о с ть  9 и н секти ц и дн ы х  п репаратов , 4 отечественны х 
и 5 загр ан и ч н ы х , содерж ащ и х  ДДТ и Н СН  (гексахлоран).

У становлено, что и н секти ц и дн ая  эф ф ек ти в н о сть  отечествен ны х препаратов  
в отнош ении п л а тя н ы х  вш ей  P ed icu lu s h u m an u s v e s tim e n ti ан алоги чн а за г р а 
н ичны м  п репаратам . И нсектиц и ды , сод ерж ащ и е смесь ДДТ и гамма — Н СН  
действую т более эф ф ек ти в н о , чем п реп араты , содерж ащ и е только  — л и ш ь ДДТ.

К . G o s z c z y ń s k a

A C O M PA R ISO N  OF TH E IN SE C T ID A L  E FFE C T  OF PO W D ER  PR E PA R A T IO N S 
OF DDT AND H CH  ON TH E BODY LOU SE

S u m m a r y

In v es tig a tio n s  w ere  m ade  on th e  effic iency  of n ine  in sec tic id a l p rep a ra tio n s , fo u r 
P o lish  and  five foreign , co n ta in ing  DDT an d  gam m a HCH.

It w as found  th a t  th e  P o lish  p re p a ra tio n s  w ere  not in fe rio r to  th e  fo re ign  p re p a 
ra tio n s  in  effic iency  as reg a rd s  th e  body  louse, Pediculus humanus vest im enti ,  an d  
th a t  p re p a ra tio n s  con ta in ing  a m ix tu re  of DDT and  gam m a H CH  a re  m ore effec tive  
th a n  those  con ta in ing  only  DDT.

P i ś m i e n n i c t w o

1. B ojanow ska  A. i W ójciak Z.: P rzeg ląd  Epidem iol., 1955, 9, 1, 47. — 2. Lichtfield  
J. T. i W ilcoxon F.: J. P h arm . an d  EX P. T herap ., 1949, 96, 99. — 3. N orm y Z ak ładow e 
Z N -1954/M PC h/B P-l (A zotox 5%  ex tra ) ZN-57/M PCH/04-3303 (T ritox  do opylania). — 
4- R om anow sk i W.: Z astosow an ie  S ta ty s ty k i M atem aty czn e j w  D ośw iadczaln ic tw ie , 
Polgos, 1951, W arszaw a. — 5. W orld H ea lth  O rgan isa tion  — R ecom m ended  M ethod 
fo r V ector C on tro l 1958, W H O /Insecticides/80. — 6. W orld H ea lth  O rgan isa tion  — 
S pec ifica tion  fo r  P estic ides 1956.



H e n r y k  C h w l a ł k o w s k ł

NARZĘDZIA LEKARSKIE, SPRZĘT SANITARNY  
I INNE ARTYKUŁY MEDYCZNE
P Z W L , 1958 r., str. -04 ,  ryc.  145, z ł  2 8 —

Książka omawia zasady technologii, oceny jakości, 
odbioru oraz przechowywania i konserw acji m a
teriałów  opatrunkowych, narzędzi i przyborów le
karskich, sprzętu i apara tu ry  m edyczno-sanitarnej, 
stosowanych w chirurgii, stomatologii, dezynfekcji 
itp. Praca jest przeznaczona w szczególności dla le
karzy i farm aceutów  zatrudnionych w szpitalach, 
aptekach, drogeriach i innych zakładach służby zdro
wia, jak  również w hurtow niach i składnicach sani
tarnych, dla producentów, dystrybutorów  i użyt
kowników różnych artykułów  m edyczno-sanitar
nych. Pozwoli ona personelowi medycznemu, jak 
również adm inistracyjno-szpitalnem u, na zdobycie 
cennych wiadomości z zakresu techniki zaopatryw a
nia oraz opieki nad tym i m ateriałam i, co ułatwi 
lepsze gospodarowanie nimi zarówno w trakcie użyt
kowania jak i długo- i krótkookresowego przecho
wywania. Książka jest bogato ilustrow ana. Zawiera 
też wiele ciekawych danych z zakresu tworzyw sto
sowanych w medycynie oraz z zakresu dokum enta
cji naukowo-technicznej.
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PRZEGLĄD EPIDEMIOLOGICZNY 
Rok XIII, 1959, Nr 2

Danuta Żolnierkowa

ŹRÓDŁO I DROGI SZERZENIA SIĘ DURU BRZUSZNEGO
W JEDNYM Z POWIATÓW WOJEWÓDZTWA WROCŁAWSKIEGO 

W CZASIE EPIDEMII 1957 R.

Z W ojew ódzkiej S tac ji S an ita rn o -E p id em io lo g iczn e j w e W rocław iu  
D y rek to r: d r  S. P rzy łęck i

Powiat K. G. — jest ogniskiem endemicznym  duru brzusznego. Okresowo 
w razie zaistnienia w arunków  sprzyjających masowej infekcji — poja
wiają się w nim  liczniejsze zachorowania, które dotyczą w głównej mierze 
samego miasteczka powiatowego. Takie zwiększone ilości zachorowań 
przekraczające przeciętną ilość przypadków obserwowano w latach 1952, 
1954 oraz ostatnio w miesiącach: lutym , m arcu i kw ietniu 1957 r. W cza
sie 1. I. — 30. IV. 1957 r. zanotowano ogółem 70 przypadków podejrzanych
o dur brzuszny, z których 38 zostało potwierdzonych zarówno klinicznie, 
jak  i laboratoryjnie.

Powiat jest zamieszkały przez 41 000 mieszkańców, w tym  około 19 000 — 
to m ieszkańcy m iasteczka powiatowego. Ludność stanowią częściowo m iej
scowi autochtoni, w większości zaś ludność napływowa z dawnych wschod
nich obszarów Polski oraz z Polski centralnej. Ludność ta żyje w dość cięż
kich w arunkach bytowych (są to przeważnie robotnicy), toteż ich kultura 
sanitarna pozostawia dużo do życzenia. Ciasnota mieszkaniowa pogarsza 
jeszcze bardziej w arunki bytowe. Ogólny stan sanitarny zarówno m iasta 
powiatowego, jak  i całego powiatu jest zły. Jeżeli przy tym  weźmiemy pod 
uwagę fakt przebywania na terenie powiatu stałych nosicieli w liczbie 
9 osób i przypuszczalnie sporo nosicieli nie ujawnionych, jasne się staje, 
dlaczego powiat ten  jest endemicznym ogniskiem duru brzusznego.

Uwagę naszą zwrócił fakt narastania zachorowań w okresie, k tóry  nie 
był typowym  dla sezonowego wzrostu duru brzusznego, a mianowicie 
w miesiącach: lutym  i marcu. Ilość przypadków duru brzusznego w po
szczególnych miesiącach 1957 r. była następująca: w styczniu 1, w  lutym  
14, w m arcu 17, kw ietniu 6, m aju 3, czerwcu 2, lipcu 3, sierpniu 3, w rześ
niu —, październiku 2, listopadzie — , grudniu —, razem  51 przypadków.

Przypadki w mieście powiatowym były skupione w śródmieściu i nie 
stw ierdzało się powiązania między ulicami względnie domami. W 27 przy
padkach choroba miała przebieg łagodny, w 11 przypadkach ciężki, w tym  
w 4 przypadkach stwierdzono nawroty. Po zwiększeniu daw ek chloromy- 
cetyny nawrotów nie notowano.

Przypuszczać należy, że łagodny przebieg duru brzusznego był na
stępstwem  szczepień przeciw durowi brzusznemu przeprowadzanych od 
kilku lat na om awianym  terenie.

W szystkie przypadki duru brzusznego były  dokładnie opracowane 
bakteriologicznie i epidemiologicznie. 38 przypadków rozpoznanych kli-
Przegląd Epidemiologiczny — 5
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nicznie zostało potwierdzonych również serologicznie. Od 20 chorych 
udało się wyhodować szczepy, a typowanie przy pomocy fagów ustaliło 
w 15 przypadkach typ faga E i, a w 5 przypadkach szczepy nie typujące 
się. (Typowanie fagam i przeprowadziła m gr Marcinowska).

T a b e l a  I 

Z a c h o r o w a n i a  w e d ł u g  g r u p  w i e k u  i p ł c i

W i e k
I lo ść

p rz y p a d k ó w
Ż M

0— 1 rok — —

1 - 3  lat — — —

4 - 7  „ 1 — 1

8 - 1 4  „ 12 7 5

15— 21 „ 9 5 4

2 2 -  60 „ 16 5 11

R a z e m 38 17 21

T a b e la  II

D u r  b r z u s z n y  w  p o s z c z e g ó l n y c h  m i e j s c o w o ś c i a c h  p o w i a t u  K. G.

A K C J A  P R Z E C I W E F I D E M I C Z N A

Prowadzona akcja przeciwepidemiczna miała na celu zahamowanie na
rastającej epidem ii oraz zabezpieczenie terenu przed rozszerzaniem się 
choroby w przyszłości. W tym  celu zmobilizowano do akcji władze tere 
nowe, instytucje, zakłady pracy. Przy pomocy pogadanek wygłoszonych 
przez miejscowy radiowęzeł wezwano społeczeństwo do współdziałania 
zachęcając do przestrzegania zasad higieny osobistej i ogólnej.

W czasie akcji opracowano 67 ognisk epidemicznych. P rzy  opracowa
niu ognisk wzięto pod uwagę nowe ogniska z 1957 r. oraz stare z 1956 r. 
Po umieszczeniu w szpitalu chorych opierających się hospitalizacji prze
prowadzono w ogniskach dezynfekcję bielizny osobistej, pościelowej, po
mieszczeń, ubikacji, dołów kloacznych, śm ietników i innych. Przepro
wadzono szereg dochodzeń i wywiadów epidemiologicznych oraz 395 ba
dań na nosicielstwo pobierając m ateriał z odbytu wprost na pożywkę SF. 
W ten sposób przebadano 49 osób 3-krotnie, 66 osób 2-krotnie, 116 osób 
1-krotnie. W wyniku powyższych badań w ykryto  nosicielkę szczepu 
reagującego z bakteriofagiem  E i, która pracowała w zakładzie przem ysłu 
lniarskiego.
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Niezależnie od badań w ogniskach przebadano również na nosicielstwo 
(stosując tę samą technikę) pracowników branży żywnościowej: 174 oso
by 3-krotnie, 384 osoby 2-krotnie, 612 osób 1-krotnie. W wyniku tych ba
dań ustalono, że nosicielką szczepu reagującego z bakteriofagiem  Ei była 
L. H., żona właściciela nowootwartej piekarni. Fakt ten, jak  okaże się 
w dalszym ciągu, był bardzo znam ienny dla oceny epidem ii oraz ustalenia 
źródła i dróg szerzenia się infekcji.

W przebiegu akcji stwierdzono, że poza nielicznym i w yjątkam i w ięk
szość chorych kontaktow ała się bezpośrednio lub pośrednio z nosicielami 
zarejestrow anym i bądź w ykrytym i w czasie akcji. Przypuszczać zatem  
należy, że źródłem infekcji byli z reguły nosiciele, a tylko w kilku przy
padkach — chorzy na dur brzuszny.

Przy ustalaniu dróg szerzenia się infekcji wzięto pod uwagę: mleko, 
wody gazowane, artykuły  spożywcze.

Szczegółowa analiza zależności zachorowań od jakości wody i stanu 
sanitarnego urządzeń wodnych, jak również stosunkowo m ała ilość zacho
rowań wykluczają podejrzenie, że epidem ia szerzyła się drogą wodną.

Drogę mleczną można również wykluczyć, ponieważ chorujący na dur 
brzuszny zaopatryw ali się w mleko z różnych źródeł. Większość z nich 
piła mleko przegotowane. Równocześnie tabela I wykazuje, że najm niej 
chorych było w grupach wieku od 0— 7 lat, które spożywają mleko w  iloś
ciach większych od pozostałych grup wieku.

Wody gazowane raczej nie wchodzą w rachubę, ponieważ w miesiącach 
w lutym  czy m arcu nie ma większego spożycia tych wód. W ywiady epi
demiologiczne wykazały, że wielu spośród chorujących nie piło w ogóle 
wód gazowanych.

A rtykuły  spożywcze były zakupywane przez chorych i ich rodziny 
w różnych sklepach: państwowych, pryw atnych oraz na placu targowym . 
Liczne badania personelu sklepowego, poza jednym  przypadkiem , nie 
ujaw niły żadnego nosiciela. Badaniam i objęto również dorywczych do
stawców produktów żywnościowych na plac targow y oraz pracowników 
transportujących środki żywnościowe, otrzym ano jednak wyniki nega
tywne.

Natomiast już w pierwszych dniach akcji zwrócił na siebie uwagę fakt 
otwarcia w grudniu 1956 r. pryw atnej piekarni w mieście powiatowym, 
a to dlatego że żona właściciela piekarni, ob. L. H., jest nosicielką pałe
czek duru brzusznego. Dokładne badania ob. L. H. ujaw niły, że jest ona 
nosicielką szczepu reagującego z bakteriofagiem  Ei. Te same szczepy 
Salmonella wyizolowano u większości chorych. Z uwagi na częste w y
stępowanie tego szczepu, chcąc uniknąć zbyt pochopnych wniosków, prze
prowadzono dochodzenia, które ujaw niły, że w okresie poprzedzającym 
epidemię, tj. w miesiącach styczniu i lutym  piekarnia otrzym ała większą 
ilość mąki, a mianowicie: w miesiącu grudniu 1956 r. 3 660 kg, w styczniu 
1957 r. 5 725 kg, w lutym  6 570 kg, w m arcu 4 455 kg, w kw ietniu 2 585 kg. 
Według wszelkiego prawdopodobieństwa ob. L. H. m usiała dorywczo 
pomagać mężowi w piekarni w miesiącach styczniu i lutym  z uwagi na 
zwiększony wypiek (mieszkanie pryw atne ob. L. H. znajdowało się w tym  
samym budynku có piekarnia).

Ponadto wyw iady wykazały, że wielu z późniejszych chorych kupo
wało pieczywo w piekarni ob. L. względnie w sklepie z pieczywem, k tó ry  
był również własnością ob. L. i znajdował się w rynku, tj. w innej części 
m iasta niż piekarnia. Sklep ten  był odwiedzany nie tylko przez m ieszkań
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ców miasteczka powiatowego, ale i przez ludzi przybyw ających na targi 
z terenu powiatu. Oprócz tego ob. L. dostarczał pieczywo do nowootwar- 
tych sklepów pryw atnych i restauracji.

W N IO SK I

O pierając się na wyżej przytoczonych danych należałoby przyjąć, że 
poza nielicznymi przypadkam i kontaktowym i, źródłem epidem ii duru 
brzusznego w r. 1957 w omawianym powiecie była nosicielka pał. Salmo
nella Ei ob. L. H., a drogą szerzenia się epidem ii było pieczywo, które 
prawdopodobnie zakażała, pracując dorywczo w piekarni.

Za wnioskiem tym  przem awiają:
1) wykluczenie innych źródeł i dróg szerzenia się infekcji;
2) stw ierdzenie faktu, że epidem ia m iała miejsce w  okresie, w którym  

zwiększenia liczby zachorowań na dur brzuszny zwykle nie notuje się. 
Natomiast okres ten  pokrywa się z m om entem  otw arcia piekarni ob. L., 
a dokładniej z okresem, kiedy piekarnia najwięcej wypiekała pieczywa.

3) większość chorych była zakażona szczepem Salmonella typu Ei, k tó
rego nosicielką jest ob. L. H.;

4) ze zmniejszeniem się ilości wypiekanego pieczywa oraz z uniemożli
wieniem ob. L. H. udziału w wypieku pieczywa zmniejszyła się ilość za
chorowań i epidem ia została zahamowana.

Д. Ж  о л h e о к  о в a

И С Т О Ч Н И К  И Н Ф Е К Ц И И  И П У ТИ  РА С П РО С Т РА Н Е Н И Я  ЗА Б О Л Е В А Н И Й  
Б Р Ю Ш Н Ы М  ТИ Ф О М  В ОДНОМ  И З РА Й О Н О В  В РО Ц Л А В С К О ГО  

ВО ЕВО ДСТВА  ВО В РЕМ Я  ЭП И Д ЕМ И И  1957 Г.

С о д е р ж а н и е

А втор и зл агает  пути  расп ростран ен и я  заб олеван и й  брю ш ны м  ти ф ом  в районе 
К . Г. зимой 1957 г. Н а основании  эпи дем иологического обследования, под
тверж ден н ого  р езу л ьтатам и  б актери ологи чески х  ан ал и зов  и ф аготи пи ровани ем  
б рю ш н о-ти ф озн ы х  ш тамм ов, автор  п риходит к  вы воду, что и сточником  и н ф ек ц и и  
я в л я л а с ь  ж ен щ и н а-бац и лл он оси тель , врем енно работаю щ ая  в х л еб о -п ек ар н  
Х леб п о сл у ж и л  путем  расп ространен и я  брю ш ного ти ф а.

D. Ż o ł n i e r k o w a

T H E  SO URCE AND S PR EA D IN G  O F T Y PH O ID  IN  A D IS T R IC T  IN  TH E PR O V IN CE 
O F W ROCŁAW  D U R IN G  TH E E FID E M IC  OF 1957

S u m m a r y

T he a u th o r  describes th e  m ode of sp read in g  of typho id  in th e  K. G. d is tr ic t in th e  
w in te r  of 1957. On th e  basis  of ep idem io logical en q u irie s  su p p o rted  by  bacte rio log ica l 
ex am in a tio n s  and  the  ty p in g  of th e  typho id  s tra in s  by  m eans ®f b ac te riophages , th e  
a u th o r  concludes th a t  th e  source of th e  ep idem ic w as a c a rr ie r  doing p a r t- tim e  w ork  
in a  b ak e ry , and  th e  ep idem ic w as sp read  by th e  b ak ery  p roduc ts.
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Andrzej Oleś, Urszula Raszkowska

RZADKO SPOTYKANE TYPY PAŁECZEK SALMONELLA 
W WOJEWÓDZTWIE RZESZOWSKIM W LATACH 1952— 1956

Z W oj. S tac ji San .-E p id . w  R zeszow ie 
D y rek to r S tac ji d r  Z. M azurek

W latach 1952 do 1956 wyosobniono w Wojewódzkiej Stacji Sanitarno- 
Epidemiologicznej w Rzeszowie kilka rzadziej spotykanych typów pałe
czek Salmonella. Należą do nich: S. brandenburg, S. bovis morbijicans, 
S. abortus bovis, S. paratyphi A  oraz S. cholerae suis, var. kunzendorj.

Określenie składu antygenowego wyhodowanych pałeczek przeprow a
dzono za pomocą aglutynacji szkiełkowej. W latach 1952 do 1954 używano 
surowic aglutynacyjnych pochodzących z Ośrodka Salmonella w Gdyni, 
zaś w latach 1955 i 1956 z Krakowskiej W ytwórni Surowic i Szczepionek.

Ostateczne rozpoznanie powyższych typów Salmonella z w yjątkiem  
Salmonella paratyphi A  zostało ustalone przez Ośrodek Salmonella.

S. brandenburg została wyosobniona z kału F. K., lat 46, w lutym  
1952 roku. F. K. z racji wykonywanego zawodu rzeżnika był badany 
w ram ach okresowych badań w kierunku nosicielstwa.

Przeprowadzone z powodu dodatniego wyniku dochodzenie epidem io
logiczne nie wniosło żadnych istotnych danych. F. K. nie przechodził 
w swym życiu chorób zakaźnych i gorączkowych, nie wyjeżdżał poza gra
nice kraju , ogólny jego stan zdrowia w chwili badania był zupełnie dobry 
i żadnych dolegliwości nie zgłaszał. W jego rodzinie, jak  również w oto
czeniu w okresie badania zakaźnych chorób nie stwierdzono. S. branden
burg została u niego wyosobniona jedynie z pierwszej próby kału, wszyst
kie następne badania pozostały ujemne, podobnie jak  i badanie kału osób 
z otoczenia.

S. bovis morbijicans została wyosobniona w kw ietniu 1954 roku od 
A. K., lat 16, ucznia Technikum  Mechanicznego. Wyżej wym ieniony za
chorował nagle wśród objawów ostrego nieżytu żołądkowo-jelitowego 
i został skierowany do Szpitala Zakaźnego w  Łańcucie (z rozpoznaniem 
zatrucia pokarmowego), gdzie przebyw ał od 13 kw ietnia 1954 r. do 15 
m aja 1954 r. S. bovis morbijicans wyosobniono raz na początku chorobv 
z pobranej do badania treści żołądkowej i następnie drugi raz z kału. 
W szystkie dalsze badania kału pozostały ujemne. Odczyn W idala przez 
cały czas trw ania choroby pozostał ujem ny. Po zastosowaniu chlorom y- 
cetyny w ogólnej ilości 10 gram ów chory został wypisany ze Szpitala jako 
wyleczony z ostatecznym  rozpoznaniem: dur rzekom y C.

W związku z powyższym zachorowaniem przeprowadzono badania na 
nosicielstwo w otoczeniu chorego. W ich wyniku uzyskano hodowlę S. bo
vis morbijicans z kału dwóch osób z rodziny A. K.: m atki W. K., lat 44, 
zajm ującej się gospodarstwem i pięcioletniej siostry Z. K. Od m atki cho
rego uzyskano w przeciągu kw ietnia i m aja 1954 r, trzy  razy dodatnie 
wyniki, dalsze badania pozostały ujemne. Od siostry uzyskano dodatni 
wynik jedynie z pierwszej próby kału, a dalsze badania były  negatywne.



170 A. OLES, U. RASZKOW SKA N r 2

Przeprowadzone dochodzenia epidemiologiczne nie ujaw niły jednak 
źródła zakażenia ani dróg szerzenia się. Obie powyższe osoby z otoczenia 
chorego, u którego stwierdzono w kale »S. bovis morbificans, nie przecho
dziły żadnych chorób zakaźnych ani gorączkowych, podczas choroby A. K. 
pozostały zupełnie zdrowe, a u zwierząt w gospodarstwie domowym nie 
obserwowano w tym  czasie objawów chorobowych.

W związku z chorym A. K. pozostaje prawdopodobnie dalszy przypadek 
wyizolowania S. bovis morbificans  od lekarki dr J. D., lat 40, pracującej 
na Oddziale Zakaźnym  w Łańcucie. Dr J. D. zachorowała 3 m aja 1954 
roku wśród początkowych objawów, jak  bóle głowy, bóle w jam ie brzusz
nej, podniesienie ciepłoty do 39°C, ogólne osłabienie. Chora została 
umieszczona na Oddziale Zakaźnym  Szpitala w  Łańcucie i 14 m aja w y
osobniono jednorazowo z jej kału pałeczki S. bovis morbificans. Po zasto
sowaniu chlorom ycetyny w ogólnej dawce 20 gram ów i ustąpieniu obja
wów chorobowych, chora została wypisana jako wyleczona 18. VI. 1954 r.

S. bovis morbificans stwierdzono również w kale sześciu innych osób 
badanych rutynow o w kierunku nosicielstwa. Osoby te pochodziły z róż
nych okolic województwa i nie istniała pomiędzy nim i żadna łączność. 
U wszystkich tych osób wyizolowano S. bovis morbificans jednorazowo 
na początku badań. Dalsze badania daw ały w yniki ujem ne. Dwie osoby 
z wyżej wymienionych były pracow nikam i zakładów m asarskich, trzy 
pracownikami branży spożywczej, jedna pracownicą szpitalną.

S. abortus bovis uzyskano z kału dwumiesięcznej dziewczynki H. B. 
Dziecko zachorowało w lipcu 1955 roku z objaw am i ostrego nieżytu jelit. 
Ponieważ am bulatoryjne leczenie sulfam idam i pozostawało bez rezulta
tów i stolce dziecka stały  się bardzo liczne i krwawe, skierowano je na 
Oddział Zakaźny Szpitala w Łańcucie z rozpoznaniem biegunki.

W przesłanych do badania próbkach kału stwierdzono jednorazowo 
obecność S. abortus bovis. Po zastosowaniu chlorom ycetyny objaw y cho
robowe szybko ustąpiły i dziecko zostało wypisane ze szpitala jako w y
leczone.

Przeprowadzone dochodzenie epidemiologiczne poza stw ierdzeniem  
faktu, że ojciec dziecka jest lekarzem  w eterynarii, pracującym  w  Zakła
dach Mięsnych nie potrafiło ustalić źródła zakażenia.

S. cholerae suis var. kunzendorf  wyhodowano z kału J. K., lat 17, p ra 
cownika fizycznego. J. K. zachorował w sierpniu 1955 r. wśród silnych 
bólów w jam ie brzusznej, wym iotów treścią pokarmową, częstymi wol
nym i stolcami i wzniesieniem ciepłoty do 39°C. P rzy ję ty  został na Od
dział Zakaźny w  Lubaczowie z rozpoznaniem zatrucia pokarmowego. 
W kale oddanym  do badania 24. VIII. 1955 r. w ykryto  pałeczki S. chole
rae suis var. kunzendorf. Po zastosowaniu chlorom ycetyny w  ogólnej 
dawce 20 gram ów objaw y chorobowe ustąpiły. Badanie dalszych prób 
kału pozostało ujem ne. Dochodzenie epidemiologiczne nie ujaw niło źródła 
zakażenia, zaś przeprowadzone badania u osób w otoczeniu chorego dały 
rezultat negatyw ny.

S. paratyphi A  wyhodowano z punktatu  ropnia powłok skórnych brzu
cha S. S., lat 82, em eryta. Chory S. S. zgłosił się do Szpitala Powiatowego 
w  Mielcu w październiku 1955 roku z chełbocącym guzem w  powłokach 
jam y brzusznej. Dokonane w  dwa dni po przyjęciu chorego do szpitala 
nakłucie guza wykazało obecność treści krw aw o-ropnej, gęstej, k tórą 
poddano badaniu bakteriologicznemu; badanie wykazało obecność pałe
czek gram o-ujem nych, zidentyfikowanych jako S. paratyphi A. Po zasto
sowaniu leczenia chirurgicznego (nacięcie guza, sączkowanie) rana poope
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Jan Bogdanowicz

OSTRE CHOROBY ZAKAŹNE 
WIEKU DZIECIĘCEGO

PZW L, tuyd. II, 1959 г., str. ok. 300, ryc. 49, zł 24.—

Postęp w zakresie etiologii, rozpoznawania, lecze

nia chorób zakaźnych czyni koniecznym częste wzna

wianie i aktualizowanie podręcznika chorób zakaź

nych. II wydanie podręcznika chorób zakaźnych wie

ku dziecięcego zapoznaje z aktualnym  stanem  wie

dzy w tym  zakresie. Omawia np. zagadnienie szcze

pień przeciw chorobie Heine-M edina, rolę komórek 

żernych w zjadliwości pałeczek błonicy. Zwięzły, 

przejrzysty układ, przystępny, treściw y język czy

nią książkę specjalnie cenną dla studentów oraz le

karzy praktyków. Książka ukazuje się jako XV tom 

Biblioteki Lekarza Praktyka.
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PRÓBA ZASTOSOWANIA NOW EJ METODY POSTĘPOWANIA 
EPIDEMIOLOGICZNEGO W OGNISKU SA LM O N E LLA  AN A TU M

Z  D ziału  E pidem iologicznego W ojew ódzk ie j S tac ji S an .-E p id . w  P oznan iu  

K iero w n ik : d r  K. N e y m a n  
D y rek to r S tac ji: d r  St. G rzym ała

W lutym  1958 r. dostarczono do Oddziału Bakteriologicznego naszej 
Stacji 28 prób kału do badania na nosicielstwo pałeczek duru brzusznego 
i durów rzekomych od pracowników zatrudnionych w  stołówce i przy roz
dziale m leka w Lubońskiej Fabryce Nawozów Fosforowych. Z 5 prób po
chodzących od 4 osób wyizolowano S. anatum. Rozpoznanie potwierdził 
K rajow y Ośrodek Badań Salmonella w Gdyni. Wobec tego, że pałeczkę 
tę wyizolowano po raz pierwszy w wojew. poznańskim, przeprowadzono 
dochodzenia m ające ew. ustalić drogi pojawiania się jej na naszym te
renie oraz wskazać źródło na terenie fabryki. Dodatnie próbki pochodziły 
od 2 pracownic kuchni przy stołówce oraz osoby rozdzielającej mleko 
i osoby rozdzielającej kawę. Pobrano od nich wym azy z odbytu, które 
posiewano bezpośrednio na podłoże SF, oraz dla ustalenia ew. zanie
czyszczenia rąk  polecono wymyć ręce w  osobno przygotowanym  podłożu 
S. F. Tylko od rozdzielającej mleko wyhodowano ponownie pałeczkę
S. anatum  z wymazu. Dalsze badania kału od wszystkich osób powtarza
ne 3 razy w odstępach 3-dniowych nie dały rezultatu. Drobiazgowe w y
wiady co do przebycia jakiegokolwiek zachorowania o charakterze nie
żytu żołądkowo-jelitowego u samych badanych, jak i wśród otoczenia 
wypadły negatywnie. Badania wydalin zwierząt będących własnością w y
żej wymienionych osób również nie dały rezultatu. Wobec tego iż m ie
liśmy do czynienia z pracownikam i stołówki postanowiliśmy przeprowa
dzić badania wśród pracowników fabryki pragnąc ustalić rozprzestrze
nienie się pałeczki wśród tychże pracowników. Przebadanie* na nosiciel
stwo 2000 pracowników m etodą klasyczną nastręczało b. duże trudności, 
stąd próbowano zawęzić ilość osób, które w efekcie końcowym m iałyby 
poddać się tem u badaniu. W muszlach klozetowych kilku oddziałów fa
bryki umieszczono na sznurku sterylne gaziki, które po 48 godzinach po
siewano bezpośrednio na SF. Badania te  powtórzono 3-krotnie. W ustę
pie, do którego uczęszczali pracownicy transportu  znaleziono pałeczkę
S. anatum. Przebadano metodą klasyczną tych pracowników, tj, pobiera
no od nich próbę kału. W ynik był ujemny. Przyczyną ujemnego wyniku 
badań było niew ątpliw ie to, że grupa pracowników, którą trzeba było 
przebadać, była za duża (ca 150 osób). Część osób w ym ykała się stale 
badaniu. Prócz S. anatum  dwukrotnie wyizolowano S. typhi murium.  
Próbowano jeszcze wybiórczo przebadać pewną ilość prób metodą k la
syczną i od jednej z nich, w oddziale, gdzie badań za pomocą gazików nie 
przeprowadzano, otrzym ano S. anatum.
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O M ÓW IEN IE

Buczowski (1) podaje że na terenie Polski od 1950— 1956 r. włącznie 
otrzym ano 10 szczepów S. anatum, a w 1957 już 104 szczepy. Jeden raz, 
w 1957 r., na terenie woj. katowickiego pałeczka ta była przyczyną za tru 
cia pokarmowego. Pozostałe szczepy otrzym ano w ram ach badań maso
wych na terenie województwa łódzkiego, bydgoskiego i gdańskiego.

W naszym  przypadku m ieliśm y do czynienia z bezobjawowym zakaże
niem  pracowników fabryki, które obejmowało zapewne większą ilość 
osób, a którego źródłem mogła być osoba rozdzielająca mleko. Jak  już 
podano powyżej, chcąc zawęzić ilość osób, które trzeba było przebadać 
pojedynczo, przeprowadzono badania za pomocą gazików umieszczanych 
w muszlach ustępowych. Metoda ta podana przez M oore’a (4) i K w ante- 
sa (5) polega na umieszczeniu w kanale ściekowym na sznurku lub drucie 
(ze względu na szczury) sterylnego gazika złożonego 8— 10-krotnie, w iel
kości ca 10X10 cm. Gazik pozostawia się 24— 48 godzin,, po czym bez
pośrednio posiewa się na wzbogacające podłoże. Postępując od głównego 
kolektora, cofamy się coraz bardziej w  kierunku poszczególnych bloków 
m ieszkalnych umieszczając gaziki kolejno w  studzienkach kontrolnych 
sieci kanalizacyjnej, a następnie w ustępach poszczególnych mieszkań, 
zwężając w ten  sposób krąg  osób, które trzeba przebadać, już pojedynczo 
pobierając od nich kał. W naszym przypadku z powodu trudności tech
nicznych odstąpiliśm y od stosowania tej m etody w całej rozciągłości w y
konując jedynie badania w muszlach klozetowych.

W N IO SK I

1. Jakkolw iek nie stosowano w  oryginalnej w ersji m etody M oore’a 
i nie udało się dojść tą drogą do poszczególnego wydzielacza pałeczek, 
w ydaje się, że m etoda ta jest ciekawa i przydatna. Wzbogaca ona nasze 
sposoby postępowania epidemiologicznego i należałoby ją  przeto w odpo
wiadających w arunkach stosować szerzej.

2. Rozprzestrzenienie S. anatum  na terenie Polski wzrasta.

Т. В а л ь т е р ,  И.  К о к о ц и н ь с к а

П О П Ы Т К А  П РИ М Е Н Е Н И Я  НОВОГО М ЕТОДА ЭП И ДЕМ И О ЛО ГИ ЧЕС КО ГО  
О БС Л ЕД О В А Н И Я  В ОЧАГЕ SA LM O N ELLA  A N A TU M&

С о д е р ж а н и е

А вторы  оп исы ваю т 4 сл у ч ая  бессимптомной ф орм ы  заб олеван и я  S. an a tu m , 
которы е наблю дались вп ервы е н а  территории  п озн ан ьской  области. Д ля эпи 
дем иологического обследования п ри м ен ял ся  м од иф и ци рован н ы й  метод M oore’a 
и K w a n te s ’a. Этот метод состоит из бактериологического  обследования сточн ы х 
вод с помощ ью  тампонов, которы е си стем атически  п огруж аю тся  в водосточны е 
трубы  и к л о зетн ы е  ун и тазы .
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Stefan Slopek

MIKROBIOLOGIA LEKARSKA
PZW L, iryd . II, 1958 г., str. 796, ryc. 371, zł 85.—

„Mikrobiologia lekarska” jest obszernym  nowo
czesnym podręcznikiem, obejm ującym  wszechstron
nie zagadnienia bakteriologii, wirusologii i immuno
logii lekarskiej. Uwzględnienie klinicznego znaczenia 
om awianych przedmiotów czyni go nie tylko bardzo 
cennym podręcznikiem dla studentów akademii me
dycznych, dla których jest w pierwszym  rzędzie 
przeznaczony, ale i książką niezbędną dziś w rękach 
nawet starszych lekarzy praktyków  z uwagi na ol
brzym i postęp jaki w dziedzinie mikrobiologii przy
niosły ostatnie lata. Książka ta znajdzie n iew ątpli
wie uznanie wśród biologów, mikrobiologów, lekarzy 
w eterynarii itp. Obszerne potraktow anie biochemicz- 
nej strony zagadnienia, omówienie z punktu widze
nia mikrobiologii nowoczesnych środków bakterio- 
statycznych (sulfonamidów) i najw ażniejszych an ty 
biotyków oraz ich zastosowania chem oterapeutycz- 
nego, pogłębia zrozumienie działania tych najcen
niejszych w medycynie środków leczniczych, pozwa
la uniknąć wielu błędów i ma duże znaczenie p rak 
tyczne dla każdego lekarza.

Obecne drugie wydanie tego cenego podręcznika 
jest znacznie rozszerzone i uzupełnione ostatnim i po
stępam i wiedzy.
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Jan Golba

PRZYPADKI NOSICIELSTWA PAŁ. CZERWONKI 
PRZEZ DZIKIE SZCZURY

Z W ojew ódzkiej S tac ji S an ita rn o -E p id em io lo g iczn e j w  Szczecinie 
D y rek to r S tac ji: Z. D w orak

Szczecin, duży śródlądowy port pełnom orski oraz m niejszy przejścio
wy port w Świnoujściu, jako porty, do których zaw ijają statki handlowe 
niemal ze wszystkich części świata, stanowią zawsze potencjalne zagro
żenie jedną z niebezpiecznych zakaźnych chorób epidemicznych prze
noszonych przez szczury. Toteż W ojewódzka Stacja Sanitarno-Epidem io
logiczna w  Szczecinie jako placówka, na terenie której znajdują się oba 
te porty, jest szczególnie nastawiona na walkę ze szczurami, jak również 
i na to, by w razie pojawienia się na naszym  terenie którejś z tych cho
rób można było na czas jej przeciwdziałać. Ponadto m ając na uwadze, że 
województwo nasze ma dość liczne zakłady przemysłowe przetw órstw a 
spożywczego jako też dość dużo PGR, na terenie których stwierdza sie 
dość znaczne zaszczurzenie, W. S. S. E. w Szczecinie zwraca dużą uwagę 
na akcję deratyzacyjną prowadzoną w  całym województwie ze szczegól
nym  uwzględnieniem  rejonu portów, rzeźni i PGR-ów. W związku z tym  
Oddział D. D. D. (kierownik: m gr chemii Teodor Bosak) łącznie z Oddzia
łem Laboratoryjnym  Działu Epidemiologicznego (kier.: d r med. Jan  Gol
ba) prowadzi badania padłych czy złowionych żywcem szczurów nie tylko 
w kierunku określenia ich gatunku, stopnia zapchlenia, ale również na 
nosicielstwo pałeczek chorobotwórczych z grupy jelitowej. Niezależnie od 
tego szczurom dostarczonym do pracowni biologicznej (kier.: m gr H. W in
niczek) pobiera się krew  i posyła do P. Z. H., Dział Parazytologii, do ba
dania na leptospiry. Potrzeba dokonywania przez nas tego rodzaju badań 
nasunęła się nam w związku z napotykaniem  na trudności w w ykryciu źró
deł infekcji w czasie opracowywania ognisk epidemicznych wyżej wspo
m nianych chorób.

M ETOD YK A  PO STĘ PO W A N IA

Jak  już wspomniano, każdy żywo dostarczony szczur do pracowni bio
logicznej, jest badany morfologicznie oraz na rodzaj i stopień zapchlenia, 
po czym wykonywana jest sekcja, podczas której pobiera się kawałek je
lita grubego i cienkiego oraz w ątrobę i przesyła do pracowni jelitowej 
(kier.: lek. med. Anna Hoduń) Oddziału Laboratoryjnego. Ponadto z serca 
pobierana jest krew  na leptospiry.

Z pracowni jelitowej w ątrobę i jelita wysiewa się na podłoża w ybiór
cze i wzbogacające w kierunku salmoneloz i shigeloz, przy czym kawałek 
w ątroby wysiewa się bezpośrednio na podłoże stałe S. S. i agar z eozyną 
i błękitem  m etylenowym, pocierając te  podłoża kaw ałkiem  badanej w ątro
by. Następnie ten  kawałek i resztę pokrajanej w ątroby wysiewa się na 
podłoża płynne S. F., a jelito wraz z zawartością (3—5 cm) wysiewa się



tylko na podłoże S. F. W ten sposób wysiany m ateriał wstawia się do 
cieplarki na 18—24 godzin przy 37°. Izolacja podejrzanych kolonii, zacho
wanie się na cukrach i innych podłożach diagnostycznych oraz badanie 
serologiczne badanego szczepu odbywa się według zasad i metod po
wszechnie stosowanych.

W Y N IK I B AD AN  I O M O W IEN IE

Postępując w ten  sposób, udało się nam  wyizolować pałeczkę czerwonki 
typ Flexnera od dwóch szczurów na 57 dotychczas przebadanych, przy 
czym jeden z tych szczurów pochodził z grupy trzynastu  złapanych żyw
cem na terenie jednego z PGR-ów powiatu gryfickiego (odległego od 
Szczecina około 80 km). Drugi ze szczurów, u którego w ykryto pał. F lex
nera, był schw ytany na terenie jednej z posesji w śródmieściu Szczecina.

Oba szczury należały do gatunku szczura szarego, wędrownego.
Godnym podkreślenia w ydaje się fakt, że w obu przypadkach wyizolo

wano pał. F lexnera z w ątroby, a nie z jelit. W żadnym  z przypadków  nie 
udało się stwierdzić objawów chorobowych, wskazujących na procesy 
zapalne w jelicie, jakie w ystępują podczas czerwonki. Niemniej zastana
wiającym  jest fakt, dlaczego w obu przypadkach badanych szczurów w y
izolowano pał. Shig. flexneri z w ątroby, a nie z jelit, jeśli — jak po
wszechnie wiadomo — pałeczkę czerwonki spotyka się wę krw i rzadko. 
Sprawę tę będziemy się starali wyjaśnić w toku dalszych badań.

Jak  z dostępnego mi piśm iennictwa wynika, szczur, zwłaszcza szary, 
może być czynnym nosicielem i rezerw uarem  zarazka i przenosicielem 
biernym  wielu rodzajów drobnoustrojów  chorobotwórczych, a wśród 
nich i pałeczek duru brzusznego, czerwonki i cholery (Kulesza 1914). 
Niemniej nie udało się dotąd stwierdzić, by szczury zakażone tym i za
razkam i chorowały.

Znając sposób i w arunki bytowania szczura w przyrodzie, poparte nie
jednokrotnie wynikam i badań bakteriologicznych, nie możemy w yklu
czyć z całą pewnością możliwości choćby przejściowego, bezobjawowego 
zakażania się i nosicielstwa czerwonki czy duru brzusznego u tych zwie
rząt.

M ając taką ewentualność na uwadze, można sobie łatw iej wytłum aczyć 
wystąpienie odosobnionego ogniska choroby zakaźnej epidem icznej, ta 
kiej jak np. czerwonka baktery jna, dur brzuszny czy biegunki dziecięce, 
w opracowaniu których nie udaje się wykryć pierwotnego źródła choroby.

178 ‘ J- GOLBA N r 2

Я. Г о л ь б а

С ЛУ ЧА И  Н О С И Т Е Л ЬС Т В А  П А Л О Ч Е К  Д И ЗЕ Н Т Е РИ И  Д И К И М И  К РЫ С А М И

С о д е р ж а н и е

А втор в ы д ел и л  п ало ч к у  ди зен терии  Ф л ек сн ера  от 2 кры с, п р и н ад л еж ащ и х  ' 
к  виду  серы х бродячих кры с. В обоих сл у ч аях  микроб бы л вы дел ен  из печени, 
но не бы л  вы дел ен  из ки ш ечн и ка. Н и в одном случае  не удалось  к он стати ровать  
к а к и х  либо патологи чески х  изм енений  вследствие в осп ал и тельн ы х  процессов, 
сопутствую щ их обы чно ди зен терий н ы м  заболеван иям .
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Dr Feliks W idy-W irski

Z PODSTAWOWYCH ZAGADNIEŃ 
HISTORII MEDYCYNY

PZW L, 1959 г.. sir. 212, zł. 35 —

Praca d r F. W idy-W irskiego porusza spraw y o cha

rakterze ideologicznym i filozoficznym. Dla czytel- 

nika-lekarza będzie ona bodźcem do głębszych roz

m yślań i do pogłębienia zdobytych wiadomości i w y

kształcenia. Ma ona charakter w yraźnie pionierski. 

Autor postawił sobie za zadanie sformułowanie pod

staw metodologicznych historii m edycyny w oparciu

0 filozofię m arksistowską. Jest to, jak się zdaje, 

pierwsza w języku polskim tego rodzaju praca. W y

woła ona niew ątpliw ie żywą dyskusję zarówno wśród 

lekarzy, jak  i historyków medycyny. W medycynie 

sp latają się w zupełnie swoisty sposób zagadnienia 

czysto przyrodnicze z zagadnieniam i społecznymi

1 filozoficznymi. M onografia d r W idy-W irskiego 

może się przyczynić do rozwoju właściwie posta

wionej historii m edycyny, nauki niezbędnej dla cało

kształtu  historii ku ltu ry  i nauki.
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Józef Wierzchowski , Zenon Ganowiak, Wanda Czarnowska

O GRONKOWCOWYCH ZATRUCIACH POKARMOWYCH 
WYWOŁANYCH SPOŻYCIEM KONSERW RYBNYCH W OLEJU 

Z D ziału  H ig ieny  Ż yw ien ia  i Ż yw ności W. S. S. E. w  G dańsku

W roku 1958 W ojewódzka Stacja San.-Epid. w Gdańsku otrzym ała kil
ka doniesień z innych stacji sanitarno-epidemiologicznych z terenu kraju
0 wypadkach zatruć pokarm owych, których przyczyną były konserwy 
rybne w oleju (śledź w oleju i bałtyk w oleju). Doniesienia te informowały 
nas równocześnie że z badanych konserw, pobranych w związku z zacho
rowaniami, każdorazowo wyhodowano gronkowce — złociste i białe, he- 
molizujące i niehemolizujące, koagulazododatnie i koagulazoujemne. 
W niektórych tylko wynikach badań zaznaczono, że badany szczep gron- 
kowca był enterotoksyczny. Podobne wyniki analiz uzyskano z posiewów 
pobranych prób wymiocin od chorych.

W związku z tym i doniesieniami przeprowadzone zostały szczegółowe 
dochodzenia, które wykazały, że:

1) wszystkie kwestionow ane konserw y produkowane były wyłącznie 
przez jeden z zakładów rybnych w Gdyni i to tylko przez pododdział pro
dukujący konserw y olejowe;

2) raporty  produkcji z dni, w których wyprodukowano zakwestionowa
ne konserwy, wykazywały w dniach tych wyjątkow o duże ilości konserw, 
co z kolei było powodem przedłużenia w czasie pewnych czynności tech
nologicznych, jak np. przetrzym yw anie nawet do 2 dni ryby podwędzonej 
oraz zam kniętych puszek z rybą przed sterylizacją;

3) ze względu na zwiększoną w tych dniach produkcję sterylizacja 
ciągnęła się do późna w nocy, bez żadnej kontroli ze strony kierownictwa, 
jak i bez gwarancji osiągnięcia przepisanej tem peratu ry  i ciśnienia, a na
stępnie właściwego ochłodzenia;

4) nie przestrzegano również jednokierunkowości produkcji, dokonując 
na tych samych stołach szeregu czynności, jak np. patroszenia, nabijania
1 porcjowania ryb, kładąc również nieraz brudne skrzynki (wprost z zie
mi) na stoły;

5) w dni, w których wyprodukowano kwestionowane konserwy, stw ier
dzono, że stale pracująca robotnica przy dozownicy olejowej była w tych 
dniach nieobecna, a zastępowała ją inna, m niej obeznana z pracą na tym  
stanowisku.

W szystkie te m om enty predysponowały do wtórnego i znacznego zaka
żenia konserw w toku ich produkcji, zmniejszając równocześnie efekt 
sterylizacji. Przeprowadzone bowiem przez nas uprzednio prace badaw 
cze w zakresie kontroli cyklu produkcji śledzia w oleju wykazały, że 
wszelkie przestoje surowca rybnego w czasie produkcji, zwłaszcza zaś 
w zamkniętych puszkach do czasu sterylizacji, powodują namnażanie się 
drobnoustrojów, zmniejszając równocześnie gw arancję uzyskania pełnej 
sterylizacji konserw (7).
P rzegląd  Epidem iologiczny — 6
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Niezależnie od przeprowadzonych dochodzeń, w celu sprawdzenia ste
rylizacji, pobrano do badań szereg gotowych konserw  rybnych z trzy
tygodniowego okresu produkcji, po 2— 3 puszki z każdego dnia produkcji. 
W ten sposób przebadano 17 puszek bałtyka w oleju. W 4 konserwach 
stwierdzono obecność gronkowców, z czego w 3 przypadkach koagulazo-
i hemolizoujemne, a w jednym  koagulazoujem ne i hemolizododatnie.

W tym  samym czasie przebadano równolegle 18 puszek konserw  rybnych 
w oleju, pobranych w zakładach rybnych w Gdańsku, nie stw ierdzając 
w żadnej próbie gronkowców. W tym  wypadku przebadano po 1 puszce 
z każdej daty  produkcji, a więc analizie poddano 18 partii konserw  ryb 
nych.

Niezależnie od tego, celem w ykrycia źródła zakażenia pobrano w y
m azy z jam y nosowo-gardłowej, popłuczyny z rąk  pracowników oraz 
zeskrobm y ze stołów i urządzeń. Badania wykazały w posiewach z rąk 
u osoby zastępującej robotnicę przy dozownicy obecność gronkowców. 
Obecność gronkowców koagulazo- i hemolizoujemnych stwierdzono rów
nież w pobranych próbach oleju jadalnego używanego jako zalewy, w so
lance zalewowej, zeskrobinach z dozownicy, zeskrobinach ze stołu pako- 
waczek, zeskrobinach z sita sączeniowego oraz w resztkach dorsza z d ru 
tów przebij aczy.

Na podstawie przeprowadzonych dochodzeń, które stw ierdzały szereg 
uchybień, oraz otrzym anych wyników analiz ustalono, że zakażenie kon
serw rybnych nastąpiło w czasie produkcji. Uchybienia te mogły mieć 
miejsce w skutek nieodpowiedniego stosunku dyrekcji i kierownictwa 
zakładu do spraw y zdrowotności produktu, ograniczających się jedynie 
do ilościowego wykonania planu bez należytej troski o jakość oddawa
nego do celów spożywczych produktu.

Biorąc pod uwagę niezadowalające w arunki przetw órstw a oraz szkodli
wość dla zdrowia tak  prowadzonej produkcji W ojewódzka Stacja San.- 
Epid. zaleciła natychm iastow e uspraw nienie produkcji przez:

a) zaprowadzenie ścisłego reżimu sanitarnego,
b) ustalenie jednokierunkowego cyklu produkcji,
c) wzmożenie nadzoru nad przetw órnią ze strony kierownictw a tech

nicznego.
W prowadzenie w życie tych zarządzeń dało spodziewany efekt, bowiem 

analiza bakteriologiczna 38 prób konserw z około dwudziestu partii śle
dzia i bałtyka w oleju nie wykazała w nich obecności gronkowców, a ty l
ko w jednej puszcze stwierdzono nikły wzrost ziarniaków.

Podobne zatrucia pokarm owe konserwą rybną w oleju opisuje Ortel (6). 
W przeprowadzonej analizie posługiwał się on fagowaniem  szczepów gron- 
kowca. G rupy fagowe szczepów, które wywołały zachorowanie, wyosob
nione z resztek konserw  rybnych w oleju były analogiczne z obrazem  fa- 
gowym szczepów gronkowca wyhodowanego z jam y nosowo-gardłowej 
oraz w posiewach popłuczyn z rąk  pracowników zakładu przetwórczego.

Ze względu na ciepłooporność toksyny gronkowcowej produkcja kon
serwowa stw arza poważne zagrożenie zdrowotne w w ypadku nieprze
strzegania obowiązujących zasad higieny przetw órstw a, polegających na 
utrzym aniu odpowiedniego stanu sanitarnego w zakładach przetwórczych, 
ustaleniu prawidłowej linii produkcji i zachowaniu higieny osobistej 
przez pracowników. Zagrożenie to widzim y szczególnie przy produkcji 
konserw  w zalewie olejowej w skutek ochronnego działania tłuszczu na 
bakterie. Wiadomo bowiem, że zabicie w nich drobnoustrojów wymaga
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wyższej tem peratury  sterylizacji, a stopień zakażenia decyduje o jej 
skuteczności.

W państw ach, gdzie konserw acja artykułów  żywności jest silnie rozwi
nięta, zatrucia pokarmowe o etiologii gronkowcowej w ysuw ają się na 
pierwsze m iejsca — np. w  USA 80% zatruć pokarm owych wywołują 
gronkowce (1). Również i w  Polsce stw ierdza się sta ły  ilościowy wzrost 
zatruć pokarmowych o etiologii gronkowcowej. Podaje to Lewandowska 
(4) w przeprowadzonej analizie zatruć pokarmowych z lat 1952— 1956. 
W okresie tym  na terenie województwa gdańskiego w ystąpiły trzy  maso
we zatrucia, w których czynnikiem bakteriologicznym  były gronkowce — 
jedno w 1955 r. i dwa w 1956 r.

Stosowana przez laboratoria zakładowe kontrola produkcji przy po
mocy próby term ostatow ej nie daje żadnej gw arancji bezpieczeństwa pro
dukcji ze względu na to, że gronkowce nie m anifestują swej obecności tak 
zwanym bombażem (5). Dlatego wydaje się słusznym zalecenie poddawa
nia konserw rybnych pełnej kontroli bakteriologicznej przed dopuszcze
niem ich do obrotu handlowego, podobnie zresztą jak  to ma miejsce 
w w ypadku przeznaczenia konserw  na eksport.

Dotychczasowe kry terium  chorobotwórczości grankowców (wytwarza
nie koagulazy) jest przez szereg autorów poddawane w wątpliwość (3) 
Notuje się bowiem szereg wypadków prawdopodobnej m utacji szczepów, 
gdzie znikają cechy drobnoustrojów * uważane za m iernik wirulencji, 
a gronkowce po pasażach stają się koagulazo-, hemolizo- i nekrotoksycz- 
nie ujem ne (2). W związku z tym  nasuwa się pytanie, czy można w yklu
czyć zmiany w odw rotnym  kierunku, to znaczy w kićrunku podwyższenia 
względnie nabycia cech w irulentnych u gronkowca pierwotnie niepato- 
gennego. Czynnikami powodującymi te zmiany mógłby być synergizm 
pewnych param etrów , jak  np. zmiana tem peratury , zmiana pH, zasole
nie oraz zmiany fizyko-chemiczne podłoża białkowego itp. M omentem nie 
budzącym wątpliwości co do chorobotwórczości gronkowców jest zdolność 
wytwarzania enterotoksyny, której sprawdzenie może się odbyć jedynie 
na drodze badań biologicznych.

Jest rzeczą charakterystyczną, że w posiewach z puszek otw artych podej
rzanych o wywołanie zatrucia pokarmowego stw ierdzano zawsze obecność 
gronkowca złocistego lub białego, hemolitycznego lub niehemolitycznego, 
ale zawsze koagulazododatniego. To samo dotyczyło wymiocin. Natomiast 
z.tych samych konserw, tj. z puszek z tej samej daty produkcji, pobranych 
w związku z zatruciem  pokarmowym, ale zam kniętych i otw ieranych do
piero w laboratoriach badawczych stacji sanitarno-epidemiologicznych, 
stwierdzono słaby wzrost gronkowców (głównie białych) słabo lub niehe- 
molitycznych ale zawsze koagulazoujem nych (wyniki badań W. S. S. E. — 
Kielce, Kraków, Rzeszów).

Obserwacje te nakazują większą ostrożność w ustosunkowaniu się do 
sprawy gronkowców, nieraz stw ierdzanych w żywności, nie m am y bowiem 
dotychczas jasnego obrazu o nich jako drobnoustrojach chorobotwórczych 
czy niechorobotwórczych. W związku z tym  wydaje się, ogólnie rzecz bio
rąc, że ich obecność w konserwach powinna być niedopuszczalna. Dotyczy 
to przede wszystkim  konserw rybnych, w których stw ierdzenie gronkow
ców drobnoustrojów  mezofilnych świadczy zawsze o w tórnym  zakażeniu
i jest dowodem niehigienicznego sposobu produkcji. Niewątpliwie źródłem  
zakażenia jest tu taj człowiek nie przestrzegający niejednokrotnie podsta
wowych zasad higieny osobistej oraz higieny produkcji. Dokładniejsze ba
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dania okresowe pracowników z jednoczesnym wykluczeniem od produkcji 
osób ze zmianam i chorobowymi na rękach i przy stw ierdzeniu obecności 
gronkowca w posiewach wymazów z jam y nosowo-gardłowej jest podsta
wowym w arunkiem  umożliwiającym zapobieżenie w tórnej infekcji. Spra
wą dalszą, ale ściśle związaną z całością zagadnienia, byłoby opracowanie 
podstaw praw nych m ających na celu uregulowanie postępowania w  w y
padkach stw ierdzenia nosicielstwa gronkowcowego. Sprawa to napraw dę 
ważna, ale przy tym  niebywale trudna. '

Ю . В е ж х о в с к и ,  3.  Г а н о в я к ,  В.  Ч а р н о в с к а

С Т А Ф И Л О К О К К О В Ы Е  П И Щ Е В Ы Е  О ТРА В Л Е Н И Я  В С В Я ЗИ
С П О Т РЕ БЛ Е Н И Е М  Р Ы Б Н Ы Х  К О Н С ЕРВ О В  В РА С Т И Т Е Л ЬН О М  М АСЛЕ

С о д е р ж а н и е

В св язи  с заб олеван и ям и  лиц, которы е употребили  ры бн ы е к он сервы  в р а 
сти тельн ом  м асле из одной ф аб р и к и , авторы  проводили  тщ ательн ое обследо
вание и лабораторн ы й  ан ал и з консервов. Н а основе п олучен ны х р езул ьтатов  
авторы  обсуж даю т вопрос п ищ евы х отравлений, св язан н ы х  с обсеменением 
п родуктов  стаф и л ококком .

J .  W i e r z c h o w s k i ,  Z. G a n o w i a k ,  W.  C z a r n o w s k a

STA PH Y LO C O C C A L FOOD PO ISO N IN G  CAUSED BY TH E C O N SU M PTIO N
OF TIN N ED  F IS H  IN  O IL

S u m m a r y

In  connection  w ith  in fo rm a tio n  received  on th e  ap p ea ran ce  of illness a f te r  th e  
consum ption  of tin n ed  fish  in  oil, p roduced  by  one of th e  fac to rie s  in a th re e -to w n  
d is tr ic t G dańsk—Sopot— G dynia, th e  a u th o rs  ca rr ied  ou t d e ta iled  en g u iries  an d  la 
b o ra to ry  ex am in a tio n s  of th e  tin n ed  goods. T he re su lts  ob ta ined  fo rm ed  th e  basis 
fo r  a d iscussion  on food po isoning caused  by  staphylococci.
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Roman Lutyński, Zofia Raginis

BADANIA LUDZI W WOJEWÓDZTWIE KRAKOWSKIM 
W KIERUNKU ZAKAŻENIA R. BURNETI

Z W ojew ódzk iej S tac ji S an ita rn o -E p id em io lo g iczn e j w  K rakow ie  
D y rek to r: doc. d r M. B ilek

W yrywkowe przeglądy serologiczne ludzi i zwierząt domowych w kie
runku gorączki Q przeprowadzone w latach 1952— 1956 nie w ykazały 
w Polsce istnienia ognisk tej choroby. Dopiero na wiosnę 1956 r. na terenie 
południowo-wschodniej Polski zaistniało pierwsze ognisko gorączki Q li
czące 63 zachorowań u ludzi. Przebieg zachorowań częściowo odtworzono 
ex post (3, 4, 5, 6, 8), przyczyną ich był im port stada zakażonych owiec 
z Rum unii.'

Powyższa epidem ia dotycząca częściowo również i województwa k ra 
kowskiego była powodem podjęcia szeregu prac o charakterze inw entary
zacyjnym, których celem było stw ierdzenie faktu ew entualnie nowych za
każeń R. burneti u zwierząt i ludzi.

Celem niniejszego opracowania jest przedstaw ienie wyników badań sero
logicznych przeprowadzonych w latach 1957— 1958 u osób zamieszkałych 
na terenie województwa krakowskiego.

M A T ER IA Ł Y  I M ETODY

Surowice do badania uzyskiwano przez jednorazowe pobranie krw i 
z żyły łokciowej od osób narażonych ha zakażenie R. burneti  ze względu 
na pełnione obowiązki zawodowe oraz od chorych.

Około 2/3 przebadanych surowic pochodziło od osób zamieszkujących 
tereny Podkarpacia, głównie samego Podhala, nowosądeckiego i żywiec
kiego. Powyższe postępowanie posiadało swoje uzasadnienie ze względu na 
stwierdzoną w r. 1956 epidem ię gorączki Q na Podkarpaciu.

Surowice badano stosując odczyn wiązania dopełniacza według m eto
dyki podanej Stacjom Sanitarno-Epidemiologicznym  przez Państw ow y Za
kład Higieny (Pracownia Rikettsjoz) przy użyciu antygenu R. burneti 
szczepu Henzerling produkcji Krakowskiej W ytwórni Surowic i Szczepio
nek. Surowice badane nastawiano od rozcieńczenia 1:8, a następnie w wie- 

, lokrotnościach, a jako kontroli dodatniej używano surowicy świnki m or
skiej zakażonej R. burneti.

W Y N IK I

W czasie trw ania akcji przebadano 629 surowic pracowników rzeźni, 
trudniących się głównie ubojem ściąganiem skóry i ćwiartowaniem  sztuk 
ubitych, oraz osób zajm ujących się w ypraw ianiem  skór owczych z terenu 
całego województwa krakowskiego. Z kolei przebadano 512 osób spośród 
personelu trudniącego się wypasem  owiec na Podkarpaciu, a to baców i ju 
hasów. Następną grupą osób przebadanych było 89 pracowników facho
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wych trudniących się skupem zwierząt rzeźnych oraz w ełny owczej i skór 
surowych, głównie z terenu Podkarpacia. Również z terenu Podkarpacia 
pochodziły 83 osoby zatrudnione w m ajątkach państwowych przy obsłudze 
stad bydła i owiec. Ponadto przebadano 48 strażników sanitarnych łowisk 
myśliwskich, przeważnie z Podkarpacia z terenów  graniczących ze Słowa
cją. Na zakończenie — 100 surowic pochodzących od chorych z terenu wo
jewództwa, u których rozpoznano lub podejrzewano atypowe zapalenie 
płuc, względnie u których stwierdzono schorzenie grypo-podobne o etio
logii bliżej nie określonej.

Z przebadanych 1461 surowic tylko w dwóch przypadkach odczyn wią
zania dopełniacza wypadł dodatnio zarówno w badaniu pierwszym, jak
i w powtórnych — kontrolnych.

P r z y p a d e k  1: z wynikiem dodatnim  zarówno z surowicy uzyskanej 
po raz pierwszy, jak  przy powtórnym  pobraniu (w rozcieńczeniu 1:84—I—i-, 
1:16 +  + ,  1:32 +  ) dotyczył juhasa, lat 25, zatrudnionego przy wypasie stada 
owiec w powiecie nowosądeckim na pograniczu polsko-słowackim. Owce, 
które wypasał, pochodziły ze spółdzielni produkcyjnej i z końcem sezonu 
wypasowego zostały rozsprzedane, tak  że dochodzeń epizootiologicznych 
przeprowadzić się nie dało. Juhas ten, w czasie wykonywania badań — 
zdrowy, podawał, że na wiosnę 1956 r., już w czasie trw ania wypasu za
chorował rzekomo na grypę (u lekarza nie był). Niedomaganie trw ało oko
ło 10 dni i charakteryzow ało się według słów badanego podwyższoną cie- 
potą ciała, ogólnym osłabieniem, parokrotnym i krwotokam i z nosa, su
chym kaszlem i bólem głowy. Z trzech osób zatrudnionych przy wypasie 
powyższego stada chorował tylko wyżej wspom niany juhas. Przebadanie 
pozostałych dwóch osób nie dało wyników pozytywnych.

P r z y p a d e k  2: z wynikiem  dodatnim  (odczyn wiązania dopełniacza 
dodatni przy pierwszym  badaniu w rozcieńczeniu 1:32 +  +  + ,  w  drugim  
1:32 +  +  +  , 1:64 + )  dotyczył osoby 35-letniej, z zawodu brakarza zatrud
nionego w punkcie skupu wełny owczej w  Suchej. Wyżej wspomniany, 
pracując od szeregu lat w swoim zawodzie, stykał się bezpośrednio z n a j
różnorodniejszym i partiam i wełny owczej dostarczonej na sprzedaż. P ra 
cownik ten w czasie przeprowadzania opisywanych badań był zdrowy, 
jednak, ]ak podawał, w grudniu 1956 roku przebył grypę, trw ającą około 
dwóch tygodni, w trakcie której doszło do jednostronnego zapalenia płuc. 
Z charakteryzujących to schorzenie dolegliwości przypom niał sobie utrzy
m ującą się gorączkę, silne osłabienie, kaszel oraz ból głowy w okolicy czo
łowej i potylicznej. W kartotece ośrodka zdrowia schorzenie powyższe 
określone zostało jako grypa i kom plikacje pogrypowe. Przebadanie sero
logiczne pozostałego personelu punktu skupu wełny w Suchej nie przy
niosło rezultatów  pozytywnych.

Uzyskano ponadto dwa wyniki dodatnie (odczynu wiązania dopełniacza 
oba w rozcieńczeniu 1:8 +  +  + )  z surowicami dwóch pracowników rzeźni 
w Krakowie zatrudnionych przy uboju. Powtórne badania serologiczne 
wykonane w niedługim  czasie po pierwszym  w ypadły ujem nie.

Ze względu na powyższe oraz na anamnezę, w której badani pracownicy 
rzeźni nie podawali żadnych przebytych w przeszłości schorzeń, które mo
głyby nasuwać podejrzenie gorączki Q, uznano poprzednio uzyskane w y
niki dodatnie jako nieswoiste.

W N IO SK I

Przebadanie serologiczne znacznej ilości osób z obszaru województwa 
krakowskiego dozwala na wysunięcie pewnych wniosków.
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Uzyskanie od 2 osób dodatnich wyników badań serologicznych i danych 
z wywiadu wykazujących przebycie choroby podobnej do gorączki Q zdaje 
się przemawiać, że prawdopodobnie osoby te chorowały w roku 1956 na 
gorączkę Q, a przyczyną zachorowań były prawdopodobnie owce zakażone 
lub ich produkty. Należałoby zatem  wśród stad owiec czynić poszukiwanie 
m ające za cel wykrycie zwierząt będących rezerw uarem  zarazka. N ajbar
dziej narażone na zakażenie są te osoby, które stykają się bezpośrednio 
z owcami, względnie z produktam i pochodzącymi od owiec. Na zakończe
nie należy przypomnieć, że dwa prawdopodobne zakażenia gorączką Q zo
stały  nie rozpoznane; można więc przypuszczać, iż mimo wystąpienia na 
wiosnę 1956 r. pierwszego szeroko om awianego ogniska gorączki Q w Pol
sce — lekarze nadal nie zw racają uwagi na możliwość istnienia na naszym 
terenie tej riketsjozy i nie nadsyłają m ateriałów  do pracowni diagnostycz
nych.

Р. Л ю т ы н ь с к и ,  3.  Р а г и н и с

И С С Л ЕД О В А Н И Я  ПО К У -Л И Х О Р А Д К Е  У Л Ю ДЕЙ  В К РА К О В С К О М
В О ЕВОДСТВЕ

А вторы  п ри водят  р езу л ь таты  серологических  исследований, проведенн ы х 
с целью  обн аруж ен и я  возм ож но  н ерасп озн аваем ы х  сл учаев  К у-Л ихорадк-т 
у  лю дей, п рож и ваю щ и х  н а  терри тори и  краковского  воеводства. П ри м ен ял ась  
р еак ц и я  св язы в ан и я  ком п лем ента с антигеном  R. b u rn e ti из ш там м а H enzerling . 
И сследовано 1461 чел овек  среди  лиц, которы е по х ар ак т ер у  своей деятельности  
могут п одвергаться  опасности  за р а ж е н и я  (работники боен, к о ж ев ен н ы х  заводов, 
сельского хозяй ства , сан и тар н ы е  стр аж н и ки  охотничих территорий, чаб ан ы  
и бол ьн ы х  (особенно бол ьн ы х  атипичной  пневмонией).

П олучен ы  2 п о л о ж и тел ьн ы е р езу л ьт ат ы  р еакц и и  св язы в ан и я  ком плем ента, 
п одтверж ден н ы е повторн ы м и  серологическим и и сследован и ям и  и х ар ак тер н ы м и  
данны м и ан ам н еза. У обоих лиц  (один зан и м ал ся  скупкой  ш ерети, другой бы л 
чабаном) установлено, что болели  гриппом год тому назад , но все я вл ен и я  бы ли  
х ар ак тер н ы  д л я  К у -Л и х о р ад к и : головны е боли, носовое кровотечение, устой
чи вая  л и хорад ка , к аш ел ь , воспален ие легких).

А вторы  предполагаю т, что бы ли  это случаи  заб олеван и я  К у-Л и хорад кой , р ас 
п озн ан н ы е ретросп екти вн о и делаю т вы вод, что причиной  за р а ж е н и я  вероятно 
я в л я л и сь  овцы .

R. L u t y ń s k i  a n d  Z,  R a g i n i s

E X A M IN A T IO N S O F H UM A NS IN  TH E PR O V IN CE OF CRACOW  
FO R  IN FE C T IO N  W IT H  R. B U R N ET I

S u m m a r y

T he au th o rs  give th e  re su lts  of sero log ica l exam in a tio n s ca rr ied  out in o rd e r to 
d iscover any  possib le  und iagnosed  cases of Q fev e r am ongst those liv ing  in th e  C ra 
cow  p rov ince. T he com plem en t fix a tio n  te s t w as app lied , using  th e  an tig en  of R. b u r 
ne ti  of th e  H enzerling  s tra in .

A m ong those  especia lly  exposed  to in fec tion  (w orkers in s lau g h te r-h o u se s , ta n n e 
ries, a g ric u ltu re , h ea lth  in spec to rs  of h u n tin g  g rounds, an d  those  engaged  in p a s tu 
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PRZEG LĄ D  EPID EM IO LO G IC ZN Y
R ok X III, 1Э0У. N r 2

Ludomir Miątkiewicz z pom. tech. K rys tyny  Zgorzelskiej

CHARAKTERYSTYKA LABORATORYJNA EPIDEMII GRYPY 
W POLSCE W MARCU—KW IETNIU 1957 r.

Z Z ak ład u  W irusologii PZ H  w  W arszaw ie

W m arcu i kwietniu 1957 r. przeszła przez cały kraj epidem ia grypy, bę
dąca odpowiednikiem fali epidem icznej, która uprzednio nieco już wcze
śniej, ogarnęła wiele krajów  europejskich i pozaeuropejskich i była w y
wołana wirusem  nazwanym  A/Nederland/36/56.

Badania prowadzone w tym  czasie w Zakładzie Wirusologii PZH zmie
rzały do wyosobnienia wirusa, określenia jego przynależności typowej, 
s truk tu ry  antygenowej oraz niektórych właściwości biologicznych. Bada
nia serologiczne dotyczyły surowic osób chorych, a ich wyniki mogły po
średnio przyczynić się do określenia czynnika etiologicznego tej epidemii.

M etodyka badań nie odbiegała od zwykle stosowanej, szczegóły podane 
są w dawniejszych publikacjach Zakładu W irusologii (4, 5).

W Y N IK I BADAN /

Z pobranych 33 wypłuczyn — wyosobniono 10 szczepów wirusa grypy, 
przeważnie w 1. lub 2. pasażu. Obecność w irusa stwierdzano prawie zaw
sze w owodni i omoczni. W szystkie szczepy można było łatwo pasażować 
w omoczni.

W śród wyosobnionych szczepów wyróżniły się wyraźnie 2 grupy. Do 
jednej — można zaliczyć szczepy o niskim  mianie hem aglutynacji (1:20— 
1:40), niechorobotwórcze dla białych myszy przy donosowym zakażeniu. Sa 
to szczepy wym ienione w tabeli I. jako „W arszawa 2, 4, 7” oraz ,,Poznań 
9,20”. Szczepy drugiej grupy odznaczały się wysokim mianem hem aglu
tynacji kurzych krw inek, a w ybrane dla bardziej szczegółowych badań 
szczepy „Poznań 12” i „Katowice” okazały się patogennym i dla białych 
myszy.

Analiza antygenowa szczepów grupy pierwszej przeprowadzona odczy
nem zahamowania hem aglutynacji wykazała bliskie ich pokrewieństwo do 
szczepu wzorcowego A/Nederland/36/56 (tab. II). Szczepy te, podobnie jak 
wzorcowy szczep, różnią się znacznie od szczepów grupy „Liverpool”, k tó
rych reprezentantem  jest A/Engl/51 i grupy „Skandynaw skiej” reprezen
towanej przez A/Engl/53. Szczepy te różnią się również od dawniejszych 
szczepów A ’ wyosobnionych w Polsce w latach 1953 i 1954 (ZZ, Ł 5), a także 
od radzieckich szczepów A’ wyosobnionych w 1952 r. (Pan) i 1956 r. (Szim). 
Dawniejsze szczepy A’ wyosobnione w Polsce (1953, 1954) w ykazują 
znaczne pokrew ieństwo do radzieckich szczepów z tego okresu. Szczegó
łowe wyniki analizy antygenowej dawniejszych i świeżo — w 1957 r. — 
wyosobnionych szczepów A podane są w tabeli II.

Szczepy zaliczone do drugiej grupy (chorobotwórcze dla myszy) w yka
zują znaczny stopień pokrew ieństwa z klasycznym szczepem PR 8 (tabe
la III). Fakt wyosobnienia tych szczepów w 1957 r. zasługuje na szczególne
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T abela  I
Z estaw ien ie  szczepów  w iru sa  g ry p y  w yosobnionych  w  Polsce podczas o gó lnok ra jow ej 

ep idem ii w  m a rc u -k w ie tn iu  1957 r. i ich k ró tk a  c h a ra k te ry s ty k a

M iejscow ość

Ilość
badanych

w ypłu-
czyn

Ilość
w yosob
nionych

szczepów

N azwa
szczepu

Pasaż 
w k tó 
rym 
w y

osob 
niono

Miano
hem aglu-

tynacji

Patogen- 
ność dla 
białych
myszy

Uwagi

W arszaum 10 3
W arszaw a 2 
W arszaw a 4 
W arszaw a 7

2
1
2

1 : 40 
1 : 40 
1 :3 0

niebad.
0/10

niebad.

Szczepy
zbliżone

do
A/Ned/36/56

Poznań 15 4

Poznań 9 
Poznań 20

2
3

I : 20 
1 : 40

niebad.
0/10

Pozneń 1 
Po7nań 12

2
2

1 :1280 
1 :1280

niebad. 
9 10 Szczepy

zbliżone
do

PR 8

Łódź 7 2 Łódź 5 
Łódź 6

2
2

1 : 160 niebad. 
1 : 640 niebad.

Katow ice 1 1 K atow ice 1 1 : 1280 8/9

R a z e m 33 10

T abela  II
A naliza  an ty g en o w a  5 szczepów  w iru sa  g rypy , zbliżonych do A /N ederland/36/56 

Szczepy te  w yosobniono  podczas o g ó ln o k ra jo w ej ep idem ii A /N ederland  
w  m arcu —k w ie tn iu  1957 r. (O dczyn zaham ow an ia  ag lu ty n ac ji)

Surow ice

Szczepy FM 
1

A
/E

ng
l 

1 
51

A
/E

ng
l 

1 
53

A 
E

ir
e 

17
/5

5

A 
N

ed
er

 
36 

56

PA
N

M
os

kw
a

Sz
im

M
os

kw
a

19
56

Ł 
5 

Po
l 

19
54

rłN
rf) T*

*  э 2 P
oz

na
ń

20 19
57

FM 1 1947 320 80 160 160 0 20 40 0 0 0
A/Engl/1/51 40 :40 90 160 20 20 40 0 0 0
A/Engl/1/бЗ 10 20 480 10 20 ' 40 40 15 0 0
A/Eire/17/57 5 60 20 240 20 0 20 0 10 0
A/N ederl/36/56 0 0 10 0 640 0 0 10 160 160
IEM/Moskwa, 1949 20 20 80 80 10 0 40 0 0 0
PAN/M oskwa, 1952 40 30 240 60 10 4-0 80 320 20 20
Szim /M oskwa, 1956 20 20 480 0 10 30 240 10 0 0
A/Pol/3/53 20 0 160 0 10 20 80 23 10 0
A/Pol/4/54 80 20 240 10 30 480 120 1280 20 0
A/Poi/5/54 32 0 320 0 10 320 240 320 10 0
A/Pol/6/56 10 20 160 0 0 160 80 640 10 0
W arszaw a/2 1957 0 0 40 0 480 0 0 0 320 320
W arszaw a/4  1957 0 0 40 0 160 0 0 0 1280 320
W arszaw a/7 1957 0 0 20 0 240 0 0 0 320 320
Poznań/9 1957 0 0 20 0 320 0 0 0 160 320
Poznań/20 1957 0 0 20 0 640 0 0 0 320 320
Miano surow icy 
z hom ologicznym  
szczepem 320 240 480 240 640 480 240 1280 1280 320
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T abela  II I
A naliza  an ty g en o w a  5 szczepów  w iru sa  g rypy , zbliżonych do klasycznego  FR8. 

Szczepy te  w yosobniono  podczas o gó lnok ra jow ej ep idem ii A /N ederland  
(O dczyn zah am o w an ia  h em ag lu tynac ji)

Surowice
PR8 A /Pol/l/53 K atow ice Poznań 12

Wirus 1957 1957

PR 8 1280 640 1280 1280
A /Pol/1/53 320 1280 480 320
Katowice/1957 320 640 1280 1280
Łódź 5/1957 320 1280 1280 1280
Łódź 6/1957 320 640 1280 1:80
Poznań 1/1957 640 640 1280 1280
Poznań 12/1957 1280 1280 1280 1280
Miano surow icy z ho 
mologicznym  szczepem 1280 J280 ] 280 1280

podkreślenie, ponieważ ogólnie uważa się, że szczepy te zanikły przed 
1950 r. W Polsce jednak wyosobniono je w 1953 i 1957 r. Szczepy zbli
żone do PR 8 wyosobniono również w ostatnich latach w ZSRR na U kra
inie oraz w Rum unii (2, 3). W ydaje się, że można by myśleć o możliwości 
przetrw ania pewnych szczepów — z grup, które ogólnie biorąc ,,zeszły 
z areny” — na niektórych obszarach. Stosunek wyosobnionych w 1957 r. 
szczepów zbliżonych do PR 8 podany jest w tabeli III.

Cztery spośród wyosobnionych w 1957 r. szczepów przebadano w m ikro
skopie elektronow ym  (mgr inż. A. Feltynowski). Okazało się, że szczepjr 
zbliżone do PR 8 w ystępują w postaci kulistej, a szczepy spokrewnione 
z A/Nederland wykazują wiele form nitkow atych oraz postaci przejściowe.

Podczas tej epidem ii przebadano odczynem zaham owania hem agluty
nacji 22 podwójne surowice chorych (tab. IV). Największy przyrost prze-

T abela  IV
P rzy ro s t p rzec iw cia ł w  su row icach  ozdrow ieńców  po g ryp ie  

(O dczyn zah am o w an ia  hem ag lu ty n ac ji)

M iejsco
wość

Ilość zba
danych su 
row ic pod

w ójnych

Ilość 
surow ic, | 

w których 
stw ierdzono 

przyrost 
przeciw ciał

Średni przyrost p rzeciw ciał w surow icach ozdro 
w ieńców  (krotność) dla szczepów  w irusa grypy

A /Pol/1/ 
53

K ato
wice
1957

PAN
Moskwa

1952

A/Eire/
17/55

W ar
szawa

4/1957

Kti
(B)

Szczecin 1 1 4 2,6 8 8 2 3

Kraków 6 0 0 0 0 0 0 0

Łódź 9 4 1,3 1,6 4,0 8,4 27,7 1,3

W arszaw a 7 3 11 2,3 18,5 niebad. 15,5 1,6

Razem 22 8 4,1 1 1’7 7,6 4,1 11,3 1,5

ciwciał zaobserwowano dla epidemicznego szczepu W arszawa 4/1957, 
m niejszy dla PAN i A/Eire. W 2 surowicach w ystąpił przyrost przeciwciał 
dla szczepów zbliżonych do PR 8.
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JI. М е н т к е в и ч ,  К.  З г о ж е л ь с к а

Л А Б О Р А Т О Р Н Ы Е  И СС Л ЕД О В А Н И Я  Э П И ДЕМ И И  ГРИ П П А  В П О Л ЬШ Е  
В М А РТ Е —А П РЕ Л Е  1957 Г.

С о д е р ж а н и е

В течении ран н е-весен н ей  эпидем ии гриппа 1957 г. и золировано 10 ш таммов 
вируса и з 33 см ы вов собранны х в 4 местностях. 5 ш там м ов бы ло сходн ы х  с стан 
дартн ы м  ш тамм ом A /N ed erlan d , 5 други х  — с ш тамм ом PR8. Д искутирую тся 
возм ож ности  п ер еж и ван и я  этого рода ш тамм ов, п одч ерки вая , что сходны е с PR8 
ш там м ы  и зол и рован о  в п оследние годы  в СССР и Рум ы нии . Ш там м ы  эти в  э л е к 
тронном  м икроскопе п рояви л и  и склю чи тельно  к р у гл ы е  ф орм ы  — в то врем я 
к а к  среди  эл ем ен тарн ы х  телец  ш тамм ов бл и зк и х  A /N ed erlan d  п реобладаю т н и 
теви д ны е ф орм ы .

С ерологические и сследован и я  (РЗГ) проведено с 22 п арны м и человеческим и  
сы вороткам и . Н аблю дался  прирост противотел  д л я  эпидем ического ш там м а 
N ed erlan d . В 2 сл у ч ая х  зам ечено  прирост ан тител  д л я  ш тамм ов сходн ы х с PR8.

L. M i ę t k i e w i c z ,  К.  Z g o r z e l s k a

LA B O RA TO R Y  IN V E ST IG A T IO N S ON TH E IN FL U E N Z A  EPID EM IC  IN  PO LA ND
IN  M ARCH—A P R IL  1957

S u m m a r y

D uring  th e  ea r ly -sp r in g  ep idem ic  of 1957 10 in fluenza  s tra in s  w ere  iso lated  from
33 garg lings co llected  in  4 localities. 5 of th e  s tra in s  iso lated  w ere  s tro n g ly  re la ted  
to th e  A /N ederland/36/56 p ro to ty p e  as w as estab lish ed  by H I te s ts  w ith  r a t  im m une 
sera. The 5 rem a in in g  w ere  PR  8-like stra in s . The possib ilities of su rv iv a l of such 
s tra in s  a re  d iscussed , p o in ting  out, th a t  P R  8 -like  s tra in s  w ere  recen tly  iso la ted  in 
U SSR  and  R oum ania. T hese s tra in s  show ed only sp h erica l fo rm s w hen  te s ted  e lec tro - 
noscopically , w h ereas  th e  N ed e rlan d -lik e  s tra in s  ap p ea red  in bo th , sp h e rica l as w ell 
as filam em eous form s. H I te s ts  c a rr ied  o u t w ith  22 p a ired  h u m an  se ra  show ed a m a r 
ked in crease  of an tib o d ies  fo r th e  epidem ic, N ed e rlan d -lik e  s tra in . In  tw o cases 
an  increase  of P R  8 an tib o d ies  w as observed.

P i ś m i e n n i c t w o

1. Isaacs A.:  L ance t, 1956, 10, 960. — 2. Jatel T. P.: W opr. w iru s, 1957, 1, 47. — 3. 
K o rn iu s zen ko  N. P.: W opr. w irus., 1956, 4, 34. — 4. P rze s m y c k i  F. i w spółpr.: M ed. 
Dośw., 1954, 3, 241. — 5. P rze s m y c k i  F. i w spó łp r.: P rzeg ląd  Epid., 1956, 2, 97. — 6. 
P rze s m y c k i  F. i w spółpr.: Bull. Acad. Pol. Sci, 1956, 4, 11.
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O RŁO W A  T. G.: Z ja d l iw o ść  i im m un og enn ość  szczepów  d u ru  brzusznego  
i im m u n o g en n o ść  odpow iada jących  im  szczep ionek  oraz zaw artość  w  nich  
a n ty g en u  Vi, okreś lana za pom ocą od czyn u  hem aglu tynac j i .  Ż. М. E. I., 1958, 
8, 105— 10.

A u to rk a  b ad a ła  szereg  szczepów  i szczepionek d u ru  b rzusznego  za pom ocą odczynu 
h em ag lu ty n ac ji. M etodyka p o dana  w  p racy . S tw ie rd z iła  ona, że zastosow an ie tego 
odczynu pozw ala na w y k ry w an ie  a n ty g en u  Vi zn a jd u jąceg o  się w  s tan ie  rozpuszcza l
nym  i ilościow e ok reś len ie  an ty g en u  Vi w  b ad an y ch  p re p a ra ta c h . P rzy  stosow an iu  
odczynu nie  s tw ie rd za  się odczynów  n iesw oistych  zw iązanych  z obecnością innych  
an tygenów  i p rzec iw cia ł (an tygenu  O i p rzec iw cia ł O). P o ró w n an ie  z jad liw ości b a 
danych  szczepów  S. ty p h i  z ilościow ą zaw arto śc ią  w  n ich  an ty g en u  Vi, ok reśloną  za 
pom ocą odczynu h em ag lu ty n ac ji, w ykazało , że z jad liw ość szczepów  rośn ie  ze w z ro 
stem  a n ty g en u  Vi. S tw ierdzono  p ro s tą  zależność im m unogenności szczepionek og rze
w anych  od ilościow ej zaw arto śc i an ty g en u  Vi w  p ły n n e j części szczepionki po je j o d 
w irow an iu . Im m unogenność  szczep ionek  form olow ych  w  p ew n y m  s topn iu  zależała 
od ilościow ej zaw arto śc i w  n ich  an ty g en u  Vi, jed n ak  nie w e w szystk ich  w y p ad k ach  
s tw ierdzano  p e łn ą  zgodność m iędzy  zaw arto śc ią  an ty g en u  Vi i w łasnościam i im m uno- 
gennym i tych  szczepionek.

J. Ładosz

G EK K ER  W. D., IW A NO W A  L. K. i w spó łp rac: P rzygo tow anie  ch em iczn e j  ad-  
sorbow anej s z czep ionk i  przec iw ko  schorzen iom  je l i to w y m  i tężcowi. Doniesie
n ie  II. W łaściw ości uodpornające  c h e m iczn e j  adsorbow anej szczepionki.  
Z. М. E. I., 1958, 10, 34— 37.

A u to rzy  b ad a li w łaściw ości uo d p o rn ia jące  sko ja rzonych  szczepionek  p rzeciw ko  d u 
row i b rzusznem u , d u row i rzekom em u B, czerw once i tężcow i. Szczepionki du ro w e 
i czerw onkow e p rzygo tow yw ano  m etodą W estpha la  oraz m etodą B oivina. S tw ierdzono , 
że an ty g en y  o trzy m an e  z pałeczek  g ru p y  je litow ej m e to d ą  W estpha la  nie różn iły  się 
pod w zględem  toksyczności d la  m yszy od o trzym anych  m etodą B oivina. A ntygeny  
adso rbow ane  na w o d oro tlenku  g linu  by ły  n ietoksyczne. Z arów no  an ty g en y  n iead so r- 
bow ane, jak  i ad so rbow ane  posiada ły  w łasności uo d p o rn ia jące  (dośw iadczen ia  p rzep ro 
w adzano  na m yszach  — szczepiono 1 raz  podskórn ie , zakażono  po 10 ^in iach  1 Dci). 
Spośród bad an y ch  an ty g en ó w  przygo tow anych  m et. W estp h a la  n a jb a rd z ie j im m uno- 
genne po jedno razow ym  szczepien iu  by ły  a n ty g en y  d u ru  brzusznego , Sonne, i d u ru  
rzekom ego B, m n ie j an ty g en y  F le x n e ra  (LD50 w ynosiło  odpow iednio  0,00122, 0,00043, 
0,0095 i 0,065 mg). D w u k ro tn e  szczep ien ie  m yszy m ały m i d aw k am i an ty g en ó w  d u ru  
i czerw onk i ch ron iło  p rzec iw ko  1 D cl 100 — 81,2% zw ierząt.

W łaściw ości im m unogenne kom ponen ty  tężcow ej szczepionki b ad an o  na  m yszach. 
Po 21 dn iach  po jednorazow ym  podskó rnym  szczepien iu  0,5 m l sk o ja rzo n e j szczepion
ki m yszy o trzym yw ały  100 i 200 D im  to k sy n y  tężcow ej. W szystk ie  zw ierzę ta  w yżyły.

J. Ładosz

CHE.TFEC L. B., K IL ESSO  W. A. i w spó łp rac .: Badanie  sko jarzone j  s zczep ionki  
w  d ośw iadczen iu  ep idem io log icznym .  Z. М. E. I., 1958, 10, 44—48.

A uto rzy  b ad a li sku teczność k om ponen ty  d u ro w o -rzek o m o d u ro w ej i czerw onkow ej 
jed n eg o  z w a rian tó w  szczepionki sk o ja rzo n e j (N IISI N r 2). D la po ró w n an ia  badano
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rów nocześn ie  in n ą  se rię  te j  sam ej szczepionki (seria  114) i te tra w a k c y n ę  (seria  82). 
Zaszczepiono ty m i szczep ionkam i jed n o k ro tn ie  odpow iednio  16 419, 6 193 i 6 544 osoby 
w  w ieku  od 16 do 60 la t. 16 222 osoby nieszczep ione s tan o w iły  g rupę  k o n tro ln ą . O kres 
ob se rw ac ji rozpoczęty  w  1 m iesiąc po szczep ien iu  trw a ł 11 m iesięcy. Po szczep ien ia  
szczep ionką N r 2 stw ierdzono  k ró tk o trw a łe  silne i śred n ie  odczyny u 29,3% szcze
pionych  (dopuszczalny odsetek  tak ich  odczynów , zgodnie z in s tru k c ją  M in. Z drow ia  
ZSRR, nie m oże p rzek raczać  7%). S tw ierdzono , że b a d a n a  szczepionka N r 2 podana 
jedno razow o  je s t sku teczn a  w  zapob iegan iu  d u ro w i b rzusznem u , d u rom  rzekom ym  
i czerw once. W skaźn ik i sku teczności w  zapob iegan iu  ty m  schorzen iom  w ynosiły  o d 
pow iedn io  po 6 m iesiącach  o b serw acji: 1:6,2 (dla d u ru  i p a ra d u ru )  i 1:2,8 (d la czer
w onki), a  po ro k u  1:3,6 i 1:2,1. W  zw iązku  z dużym i odczynam i poszczep iennym i a u 
to rzy  uw aża ją , że p re p a ra t należy  jeszcze udoskonalić .

J. Ładosz

B A Z IL E W SK A JA  L. S., E LK IN  S. B„ K R U G L IC H IN A  Z. М.: O trzy m a n ie  s k o 
jarzon e j  szczep ionk i z h y d ro l izo w an ych  p e łnyc h  a n tyg en ó w  c ze rw o n ko w yc h .  
Z. М. E. I., 1958, 11, 62—65.

A u to rzy  p rzygo tow ali szczepionkę z hyd ro liza tó w  pełnych  an ty g en ó w  3 szczepów  
Sh. f l e x n e r i  i 2 szczepów  Sh. sonnei.  Szczepionkę osadzono na  w o d oro tlenku  glinu. 
Toksyczność je j oznaczono na m yszach i k ró lik ach . S tw ierdzono , że szczepionki by ły  
12 do 16 razy  m n ie j toksyczne od n iehyd ro lizow anych . B ad an ie  w łaściw ości u o d p o r
n ia jący ch  p rzep ro w ad zan o  n a  m yszach. Z w ierzę ta  szczepiono d w u k ro tn ie  z p rze rw ą  
5 dn i i zakażano  po 10 dn iach  od osta tn iego  szczepien ia  DLioo hodow li Sh. f le x n e r i  
i Sh. sonnei. R ów nocześnie m yszy  szczepiono szczep ionkam i n iehyd ro lizow anym i a d -  
so rbow anym i na fo sfo ran ie  w apn ia  i w o d o ro tlenku  glinu . Pod w zględem  im m unogen - 
ro śc i p re p a ra ty  hyd ro lizow ane i n iehyd ro lizow ane  nie różn iły  się. W łaściw ości a n ty 
genu hydro lizow anego  nie u leg ły  zm ianie  pod w p ływ em  6-m iesięcznego p rzech o w y 
w ania.

J. Ładosz

A BRAM OW A E. W.: Ź a każen ie  pa łeczką  ty p u  W roc ław  w ed ług  m ater ia łów  
su c hu m sk ieg o  szpitala zakaźnego.  Ż. М. E. I., 1958, 11, 113— 114.

W 1956 ro k u  od 294 dzieci, k tó re  p rzy b y ły  do szp ita la  z rozpoznan iem  o stre j c ze r
w onk i izolow ano w  11,4% pałeczk i ty p u  W rocław . S pośród  n ich  dzieci do 1 ro k u  s ta 
now iły  59,3%, od 1 do 3 la t — 37,5% i od 4 do 7 la t 3,1%. W 9 p rzy p ad k ach  izolow ano 
rów nocześn ie  pa łeczk i Sh. f lexner i .  C horzy z zakażen iem  m ieszanym  p rzeb y w ali 
w  szp ita lu  2 do 3 razy  d łużej niż chorzy na  o strą  czerw onkę. K lin iczn ie  zachorow an ia  
w yw ołane  pałeczką  ty p u  W rocław  m iały  p rzeb ieg  podobny do czerw onki. C h a ra k te 
ryzow ały  się one b ieg u n k ą  ze śluzem  i k rw ią , czasem  podw yższen iem  te m p e ra tu ry  
przez  rozm aity  ok res czasu. W okresie  o b se rw ac ji zm arło  3 dzieci w  w iek u  od 1 m ie 
siąca do 1 ro k u  i 3 m iesięcy  W ydalan ie  za razk ó w  przez chorych  na salm onelozę było 
d łu g o trw a le  — w  45,6% izolow ano je 2 do 6 razy . D odatn i odczyn W ida la  z żyw ym  
zarazk iem  stw ierdzono  w  13 p rzy p ad k ach  w  m ian ie  od 1:1600 do 1:3200. N a ra s tan ie  
tego odczynu spostrzegano  n iek iedy  w  17— 19 dn iu  choroby.

J. Ładosz

\
A BA K A RO W  U. A.: O źródłach zakażen ia  c ze rw o n ką  m a łych  dzieci w  w a r u n 
kach  d o m ow ych .  Z. М. E. I., 1958, 11, 119— 120. . •

A u to r b ad a ł 112 ognisk  czerw onki, w  k tó ry ch  zgłoszono 127 zachorow ań  dzieci do 
3 la t. S tw ie rd z ił on, że ź ród łem  zakażen ia  ty ch  dzieci w  57,5% by ły  osoby dorosłe, 
głów nie m a tk i lub  osoby op ieku jące  się dziećm i. D zieci do la t 3 by ły  znacznie  częściej



Nr 2 S T R E S Z C Z E N IA 195

źród łem  zakażen ia  d la o toczenia  niż dzieci w  w iek u  od 4 od 14 la t (odpow iednio 26 
i 9 p rzypadków ). Z n aczn a  w iększość dzieci zakaziła  się w  w a ru n k a c h  dom ow ych. 
W najb liższym  o toczeniu  s tw ierdzono  83,5% źródeł czerw onki. Ź ród łem  choroby  by li 
g łów nie chorzy, k tó rzy  n ie zw raca li sę do lek a rza  oraz chorzy  na  czerw onkę p rz e 
w lek łą .

J. Ładosz

C H IN  T. D. Y., L EH A N  F. H., R U B IN  H., DOTO I. L., H EER EN  R. H., W E N - 
N ER H. A., FU RC O LO W  M. L.: B adania  epidem iologiczne  nad a se p ty c zn y m  
zapa len iem  opon m ó zg o w ych  sp o w o d o w a n y m  przez  w irusa  Coxsackie  B5. 
A m er. Jo u rn . P ub l. H ea lth , 1958, 48, n r  9, 1193— 1200.

W lecie ro k u  1956 zauw aonżo  w  s tan ie  Jo w a  (St. Z jednocz.) k ilk a  ep idem ii choroby 
p rzy p o m in a jące j poliomyelit is ;  w  zw iązku  z ty m  rozpoczęto  b ad an ia  nad  etiologią 
te j choroby. P rzep row adzono  b ad an ie  w iruso log iczne  k a łu  194 osób w  s tan ie  Iow a, 
a szczególnie w  m ieście M ason City. P o d e jrzew an o  bow iem  u 166 z tych  osób p rz e 
bycie n iep o rażen n e j poliomyelit is ,  zaś dalsze 28 osób pochodziło  z k o n tak tó w  ro d z in 
nych. F o n ad to  w ykonano  p rzeg ląd  w  M ason C ity i okolicy o b e jm u jący  404 dom ów  
i 1542 osób; w ykonano  u n ich  w iruso log iczne  b ad an ie  k a łu  lub  też popłuczyn  gard ła , 
p ły n u  m ózgow o-rdzeniow ego  i surow icy .

Na 329 zbadanych  osób w yosobniono  z k a łu  bądź z pop łuczyn  ga rd ła , lub  p łynu  
m ózg .-rdzen . 193 szczepy cy topatogen iczne; z n ich  77 okazało  się szczepam i w i
ru sa  C oxsackie  B5, 8 szczepam i poliomyelit is ,  2 szczepam i C oxsack ie  A9,  a  re sz ty  n ie  
z iden ty fikow ano .

N ajw iększy  odsetek  w iru sa  C oxack ie  B5 (u 61°/o badanych ) stw ierdzono  w  h ra b 
stw ie  C erro  Gordo, w  innych  m iejscow ościach  w  ty m  ok ręgu  by ł on rów n ież  częsty. 
U przedn io  już zanotow ano, że około 8"/o ludności C erro  G ordo p rzeby ło  chorobę, 
k tó rą  rozpoznaw ano  albo jako  n iep o rażen n ą  poliomyelit is  lub  asep ty czn ą  m eningitis ;  
w  d ru g im  rzucie  choroba ta  w y s tąp iła  u około 15% osób z k o n tak tó w  rodzinnych . 
N ajliczn ie j chorow ały  dzieci pon iże j 10 la t życia. C horoba ta  cechow ała się: go
rączką , bó lem  głow y, sztyw nością  k a rk u , nudnościam i i w ym io tam i, bó lam i m ię 
śniow ym  i g a rd ła ; choroba trw a ła  od 3 do 9 dni. W p łyn ie  m ózg .-rdzen . s tw ie rd zan o  
pleocytozę od 500 do 2000 c ia łek  w  1 m m 3 z p rzew ag ą  leukocy tów  w ie lo jąd rzas ty ch  
na początku  choroby, a późn iej kom órek  jedn o jąd rzas ty ch .

Z dużym  p raw d o p o d o b ień stw em  p rzy ję to , że ep idem ie te j  choroby  w yw ołał w iru s  
Coxsackie  B5, gdyż w y stępow ał w  dużym  odse tk u  ozdrow ieńców  i osób z o toczenia, 
ponad to  na  56 ozdrow ieńców  po te j chorob ie  u 50 (89%) w ykazano  p rzec iw cia ła  zo
b o ję tn ia jące  te n  typ  w iru sa .

E. W o jc iecho w sk i

STO K ES J. L., BAY NE H. G.: M u ta n ty  sa lmonel tw orzące  kar łow ate  kolonie. 
Jo u rn . B acterio l., 1958, 76, n r  2, 136— 141.

N ierzadko  zdarza  się, że sa lm onele hodow ane zarów no ze źródeł n a tu ra ln y ch , jak  
i p rzech o w y w an e  la b o ra to ry jn ie  d a ją  w zro st w o lny  i tw o rzą  n a  podłożach sta łych  
kolonie ka rło w a te . S tw a rza  to  tru d n o śc i d iagnostyczne, gdyż w olno rosnące  m u 
ta n ty  m ogą ła tw o  b y ć . na  podłożach  p łynnych  zagłuszone flo rą  to w arzyszącą , a  na 
podłożach sta łych  ze w zględu  na  w olny  w zrost i tw o rzen ie  d robnych  ko lon ii m ogą 
po p ro s tu  u jść  uw agi.

A u to rzy  uzyska li d la  10 ty p ó w  sa lm onel: S. new port,  S. derby ,  S. typhim urium ,  
S. oranienburg, S. Worthington, S. bareilly, S. senftenberg, S. anatum, S. m ontev i-  
deo i S. meleagridis,  ko lon ie  k a rło w a te  h o d u jąc  je na bu lion ie  z 1% d o da tk iem  s ia r 
czanu litu  lub  se len inu  sodu. K olonie k a rło w a te  m ia ły  p rzec ię tn ie  3 razy  m nie jszą
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średn icę  od typow ych  m acie rzystych  kolonii. M orfologią, b a rw ien iem  w ed ług  G ra 
m a, a g lu ty n ac ją  n ie  różn iły  się pa łeczk i z ko lon ii k a rło w a ty ch  od pałeczek  z ko 
lonii typow ych. M u tan ty  k a rło w a te  fe rm en to w ały  jed n ak  w ęg low odany  w o ln ie j lub  
ich w cale  nie rozszczepiały , często też u tlen ia ły  am inokw asy  w o ln ie j niż hodow le 
typow e. N iek tó re  m u ta n ty  k a rło w a te  w ym agały  celem  po lepszenia  ich w zro stu  p e w 
nych  czynn ików  w zrostow ych . N a p rzy k ład  m u ta n ty  S. a n a tu m  i S. oranienburg  
w y m ag ały  cystyny, S. m eleagrid is  — cystyny  i p irydoksyny , a S. bareilly  — cystyny  
i k ilk u  innych  am inokw asów . Są to  za tem  m u ta n ty  zależne od czynn ików  w zro sto 
w ych  i p o jaw a ją  się na  podłożach bak te rio log icznych  uży tkow ych  w tedy , gdy te 
n ie  zaw ie ra ją  odpow iedn ich  ilości po trzeb n y ch  czynn ików  p o b u d za jący ch  w zrost.

E. W o jc iecho w sk i

U TZ J. P., SH ELO K O V  A. I.: Z akażen ie  w iru s e m  C oxsackie  В. Jo u rn . A m er.
M ed. Assoc., 1958, 168, n r  3, 264— 267.

W iru sy  C oxsack ie  podzielono na  dw ie g ru p y  w  zależności od p rzeb iegu  zakażen ia  
u m yszy-osesków . W irusy  g ru p y  A w yw ołu ją  u  m łodych  m yszy p o rażen ia  w io tk ie , 
zaznaczoną d eg en erac ję  m ięśn i, n a to m ias t nie w y stęp u ją  ob jaw y  ze s tro n y  c e n tra l
nego u k ład u  nerw ow ego. W g ru p ie  te j w yróżniono  ponad  20 typów  w iru só w  na p o d 
s ta w ie  w łaściw ości im m uno-sero log icznych . U ludzi p rzed s taw ic ie le  te j g ru p y  w y 
w o łu ją  h e rp an g in ę , czasem  parotitis,  d a le j o stre  asep tyczne  zapalen ie  opon m ózgo
w o -rd z e n io w y c h , ty p  7 w yw ołu je  u m ałp  chorobę podobną do poliomyelit is .  
a  iden tyczny  ty p  stw ierd zo n y  w  ZSR R  (nazw any  ta m  polio 4) w yw ołał u dzieci 
cho robę  zb liżoną p rzeb ieg iem  do poliomyelit is .

G ru p a  C oxsackie  В pow odu je  u m łodych m yszy encephalom yeli t is ,  pancreatit is ,  
ogniskow ą m yosit is  i nek rozę  tłuszczow ą. Sero log iczn ie  w y różn ia  się w  te j g ru p ie  
5 typów  w irusow ych . U ludzi w iru sy  te j  g ru p y  w y w o łu ją  ep idem iczną p leu ro d y n ię , 
m ialg ię , a u dzieci o strą  encephalom yocard it is .  S poradyczne zakażen ia  u ludzi p rz e 
b ieg a ją  z gorączką, często bó lam i głow y, bó lam i k la tk i p ie rsiow ej, jąd row ym i, a cza
sem  z o b jaw am i pericardits  i sz tyw nością  k a rk u . Poza ty m  w iru s  C oxsack ie  В jest 
na jczęstszą  p rzyczyną  asep ty czn e j meningitis .

R ozpoznanie zakażen ia  w iru sam i C oxsackie  m ożna postaw ić  po w yosobn ien iu  w i
ru s a  z k a łu  lub  w ym azów  z odby tn icy  na  m yszach -oseskach  lub  w  hodow li tk a n 
kow ej. P o tw ierd zen ie  rozpoznan ia  d a je  b ad an ie  na  obecność p rzec iw cia ł zo b o ję tn ia 
jących  w iru sa  w e k rw i chorego. O w iele rzad z ie j u d a je  się w yosobnien ie  w iru sa  
z w ym azów  z ga rd ła , ze k rw i, m oczu lub  p ły n u  m ózgow o-rdzeniow ego.

A u to rzy  o p isu ją  p rzy p ad ek  asep ty czn e j m ening it is  w y w o łan e j p rzez w iru s  C o x 
sackie  В  ty p  3. W yosobniono go z w ym azu  z odbytn icy , z g ard ła , ze k rw i, p łynu  
m ózgow o-rdzen iow ego i z m oczu. B ad an ia  k lin iczno-chem iczne (zw łaszcza opóź
n ione w y d a lan ie  feno lsu lfo fta le iny ) w sk azy w ały  n a  uszkodzenie  nerek . F a k t ten  
w ra z  z w y k azan iem  dużych  stężeń  w iru sa  w  m oczu (10— 20 cząsteczek  w iru sa  na 
1 m l moczu) w sk azu je  zdan iem  au to ró w  na m ożliw ość is tn ien ia  g łów nego ogniska 
ro zw o ju  w iru sa  C oxsack ie  Б  w  n erkach .

E. W o jc iecho w sk i

OKABE K.: Z m ien no ść  an tyg eno w a  w  odnies ien iu  do k la sy f ika c j i  Shigella
f lexneri .  Jo u rn . Im m unol., 1958, 81, n r  4, 285— 291.

A u to r p rzep ro w ad z ił szereg  b ad ań  m ający ch  na  celu  s tw ierd zen ie  w p ły w u  obecno
ści su row icy  odpornościow ej hom ologicznej w  podłożu n a  zm ienność an tygenow ą, 
ta k  zw aną „zm ienność fazo w ą” u  Shigella  f lexner i .
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Jak o  podłoża użył a u to r  bu lio n u  try p tozo -fo sfo ranow ego  i podłoża o tak im  sa 
m ym  sk ładzie  z do d a tk iem  0,2°/o ag a ru . H odow lę 24-godzinną Sh. f l e x n e r i  o k reś lo 
nego ty p u  p rzes iew a ł trz y k ro tn ie  co 8 godzin  na  podłoża z d o d a tk iem  1% su row icy  
hom ologicznej. Do b ad ań  użył szczepów  Sh. f l e x n e r i  typów : la , lb , 2a, 2b, За, 4a, 5 i 6.

Szczepy ty p u  5 i 6 nie w y kaza ły  zm ienności an ty g en o w ej fazow ej w  p rz e p ro w a 
dzonych dośw iadczen iach .

W szystkie pozostałe  ty p y  Sh. f l e x n e r i  po trz y k ro tn y m  przes iew ie  na  podłoża z do 
da tk iem  surow ic  zaw ie ra jący ch  p rzec iw cia ła  sw oiste  d la  danego  ty p u  szczepu u t r a 
ciły zdolność a g lu ty n o w an ia  się z tą  su row icą , a  ag lu ty n o w ała  je su ro w ica  zaw ie 
ra jąca  p rzec iw cia ło  d la  k om ponen ty  an ty g en o w ej Y. P rzesz ły  w ięc zdan iem  a u to ra  
z fazy A w  fazę B. D alsze p rzes iew y  o trzym anych  w a ria n tó w  na  podłoża z do 
da tk iem  surow ic, z aw ie ra jący ch  p rzec iw cia ło  d la  kom ponen ty  Y spow odow ały  p o 
w stan ie  now ych w arian tó w , k tó re  u tra c iły  zdolność a g lu ty n o w an ia  się z su row icą 
an ty -Y . W arian ty  te  w ed ług  a u to ra  przesz ły  w  fazę  C. D alsze p rzesiew y  w a r ia n 
tów  С na  podłoża z d o d a tk iem  su row icy  zaw ie ra jące j p rzec iw cia ła  d la  an ty g en u  С 
nie da ły  już zm ian  an tygenow ych .

W p rzeb iegu  p rzep row adzonych  dośw iadczeń  n a s tąp iła  w ięc stopniow a d e g ra d a 
cja an ty g en o w a szczepów . W szystk ie  o trzy m an e  w  dośw iadczen iach  w a ria n ty  Sh. 
f l e xn er i  były b ad an e  b iochem iczn ie . Ż aden  z n ich  nie w y k aza ł zm ian  w łaściw ości 
b iochem icznych  w  p o ró w n an iu  ze szczepem  w yjściow ym . N a p odstaw ie  p rz e p ro 
w adzonych  dośw iadczeń  a u to r  w yciąga  w niosek , że Sh. f l e x n e r i  w y k azu je  3 fazy 
zm ienności an tygenow ej, fazy  А, В i C. W obec tego  an ty g en o w e  k om ponen ty  Sh. 
f l e xn er i  m ożna podzielić n a  trzy  g ru p y : an ty g en y  w a ru n k u ją c e  fazę A, czyli a n 
tygeny  p ierw szego  rzędu , k tó re  o b e jm u ją  6 an ty g en ó w  typow ych , szósty an ty g en  
grupow y i an ty g en  X ; an ty g en y  fazy  B, czyli a n ty g en  d ru g ieg o  rzędu , k tó ry m  jest 
kom ponen ta  Y; an ty g en  fazy  C, czyli a n ty g en  trzeciego  rzęd u  — je s t to  now y, do 
tychczas nie s tw ie rd zan y  an ty g en .

Cz. F ryg in

ERLA N D SO N  A. L., L A M PLE Y  E. L., FLOYD Т. М.: D ośw iadczalne  zakażanie  
za ro dkó w  k u r z y c h  pa łeczką  Sh igella  f lexner i .  Jo u rn . In fec t. Dis., 1958, 102, n r  3, 
237— 242.

B adanie b io logicznych w łaściw ości p a łeczek  czerw onkow ych  u tru d n ia  b ra k  w ra ż li
w ego zw ierzęcia  lab o ra to ry jn eg o . A u to rzy  zw rócili uw agę na  b a d a n ia  W biła i V olen- 
tin a  z r. 1940, k tó ry m  udało  się hodow ać pałeczk i Shigella  na  b łon ie  kosm ów kow o- 
om oczniow ej 9— 10 dniow ych  zarodków  k u rzy ch  o raz  na  b ad an ia  B a rn e sa  i S taceya  
z r. 1953, k tó rzy  dość dok ładn ie  ok reś lili w a ru n k i pow ta rza ln o śc i dośw iadczeń  z za 
każan iem  zarodków  oznaczając  L D 30 zaw iesin  zakażających .

W p ra c y  sw ej au to rzy  posłuży li się szczepem  Sh  f l e x n e r i  3, s to su jąc  do zakażan ia  
jam y om oczniow ej 8 -dn iow ych  zarodków  k u rzy ch  d aw k ę  0,1 m l zaw iesiny  z a w ie ra 
jące j 107 żyw ych pałeczek  w  1 ml. D aw k a  ta  s tanow iła  p raw ie  L D 50 za razk a  d la  za 
rodka, gdyż uzyskano  po 48 godz. śm ierć  36 zarodków  na  70 zakażonych , po 96 godz. 
śm ierć 40 zarodków  na 70 zakażonych , a w  c iągu  12 d n i po  zakażen iu  śm ierć  59 z a 
rodków  na 70 zakażonych. P ozosta łe  za rodk i rozw ija ły  się i w y lęgały . P ad łe  zarodk i 
w ykazyw ały  m ie jsca  naciekow e w ielkości od m ałych , szarych  p lam ek  aż do w y się 
ków  ropnych  o raz k rw otocznych . C zyste hodow le Sh. f l e x n e r i  u zysk iw ano  z k rw i 
sercow ej, w ą tro b y  i innych  n a rząd ó w  w ew n ę trzn y ch  pad łych  zarodków , ja k  rów nież 
z b łon  i p łynów  zarodkow ych . K u rczę ta  w ylęg łe  z zakażonych  ja j w y k azy w ały  do 36 
godzin po w y lęgn ięc iu  zgenera lizow ane  zakażen ie  shigelam i, jed n ak  od 2 do 6 dn ia  
po w ylęgu  s tw ierdzono  sh igele  ty lko  w  w ym azie  z k lo a tk i, gdzie w ystępow ały  razem  
z en te ro k o k am i, p a łeczkam i kw . m lekow ego i p a łeczkam i okrężn icy . P ro p o rc ja  sh igel

P rzegląd  Epidem iologiczny — 7
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jed n ak  s ta le  m a la ła  i po 6 dn iach  od w ylęgu  nie  m ożna było ich w yhodow ać a n i 
z k a łu  k u rczą t, an i z w ym azów  z k loaki.

S pec ja ln ie  d o b rym  podłożem  d la  szybkiego n am n ażan ia  sh igel okazał się p łyn  
om oczniow y zarodka . P o  zakażen iu  do jam y  om oczniow ej zaw iesiną  zaw ie ra jącą  63 
sh igel w  1 m l uzysk iw ano  po 24 godzinach t 1 X  Ю8 do IX 1 0 9 sh igel w  1 m l p ły n u  
om oczniow ego i liczba ta  żyw ych kom órek  b a k te ry jn y c h  u trzy m y w ało  się w  ty m  p ły 
n ie  do 10 dni.

P róbow ano  zastosow ać m etodę hodow li pałeczek  czerw onk i w  zaro d k u  ku rzy m  do 
b ad an ia  w p ły w u  a n ty b io ty k ó w  i su lfonam idów  na  p rzeb ieg  zakażen ia . U przedn io  
p rzek o n an o  się s to su jąc  m etodę k rążków , cy lin d e rk o w ą  i rozcieńczeń, że n a  Sh. f l e x -  
neri 3 dz ia ła  n a jin te n sy w n ie j h am u jąco  ch lo ram fen iko l, nieco s łab ie j o k sy te tra c y k li
na, te tra cy k lin a , s trep to m y cy n a  i c h lo rte tracy k lin a . n a to m ias t g an try zy n a , neom y
cyna, ty ro try c y n a  i po lim yksyna  В dzia ła ły  bard zo  słabo, a b acy tracy n a , e ry tro 
m ycyna, p en icy lin a  i su lfad iazy n a  nie w y w ie ra ły  żadnego  dzia łan ia . W do
św iadczen iu  na  za rodkach  ku rzy ch  te tra c y k lin a  i ty ro try c y n a  okazały  się to k sy czn y 
mi. N atom iast ch lo ram fen ik o l (0,5 mg), d ih y d ro s trep to m y cy n a  (10 mg) i po lim yksyna 
В (25 jedn.) ca łkow ic ie  ch ron iły  zarodk i p rzed  rozw ojem  zakażen ia  czerw onkow ego 
i śm iercią . P ra w ie  całkow icie  (90% zarodków ) ch ron iły  od śm ierc i g an try zy n a  (25 mg), 
neom ycyna (5 mg) i o k sy te trac y k lin a  (2,5). P ew n e  słabe dzia łan ie  p rzec iw  zakażen iu  
w ykaza ły  su lfad iazy n a  i ty ro try c y n a ; re sz ta  b ad an y ch  leków  nie  d z ia ła ła  ochronn ie . 
O gólnie w ięc b io rąc  z an ty b io ty k ó w  n a jlep ie j dz ia ła ł w  obu dośw iadczen iach  ch lo 
ram fen iko l, a  z leków  su lfonow ych — g an try zy n a . Is tn ia ła  pew na  k o re lac ja  w y n i
ków  uzyskanych  w  b ad an iu  in  v itro  i in  v ivo ,  a le  w y stąp iły  też rozbieżności, np. 
w  p rzy p ad k u  c h lo r te tra cy k lin y  i po lim yksyny  B.

E. W o jc iec h o w sk i

SC H EW E E.: W p ły w  zm o d y f ik o w a n eg o  m e ta b o lizm u  gospodarza i zm ien io 
n ych  m e c h a n izm ó w  obro nn ych  na czas p rze żyw a n ia  i ilość za ra zkó w  w  t k a n 
kach  i c a łym  ciele m y s z y  zaka żon ych  dożyln ie  pa łeczką  Sa lm onella  ty p h im u -  
rium .  Jo u rn . In fec t. Dis., 1958, 102, n r  3, 275— 293.

M yszy b ia łe  w agi 17—27 g zakażano  dożylnie pa łeczkam i S. typ h im u r iu m ,  szczep 
SR-11, hodow anym i w  bu lion ie  z w yciąg iem  m ózgow o-sercow ym . P rzec ię tn ie  0,2 m l 
18-godzinnej hodow li rozcieńczonej w  s to su n k u  1:200 zaw iera ło  1,0X106 żyw ych  p a 
łeczek. D aw ka ta  s tan o w iła  w  p rzy b liżen iu  n a jm n ie jszą  d aw k ę  śm ie rte ln ą  d la  m yszy, 
k tó re  p ad a ły  po 2 do 6V2 dn iach  po zakażen iu . U m yszy zakażonych  ta k ą  d aw k ą  
o k re ś la n o 'w  12, 24, 48 i 72 godzinie po zakażen iu  oraz  bezpośredn io  po śm ierc i za 
w arto ść  pałeczek  S. t y p h i m u r u m  w  śledzionie, w ą tro b ie , p łucach , n e rk ach  i pozosta 
łych tk an k ac h . N a jw ięce j b a k te r ii zn a jdow ano  początkow o w  w ą tro b ie  i śledzionie, 
a  po śm ierc i by ło  ich n a jw ięc e j w  pozostałych  tk an k ac h . S tężen ie  le ta ln e  pałeczek, 
w ynoszące 109 do 1010 żyw ych b ak te r ii, w y k ry w an o  w  n a rząd ach  w  czasie od 46 do 
150 godzin  po zakażen iu .

M yszy zakażone dożylnie, k tó ry m  po tem  podaw ano  doo trzew now o m alo n ian  d w u - 
sodow y w  daw ce 0 ,5— 1,0 m g na 1 g w agi c ia ła  p ad a ły  a lbo  na sk u tek  in to k sy k ac ji 
w  ciągu  12 godzin, a lbo  na sk u tek  zakażen ia  w  n astęp n y ch  dn iach . M yszy p ad łe  na  
sk u tek  toksyny  w y kazyw ały  w  n a rząd ach  te  sam e ilości pa łeczek  co m yszy, k tó ry m  
w strzy k iw an o  po zakażen iu  ro z tw ó r fizj. soli. P raw dopodobn ie  endo toksyna  zaw a rta  
w  daw ce zak aża jące j w  k o m binac ji z m a lo n ian em  spow odow ała w czesną  śm ierć  
około 1/3 ilości m yszy. M echanizm  kom binow anego  d z ia łan ia  en d o toksyny  i m a lo n ia - 
n u  m ógł polegać n a  w pływ ie  na m etabo lizm  w ęglow odanow y gospodarza. U m yszy 
k tó re  nie pad ły  na  sk u tek  toksycznego  dz ia łan ia , następ o w ał szybki rozw ój pałeczek  
S  ty p h im u r iu m ,  p raw dopodobn ie  rów nież  w spom agany  m alon ianem , k tó ry  jak  w ia 
dom o h am u je  cykl kw asów  tró jk a rb o k sy lo w y ch . P o d aw an ie  zw ierzę tom  zakażonym
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h iperton icznego  i fizjo logicznego ro z tw o ru  soli nie w y w ie ra ło  tego e fek tu , n a to m ias t 
w czesną śm ierć  toksyczną i szybki rozw ój zakażen ia  w yw oływ ało  p odan ie  do o trzew 
now e fluo ro o c tan u  sodu w  d aw k ach  po 0,008 m g na 1 g ciała, k tó ry  to  zw iązek  dzia ła  
rów nież  h am u jąco  na  m etabo lizm  gospodarza  (inh ib ic ja  akon itazy ).

Jeże li m yszom  w strzy k n ię to  p rzed  zakażen iem  endo toksynę S. t y p h im u r iu m  (pa
łeczk i zab ite  ogrzaniem ), w ted y  podan ie  im  m alo n ian u  n ie  pow odow ało  śm ierc i 
toksycznej. Z a tem  m alo n ian  nie dz ia ła  na  h u m o ra ln e  m echan izm y obrony  gospodarza.

E. W o jc iecho w sk i

G IL L IE S  R. R., D U G U ID  J. P.: A n ty g e n y  f im b r ia lne  Shigella  f lexneri .  Jo u rn .
Hyg., 1958, 56, n r 3, 303—318.

F im b rie  b a k te ry jn e  s tw ie rd z ili p rzy  pom ocy m ik roskopu  elek tronow ego  H ouw ink  
i v an  Ite rso n  w  r. 1950. Są to n itk o w ate  tw o ry  m nie jsze  i liczn ie jsze  niż rzęsk i b a k te 
ry jn e ; nie s tan o w ią  one n a rząd u  ru c h u  b ak te r ii . Is tn ie ją  sugestie , że d z ia ła ją  one jako  
n a rząd y  p rzyczepne (recep torow e), gdyż D uguid  i w spó łp racow n icy  (r. 1955) p rzek o 
n a li się, że szczepy B. coli p o siad a jące  fim b rie  w iążą i ag lu ty n u ją  k rw in k i czerw one, 
zaś szczepy pozbaw ione fim b rii n ie  w y k azu ją  te j w łaściw ości. P rzec iw c ia ła  uzyskane  
d la  fim b rii b a k te ry jn y c h  ag lu ty n u ją  ty lk o  b a k te r ie  p o siad a jące  fim brie  i h am u ją  
w ted y  ich ak ty w n o ść  h em ag lu ty n acy jn ą .

W  te j p racy  stw ie rd z ili au to rzy , że Sh. f l e x n e r i  ła tw o  u lega  zw ro tn e j zm ienności 
m iędzy fazą fim b ria ln ą , h em ag lu ty n u jącą , a fazą pozbaw ioną fim b rii i nie hem ag lu - 
ty n u jącą . H odow le pozbaw ione fim b rii m ożna uzyskać drogą se ry jnego  p rzeszcze
p ian ia  b a k te r ii  na  p ły tk i z podsuszonym  agarem , zaś fazę fim b ria ln ą  drogą se ry jn y ch  
hodow li w  bulionie. F im b rie  Sh. f le x n e r i  i B. coli m a ją  w łaściw ości pełnego  a n ty 
genu. A g lu ty n ac ję  b a k te r ii z ro zw in ię ty m i fim b riam i m ogą pow odow ać su row ice  za 
w ie ra jące  p rzec iw c ia ła  a n ty fim b ria ln e . K rzyżow a ag lu ty n ac ja  i p róby  ab so rp cy jn e  
w ykazały , że fim b rie  Sh. f l e x n e r i  ty p u  la , 2b, 3, 4a i 5 by ły  iden tyczne  co do sk ładu  
antygenow ego. M ianow icie zaw ie ra ły  g łów ny an ty g en  sw oisty  d la g ru p y  F lex n era , nie 
spo tykany  w  szczepach B. coli, d a le j zaw ie ra ły  an ty g en y  dodatkow e w spólne d la  
w iększości szczepów  B. coli o raz  an ty g en  w spólny  z n ie licznym i szczepam i B. coli. 
A ntygeny  fim b ria ln e  d la  g ru p y  F le x n e ra  nie w ykaza ły  cech w spó lnych  z an ty g en am i 
fim b ria ln y m i pałeczek  Salm onella ,  B. cloacae i Proteus.  N ie w ykazano  też, aby  a n ty 
geny fim b ria ln e  by ły  iden tyczne  z k tó ry m k o lw iek  z do tychczas op isanych  K -a n ty g e -  
nów  (otoczkow ych).

B ad an ia  p rzy  pom ocy m ik roskopu  elek tronow ego  w ykazały , że ag lu ty n a c ja  w y 
w o łana  su row icą  an ty f im b ria ln ą  pow odu je  zlep ien ie  się fim b rii; w ted y  kom órk i b a k 
te ry jn e  n ie  są już w  stan ie  zlep iać k rw in ek  czerw onych . S u row ice  zaś an ty -O  z le
p ia ją  ty lko  k om órk i b a k te ry jn e , lecz ich fim brie  pozosta ją  w olne. Z w ykle w ted y  m ia 
na ag lu ty n a c ji som atycznej są n isk ie , gdyż obficie ro zw in ię te  fim b rie  m ask u ją  a n 
ty g en  O izo lu jąc go od ag lu ty n in  som atycznych .

O grzan ie  w  90° o d ry w a fim b rie  od b ak te r ii, w ted y  tra c ą  one ak ty w n o ść  h em ag lu 
ty n acy jn ą  i n ie  są ag lu ty n o w an e  p rzez su row ice  a n ty fim b ria ln e . F im b rie  o derw ane  od 
kom órk i p rzez  2‘/z-godzinne ogrzan ie  w  100° zachow u ją  zdolność w iązan ia  ag lu ty n in , 
lecz tra c ą  im m unogenność.

B adan ie  su row ic  ludzk ich  w ykaza ło  a g lu ty n in y  a n ty -f im b ria ln e  Sh. f le x n e r i  u 80 
na  81 n o rm alnych  ludzi w  m ian ach  od 1:30 do 1:1920. R ów nież n iek tó re  su row ice  
no rm aln e  k ró lik ó w  dały  m ian a  1:30 do 1:60.

E. W ojciechow ski
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M cN A U G H T W., RO BERTS G. B. S.: C horobotw órcze  dzia łanie  na je lito  szcze
p ó w  B a c te r iu m  coli w yo so bn io nych  z p r z y p a d k ó w  gastroenterit is .  Jo u rn . Patho l. 
B acterio l., 1958, 76, n r  1, 155— 158.

Po raz  p ierw szy  s tw ierdzono  dośw iadczaln ie  chorobotw órczość pew nych  szczepów  
B. coli d la  zw ie rzą t w  r. 1956 (De, B h a tta c h a ry a  i S a rk a r) . W obecnej p racy  p rzeb a 
dano  w  ty m  k ie ru n k u  23 szczepy B. coli, po słu g u jąc  się podobną te ch n ik ą  badan ia , 
po lega jącą  na  p o d w iązan iu  u k ró lik a  w  narkoz ie  odcinka  p ę tli je lita  cienkiego, 
w strzy k n ięc iu  do n ie j 2 m l 24-godzinnej hodow li w  w odzie p ep tonow ej badanego  
szczepu B. coli i n a s tęp n ie  na b ad a n iu  po  24 godzinach  m akroskopow o i m ik ro sk o 
pow o zm ian  w  te j pętli.

N a 23 szczepy B. coli p rzeb ad an e  w  te n  sposób — 9 w yosobniono  od dzieci 
w  o stry m  s tad iu m  ciężk iej gastroen ter it is , 7 od dzieci i dorosłych  z łagodną gastro
enteritis .  P o n ad to  za ko n tro le  służy ły  szczepy (7 szczepów ) w yosobnione od zdrow ych 
dzieci.

B ad an ia  te  w ykazały , że w  izo low anym  przez  podw iązan ie  jelicie zakażonym  ro z 
w ija ją  się w  c iągu  k ilk u n a s tu  godzin zm iany  chorobow e, k tó re  m akroskopow o nie  
są zaw sze w idoczne, n a to m ias t b ad an ie  h isto log iczne zaw sze w y k azu je  w y raźn e  
zm iany. Z a tym  w  każdym  p rzy p ad k u  konieczne jes t b ad an ie  h istopato log iczne.

W 8 dośw iadczen iach  w ykazano  ciężkie zm iany , m ianow icie  nekrozę  i ow rzodze
nie  śluzów ki je lita  z zaznaczonym  n ac iek iem  le u k o cy ta rn y m  w  śluzów ce i p o d ślu - 
zów ce o raz  m ięśniów ce. Tego ty p u  zm iany  spow odow ane zostały  p rzez  5 szczepów
B. coli  0111.B4, 2 szczepy 026.B6 i jeden  szczep 055.B5. Szczepy te  pochodziły  z 4 p rz y 
padków  ciężk iej i 4 z łag o d n e j gastroenterit is .  W sześciu  dośw iadczen iach  w ystąp iły  
łagodne zm iany  p o lega jące  n a  ob rzęku  kosm ków  i podśluzów ki. T en typ  zm ian w y 
w ołały  4 szczepy B. coli  0111.B4 i po jed n y m  szczepie 055.B5 i 0125.B15. Pochodziły  
one z 4 p rzy p ad k ó w  ciężk iej gastroen ter it is  i 2 p rzy p ad k ó w  łagodnej. W 9 dośw iad 
czeniach  do tyczących  4 szczepów  026.B6, 2 szczepów  055.B5, 2 szczepów  0111.B4 
i jednego  0125.B15 nie w y k azan o  zm ian  pato log icznych  w  jelicie. Szczepy te  w yosob
niono w  6 p rzy p ad k ach  od osobników  zdrow ych, w  2 p rzy p ad k ach  od chorych  z ła 
godnym i ob jaw am i i w  jed n y m  p rzy p ad k u  od ciężko chorego dziecka.

W ynik i p rzed staw io n y ch  b ad ań  w y k azu ją , że szczepy B. coli w yosobnione z p rzy 
p adków  gastroen ter it is  w y w o łu ją  z dużą reg u la rn o śc ią  zm iany  chorobow e w jelicie 
k ró lików . Te fa k ty  d o sta rcza ją  dalszego dow odu dośw iadczalnego  na etio logiczną rolę
B. coli w  b iegunkach  dziecięcych.

E. W o jc iech ow sk i

G RA HA M  J. М.: Epidem ia  c ze rw o n k i  w y w o ła n e j  p rzez  nie  fe rm e n tu ją c y  m a n -  
n ito lu  szczep Shigella  sonnei.  Jo u rn . P atho l. B acterio l., 1958, 76, n r  1, 291— 293.

W żłobku  koło M an ch es te r s tw ierdzono  w e w rześn iu  r. 1956 u jednego  dziecka lekk ie  
zacho row an ie  z b ieg u n k ą , k tó rego  n ie p rzeb ad an o  bak terio log iczn ie . W  10 dn i później 
zachorow ało  n astęp n e  dziecko, u k tó rego  w yosobniono  z k a łu  szczep Sh. sonnei.  W te
dy p rzeb ad an o  55 dzieci w  żłobku  i 28 osób personelu . W yosobniono szczep Sh. son
nei  z k a łu  dziecka, k tó re  p ierw sze  zachorow ało , o raz od 4 dalszych dzieci i od m atk i 
dz iecka  chorego. Ź ró d ła  zakażen ia  się p ierw szego  chorego  nie udało  się w y k ry ć ; b a 
d an ia  bak te rio log iczne  o toczenia  rodzinnego  dzieci da ły  w yn ik  u jem ny.

W szystkie 7 szczepów  Sh. sonnei  w yosobnionych  w  te j ep idem ii w ykazało  id en 
tyczne  cechy. P osiada ły  one w szystk ie  cechy g a tunkow e, a różn iły  się jedyn ie  b r a 
k iem  zdolności rozszczep ian ia  m an n ito lu . W szystk ie  by ły  w raż liw e  na  ch lo ram fen i
kol, s trep tom ycynę , au reom ycynę, te rram y cy n ę , te tra cy k lin ę , neom ycynę i su lfatiazo l. 
M uzealne szczepy Sh. sonnei  w yosobnione w  sw oim  czasie w  tym  okręgu , jak  ró w 
nież w yosobnione w  4 m iesiące po ep idem ii w  żłobku, w  sum ie  400 szczepów , w szyst
k ie  posiada ły  zdolność fe rm en to w an ia  m an n ito lu . E. W o jc iech ow sk i
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B U T IA U X  R.: P aciorkow ce ka ło w e  w  w odach  do picia. Badanie. Znalez ione  ga
tu n k i .  Znaczenie .  A nn. In s t. P as teu r,, 1958, 95, n r  2, 142— 148.

C elem  stw ie rd zen ia  stopn ia  zan ieczyszczen ia  pac io rk o w cam i kałow ym i w ód u ży w a
nych do p icia  p rzeb ad an o  174 p ró b k i w ód pochodzących ze źródeł, s tu d n i i pom p 
w  pó łnocnej F ran c ji. W 5 p rzy p ad k ach  p rzeb ad an o  w odę z rzek .

K ażdą p ró b k ę  w ody posiew ano  n a  p ły n n e  podłoża H a jn a  i P e r ry ’ego o raz na 
podłoże L itsk y ’ego. Po 24-godz. in k u b a c ji p rzes iew ano  n a  podłoże B ernesa , a  id e n 
ty fik ac ję  p rzep ro w ad zan o  w ed ług  m etody  S h a tto ck a . Za pacio rkow ce kałow e uznano  
d ro bnoustro je , k tó re  m ia ły  s tru k tu rę  an ty g en o w ą c h a ra k te ry s ty c z n ą  d la g ru p y  D 
w edług  L ancefie ld , a  w ięc: Str . faecalis  z odm ianam i zym o g en es  i l iquefaciens  o raz  
Str. faec ium , Str. durans  i Str .  bovis.

N a 174 p ró b k i w ody w y k ry to  obecność pacio rkow ców  kałow ych  w  96 p ró b k ach . 
W ty m  16 p ró b ek  zaw iera ło  Str . faecalis,  1 p ró b k a  — Str . faecalis  var. zym ogenes ,  
8 p ró b ek  — Str . faec ium ,  1 p ró b k a  — Str . d urans  i 1 p ró b k a  — Str. bovis . P a c io r
kow ce te  w ystępow ały  bądź w  jed n e j odm ianie , bądź w  kom binac jach . W szystk ie  174 
p ró b k i by ły  b ad an e  rów nocześn ie  n a  obecność B. coli (w ykry to  je w  92% próbek), 
Cl. per fr ingens  (w ykry to  je w  73%), b ak te r io fag ó w  dla  B. coli i Shigella  (w ykry to  je 
w  46% próbek).

W 10% p ró b ek  bad an y ch  w ód w ykazano  w  p ie rw sze j fazie b ad an ia  ty lko  obec
ność pacio rkow ców  g ru p y  D, bez innych  d ro b n o u s tro jó w  w ym ien ionych  w yżej; 
d ro b n o u s tro je  te  jed n ak  u jaw n iły  się w  dalszych  fazach  badan ia .

Z dan iem  a u to ra  w y k ry w an ie  w  w odzie pacio rkow ców  kałow ych  p rzy  użyciu  p o 
d an e j m eto d y k i w ydaje  się być czulszym  sp raw d z ian em  zanieczyszczenia  kałow ego  
w ody niż do tychczas stosow ane próby .

Cz. F ryg in

M O RTELM A N S J., H U Y G ELEN  C., V ERERU Y SSE J.: P rzew óz  kurczą t drogą  
lotniczą c zy n n ik ie m  rozprzestrzen ian ia  pałeczek  Sa lm onella .  B ull. Soc. P a th . 
Exot., 1958, 51, n r  3, 294—297.

A utorzy  donoszą o szeregu  p rzy p ad k ó w  zakażen ia  salm onelow ego  u k u rc z ą t p rz y 
w iezionych drogą lo tn iczą z K onga B elg ijsk iego  do różnych  p u n k tó w  A fry k i i E uropy. 
K ilkodn iow e k u rczę ta , do chw ili od lo tu  n ie  w ykazyw ały  żadnych  ob jaw ów  cho ro 
bow ych. N atom iast w  dw a do trzech  dn i po  przy locie  n a  oznaczone m iejsca  zaczynały  
chorow ać i padać. Od chorych  k u rc z ą t w yosobniono n a s tęp u jące  ty p y  pałeczek  S a l 
monella: S. Senegal, S. infantis, S. saint-paul, S. vejle, S. thom pson  i S. braenderup.

A uto rzy  p rzypuszczają , że k u rczę ta  b y ły  nosicielam i pałeczek  Salm onella ,  k tó re  n ie  
w yw oływ ały  u n ich  ob jaw ów  chorobow ych, dopóki k u rczę ta  zn a jd o w ały  się w  n o rm a l
nych w aru n k ach : Je d n a k  tak ie  czynnik i, ja k  podróż, zm ęczenie, zm iana  k lim a tu  
obniżyły  ich odporność n a tu ra ln ą , co spow odow ało  w y stąp ien ie  o b jaw ów  chorobo
w ych. A u to rzy  zw raca ją  w ięc uw agę n a  znaczenie  epidem iolog iczne tra n sp o rtó w  
lo tn iczych drob iu .

Cz. F ryg in

SC H A FE R  W.: D ługotrwałość  zakaźności w  salmonelozach.  Z en trb l. f. B ak te r. 
P a ras . Inf. Hyg., 1958, 172, H. 3/4, 272—281.

A u to r p rzep ro w ad z ił b ad an ie  d ługo trw ało śc i w y d a lan ia  z a razk a  z kałem  w  p rz y p a d 
kach  tzw . sa lm onelow ych  za tru ć  pokarm ow ych . D otąd bow iem  słyszy się głosy, że 
w  salm onelozach  tego ty p u  nie w y stęp u je  sta łe  nosicielstw o lu b  że tak ie  nosicielstw o 
m iałoby  m ałe  znaczenie, gdyż zakażen ia  k o n tak to w e  m iędzy  ludźm i są w  te j g rup ie  
salm oneloz rzad k o  opisyw ane.
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Na 313 p rzeb ad an y ch  ozdrow ieńców  po sa lm onelow ych  za tru c iach  pokarm ow ych  
61,7% w y d ala ło  zarazek  d łużej niż 1 tydzień , 47,6% d łużej niż 2 tygodnie, 27,5% d łużej 
niż 1 m iesiąc, 4%  ponad  ćw ierć  roku , a 1,2% ponad  pół roku . N ajd łuższe  nosicielstw o 
(St. thom p son )  trw a ło  17 m iesięcy.

W edług k ra jo w y ch  (niem ieckich) p rzep isów  6,7% ozdrow ieńców  zak lasy fikow ano  
jako  s ta łych  nosicieli; w y d a la li bow iem  za razk i ponad  10 tygodn i po  w yzd row ien iu . 
W  te j g ru p ie  73,5% osób stosunkow o szybko p rze s ta ło  być nosicielam i, a  26,5% osób 
w ykazyw ało  p rzez  d ług i czas do d a tn ie  w y n ik i b ad an ia  k a łu , p rzy  czym  1/4 w y k azy 
w a ła  w  k ażd y m  b ad an iu  d o da tn ie  w ynik i, a re sz ta  d o d a tn ie  na  p rzem ian  z u jem nym i. 
Te o sta tn ie  osoby by ły  n a jd łuższym i nosicielam i.

P rzeb ad an ie  5300 p ró b ek  k a łu  od ludzi zdrow ych  w ykazało  w  55 p ró b k ach  (około 
1%) obecność sa lm onel z a tru ć  pokarm ow ych . U w iększości ty ch  nosicieli n ie  udało  się 
s tw ierd z ić  an am n esty czn ie  p rzeb y c ia  w  przeszłości choroby  p rzew odu  pokarm ow ego  
z b iegunką.

N a zasadzie  sw ych  w yn ik ó w  b ad ań  a u to r  om aw ia  k ry ty czn ie  sz ty w n y  p rzep is 
u zn a ją cy  za s ta łych  nosicieli ty ch  w szystk ich , k tó rzy  do 10 tygodn i po chorobie w y 
d a la ją  salm onele. P rzep is  te n  t r a k tu je  bow iem  n a  ró w n i ozdrow ieńców  po du rzę  
b rzusznym  i rzek o m y m  z ozdrow ieńcam i po z a tru c iu  pokarm ow ym .

E. W o jc iecho w sk i

JU N G H A N S R.: W y n ik i  typo w an ia  fagow ego szczepów  Shigella  sonnei w  B e r 
linie  w  latach 1955 do 1957. Z en tra l. f. B ak te r. P a ras . Inf. Hyg., 1958, 173, H. 1/2, 
50— 54.

T ypow an ie  fagow e d la  Sh. sonnei  op racow ał H am m ars tró m  w  r. 1949 op ie ra jąc  się na  
m iędzynarodow ym  schem acie ty p o w an ia  fagow ego S. t y p h i  i S. para typh i  В  w p ro w a 
dzonym  przez  C raig ie, F e lix a  i innych . H am m ars tró m  u sta lił d la  Sh. sonnei  11 f a 
gów  w zorcow ych  oznaczonych cy fram i a ra b s l^ m i o raz w łącza jąc  dodatkow o b ad an ie  
b iochem iczne na  zdolność rozszczep ian ia  m altozy, ram nozy  i ksylozy w p row adził 
pod ty p y  biochem iczne oznaczone lite ra m i od a  do f.

A u to rk a  w y konała  ty p o w an ie  fagow e w ed ług  H am m ars tró m a  2070 szczepów  Sh.  
sonnei  w yosobnionych  w  B erlin ie  w  la tach  195Ъ do 1957. Z tego około 4%  szczepów  
nie udało  się w y typow ać, g łów nie z pow odu p rzero śn ięc ia  zarodn ikow cam i, o d m ień 
cem  lub  pałeczką  okrężn icy , lub  też z pow odu słabego w zrostu . P ozostałe  szczepy 
da ły  n a s tęp u jący  ob raz  fagow y: W r. 1955 na 259 szczepów  Sh. sonnei  77% należało  
do ty p u  fagow ego 65, 12% do 3, 6,5% do 12, 1,9% do 7. W r. 1956 na 88 szczepów  
54% należało  do ty p u  12, 12,5% do 3, po 10% do 6 i 24, 8% do 2, 3,4% do 65. W roku  
1957 n a  1723 szczepy 61% należało  do ty p u  fagow ego 7, 18% do 3, 6,6% do 65, 6,1% 
do  12, 1,1% do 2.

W idać z tego, że w  ciągu 3 la t o b ję tych  b a d an ia m i u trzy m y w ały  się na  ogół te  
sam e ty p y  fagow e, jed n ak  ich w za jem ny  sto su n ek  liczbow y zm ien ia ł się całkow icie  
z ro k u  na rok .

E. W o jc iecho w sk i

W IN K L E  S., R OH DE R.: Znaczen ie  za każeń  m ieszan ych  l ic zn ym i  ty p a m i  sa l
m onel dla d ia g no s tyk i  i epidemiologii.  Z en trb l. f. B ak te r. P a ra s . Inf. Hyg., 
1958, 173, H. 1/2, 153— 158.

W  N iem czech Z achodn ich  p o jaw ia  się coraz w ięcej p rzy p ad k ó w  salm oneloz, z k tó 
ry ch  w yosabn ia  się dw a lub  w ięcej różnych  typów  pałeczek  te j g rupy . A u to rzy  
op isu ją  p rzy p ad k i, z k tó ry ch  w yosobnili rów nocześn ie  S. t y p h im u r iu m  i S. m u e n -  
chen,  d a le j S. t y p h im u r iu m  i S. tennessee ,  w reszcie  obserw ow ali p rzy p ad ek  w yw o-
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E. W ojciechow ski


