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Tematyke zagadnien, ktorymi zajmowat sie Prof. Kostrzewski obrazuje
zalaczony spis prac. Wiekszos$¢ ich nalezy juz dzisiaj do klasycznych po-
zycji bibliograficznych z zakresu kliniki choréb zakaznych. Nie sposéb
w niniejszym artykule szczeg6towo omdwi¢ wszystkich nowych mysli,
jakie Prof. Kostrzewski wniést do medycyny, dlatego zwréce uwage tylko
na to, co w swoich po6zniejszych wypowiedziach najwiecej podkreslat.

Prof. Kostrzewski wiele badah w latach 1920 do 1925 poswiecit bakte-
riologicznemu i serologicznemu opracowaniu czerwonki. Na ich podstawie
stwierdzit, ze czerwonka jest jednostkg okres$long klinicznie, a nie bakte-
riologicznie.

Byt zwolennikiem pogladu, Zze istotg wiekszosci zachorowah na dur
brzuszny jest przestrojenie ustroju pod wptywem rdznych czynnikdéw,
zmieniajgce wiasciwosci B. coli. To gteboko przyrodnicze ujecie etiopato-
genezy duru brzusznego wyjasniato Prof. Kostrzewskiemu wiele zjawisk
w zaréwno odosobnionych, jak i ttumnych zachorowaniach.

Juz w r. 1932 podat opis kliniczny nawrotowego duru wysypkowego.
W poézZniejszych rozwazaniach zastanawia sie wprawdzie, czy te odosob-
nione przypadki zachorowah nie sg durem szczurzym czy tez pchlim,
konczy je jednak uwaga, ze gdyby takie ujecie w przysztosci okazato sie
niestuszne, to tym samym sprawa istoty sporadycznych zachorowan na
dur wysypkowy nadal czeka rozwigzania.

Dzisiaj trudno oceni¢, ile odkrywczych mysli miesci sie w tych sfor-
mutowaniach wobec pewnikéw, jakie wspotcze$nie istniaty w zakresie
choréb zakaznych.

Znane byto stanowisko Prof. Kostrzewskiego wobec szczepien przeciwko
wsciekliznie, jak rowniez poglady na istote i dziatanie swoistych surowic
odpornosciowych. Sam Profesor podat ostatnio swoim wspo6tpracownikom,
ze za najlepsza swojg prace uwaza artykut pod tyt. ,,Immuno- i proteino-
terapia”, zamieszczony w nr 26 Pol. Gaz. Lek. w 1925 r. Zwraca w nim
uwage, ze immunoterapia widzi w obcogatunkowym biatku tylko vehi-
culum, ktérego uzywa celem wprowadzenia odpowiednich cech biolo-
gicznych. Konczy artykut pytaniem: ,Jakby sie przedstawiata sprawa
leczenia swoistego, gdyby w jego poczatkach mys$lg przewodnig kierowata
nie dwczesna wiara w obojetno$¢ surowicy normalnej — ale gdyby pod-
stawg jej byt dzisiejszy pewnik co do potegi urazu biatka obcogatunko-
wego, wprowadzonego do ustroju droga nienaturalng”.

W latach po Il wojnie Swiatowej swoje zainteresowania naukowe Prof.
Kostrzewski przeniost na zagadnienia biochemiczne z zakresu przemiany
materii w chorobach zakaznych. Wobec postepu w leczeniu wielu choréb
zakaznych dzieki wprowadzeniu antybiotykéw prace poswiecit gtdwnie
tezcowi. Rozwigzanie tego do dzisiaj w catym Swiecie niezwykle trudnego
problemu leczniczego uwazat za zadanie swoich ostatnich lat. Wynikiem
tych badan byto wprowadzenie insuliny do leczenia tezca, ujecie pato-
genezy tezca jako zaburzenia gospodarki acetylocholing oraz szereg prac
z zakresu przemiany materii i gospodarki tlenem. Prof. Kostrzewski kon-
czyt 111 wydanie swojej monografii o tezcu.

Procz pojedynczych opracowan z zakresu kliniki chorob zakaznych,
epidemiologii, metodyki badan, Prof. Kostrzewski napisat po kilka prac
dotyczacych czerwonki, duru wysypkowego, duru brzusznego, z6taczki
zakaznej, btonicy, wscieklizny, a ostatnio tezca. Wydat monografie: Czer-
wonka bakteryjna, Bitonica, Dur brzuszny, O kilku ostrych chorobach
zakaznych, Tezec.
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Wiele uwagi i pracy poswiecal ocenom podrecznikdw. Zawieraty one
zawsze bezstronne uwagi oraz przepisy z wilasnego ogromnego doswiad-
czenia. Prof. Kostrzewski upominat sie w nich o cytowanie przede wszyst-
kim polskich autoréw i podnosit ich zastugi.

Tych kilka zdan to tylko stupy milowe, miedzy ktorymi miesci sie caty
ogrom pracy naukowej i zastug niestrudzonego zycia Prof. Kostrzewskiego.

Nalezatoby dobrze pamieta¢ dwczesng rutyne szpitalng oraz nastroje
naukowe sprzed 40 laty, kiedy Prof. Kostrzewski zaczynal swojg dzia-
talnos¢, aby mozna nalezycie oceni¢, ile Mu zawdzieczamy z tego, co
obecnie wiemy i co jest wprowadzone do Kliniki Choréb Zakaznych. Byt
bowiem uczonym dwu okreséw, dawniejszego — sprzed antybiotykdéw
i drugiego — okresu osiggnie¢ w dziedzinie choréb zakaznych po wpro-
wadzeniu zaréwno antybiotykOw, jak i wsp6iczesnej profilaktyki. Stad
ogromne doswiadczenie kliniczne i epidemiologiczne z tamtych czasow,
stad roéwniez niezwykte rozeznanie Prof. Kostrzewskiego w zagadnieniach,
ktére mimo catego postepu nadal jeszcze pozostajg nierozwiagzane. Bedzie
zadaniem historyka uporzadkowac¢ i utrwali¢ w nauce dorobek Prof. Ko-
strzewskiego; dorobek ten stanowi bowiem caty wielki rozdziat w historii
choréb zakaznych w Polsce.

O Prof. Kostrzewskim jako lekarzu, a przede wszystkim cztowieku, nie
bede madgt napisa¢. Nie potrafitbym sie wyzby¢ zbyt osobistych akcentow,
jako jeden z tych, ktorzy z Profesorem od. lat codziennie sie stykali.
Wszystko co w takich razach sie pisze jest banalne w stosunku do osoby
Profesora Kostrzewskiego. Odszed} cztowiek, ktory cate swoje zycie po-
Swiecit chorym i nauce.

Bronistaw Mach
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. O odczynie Cammidge’a (Przeglad Lekarski, 1909, Nr 29—30).
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6. Ein akuter Malleiisfall beim Menschen mit positiver Blutkultur (Centralbl.
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9 O durze plamistym (Przeglad Lekarski, 1919, Nr 40).
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Krew chorych na czerwonke pod wzgledem bakteriologicznym i serologicznym

(Przeglad Lekarski, 1920, Nr 7).
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Praca zespotowa

ZARAZA DURU BRZUSZNEGO W DOMACH AKADEMICKICH
W KRAKOWIE W ROKU 1957

Z Kliniki Choréb Zakaznych A. M. w Krakowie
Kierownik: Prof. Dr Jézef Kostrzewski]

Z Wojewddzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w Krakowie
Dyrektor: doc. dr M. Bilek
Ze Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej Miasta Krakowa
Dyrektor: dr A. Poznanski

Jozef Kostrzewski |

WSTEP
r

Omawiana zaraza duru brzusznego wymagata od pracownikdéw Kliniki
Chordb Zakaznych zajetych tak przy chorych, jak i w pracowni bakte-
riologicznej znacznie wzmozonych czynnosci przez szereg tygodni. Za-
rowno jedni, jak drudzy spetniali je z zapatem. Najciezsze zadanie przy-
padto lek. Dzielskiej, ktéra z ramienia Kliniki objeta opieke nad os$rod-
kiem zarazy. W przysztosSci miato sie okazaé, ze to najciezsze zadanie byto
zarazem zadaniem najwdzieczniejszym.

Omawiana zaraza, o czym doktadniej dowiemy sie z jej opisu, toczyta
sie w srodowisku zamknietym, w znacznym stopniu odosobnionym od
otoczenia. Istniaty wiec korzystne warunki po temu, by zebraé spostrze-
zenia — czy, wzglednie w jakim stopniu, mozna liczyé na skuteczno$é
zapobiegawczego stosowania chloromycetyny. Wyszediem 2z zalozenia:
Chloromycetyna tlumi rozwdj pateczek duru brzusznego u dotknietych
tym cierpieniem, mozna sie wiec spodziewaé, ze podobnie, a moze tym
lepiej, bedzie dziatata w ustroju juz zakazonym, ale nie zdradzajgcym
jeszcze jakichkolwiek nastepstw zakazenia. A dalej wnioskowatem: zapo-
biegawczo stosuje sie penicyling, bo pod jej ,,0stong” wykonuje sie rézne
zabiegi, podaje sie niektore srodki lecznicze, i jeszcze jeden przyktad: za-
pobiegawczo uzywa sie chininy przeciw zimnicy. Oto przestanki, ktdre
upowazniaty do podjecia préby zapobiegawczego stosowania chloromyce-
tyny u os6b nalezacych do $rodowiska, w ktérym wybuchta zaraza duru
brzusznego.

Rozdziatem i sposobem zapobiegawczego stosowania chloromycetyny
kierowata lek. Dzielska, ktéra dalej pisze o swych spostrzezeniach poczy-
nionych w zwigzku z powyzszym. Do sprawy chloromycetyny, jak zoba-
czymy, bedzie nawigzywat kazdy z ustepéw, ktére opracowali poszczeg6lni
Asystenci Kliniki Choréb Zakaznych. Raz bedzie chodzito o niecodzienny
przebieg duru brzusznego, innym razem o uboczne dziatanie chloromy-
cetyny, gdzie naczelne miejsce zajmuje wysypka, ktora wystepowata naj-
czesciej miedzy 7—10 dniem podawania chloromycetyny. Nalezy jg tym
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samym uzna¢ za uczuleniowa. Kazde uczulenie ustroju jest dla niego
wstrzasem, urazem. Urazem, ktory raz jest bez znaczenia, innym razem
wpltywa korzystnie, a jeszcze innym razem szkodliwie na stan i czynnosci
ustroju. Tym samym uraz odbija sie odpowiednio na cierpieniu zasadni-
czym, to znaczy tym, w przebiegu ktérego do urazu doszto. Zobaczymy,
jak sie pod tym wzgledem rzecz miata u chorych, ktérzy dostali wysypki
uczuleniowej po chloromycetynie.

Chorzy na du”~brzuszny zajmowali w ciggu kilku tygodni cztery od-
cinki Kliniki Choréb Zakaznych. Kazdy z odcinkéw kierowany byt przez
innych asystentdw. Poczynione w poszczegdlnych odcinkach spostrzezenia
dotyczace zasadniczego obrazu duru brzusznego zebrano w jednym uste-
pie. Natomiast z poszczegélnych odcinkéw kierujacy nimi asystenci podali
oddzielnie to, co zastugiwato na podkreSlenie, a wiec to, co sie tyczy
sposobu podawania chloromycetyny, niecodziennego przebiegu duru brzu-
sznego, powiktan itd. Tak samo rzecz sie ma z uwagami w sprawie doko-
nanych spostrzezen. Tym samym asystenci Kkierujagcy poszczeg6lnymi
odcinkami mieli moznos¢ wypowiada¢ swoje zdanie w danym przedmio-
cie, ponoszac za to odpowiedzialnosé indywidualnie. Podnoszg oni sprawy
wazne tak z Kklinicznego, jak i epidemiologicznego stanowiska. Totez
w przysztosci kto$, kto bedzie pisat o klinice duru brzusznego czy o jego
epidemiologii, na pewno uzna za stosowne korzysta¢ z tego, co podaja
autorzy poszczegélnych ustepdw. W ostatnim ustepie znajdujemy do-
ktadny opis przebiegu zarazy i poczynan majgcych na celu sttumienie
jej i zapobiezenie rozniesienia zachorowan. Wstrzemiezliwo$¢é wypowiedzi
doc. Bileka wyptywa z mato przejrzystego wyniku badan za pomocag bak-
teriofagow uzywanych do okreSlania szczepdw pateczki durowej, w wy-
niku badan nie jeden raz przeprowadzanych. Tym samym doc. Bilek za-
jat stanowisko zgodne z obowigzujgcym dzisiaj sposobem dociekan epi-
demiologicznych na podstawie badan postugujacych sie bakteriofagami
rozpoznawczymi. Ale sadze, ze nie jesteSmy zbyt Smiali i ze nie odbie-
gamy od rzeczywisto$ci jeSli wspdlnie z lek. Dzielskg podzielamy zdanie
doc. Bileka i lek. Schmidt, dopatrujemy sie zrédet zarazy nie w kim,
wzglednie czym innym, jak wiasnie w podkuchennej R. Opieramy swe
zdanie (tzn. lek. Dzielska i ja) na podstawie tego, ze w ciggu dwuletniej
pracy podkuchennej ,,R” w domu akademickim zaszty trzy zachorowania
na dur brzuszny, o czym takze doc. Bilek i lek. Schmidt Wspominajg. Jak
wiadomo, nosicielom pateczek durowych przypisuje sie wielkie znaczenie
w rozszerzaniu duru brzusznego. Czyta sie, ze te zachorowania albo te
zaraze spowodowat ten lub tamten nosiciel. Natomiast znam tylko jedng
rozprawke dowodzacg, ze nosiciele pateczek durowych w szerzeniu duru
brzusznego nie odgrywajg zadnego znaczenia (1). Wiem natomiast na pod-
stawie wiasnych spostrzezen o niejednym nosicielu pateczek durowych,
bedagcym nim od szeregu lat, ktéry w otoczeniu swym nikogo nie zarazit.
Totez na podstawie tych spostrzezen mam prawo sie domysla¢, ze sg
nosiciele zarazkéw duru brzusznego szerzacy wokot siebie dur brzuszny,
ale sg takze tacy, ktérzy nikogo nie zakazajg. Za stuszno$cia mego do-
mystu moze przemawiac i to, co piszag w swym ustepie Bilek i Schmidt:
W otoczeniu 23 chorych, ktérzy zachorowali poza Krakowem, oraz w oto-
czeniu 16 chorych (8 studentow i 8 z personelu stotowki), ktorzy zacho-
rowali w Krakowie, ale mieszkali poza domami akademickimi, stwier-
dzono tylko w jednym wypadku dodatkowe zachorowanie, dla ktorego
zrédtem zakazenia mégt by¢ chory pochodzacy z ogniska z domu akade-
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mickiego”. | dlatego zastanawiam sie, czy nie nalezatoby na nosicieli za-
razkow duru brzusznego przenies¢ odpowiednio zmienione rozumowanie,
jakie d’Herelle stosuje do nosicieli metwikéw cholery. O tym rozumo-
waniu d’Herelle’a pisze Kacprzak (2). Sprawy rozwija¢ nie bede, bo ani
pora ani miejsce po temu. Wspomniatem juz raz o niej piszac ocene
ksigzki Kacprzaka (3).

Na tym koncze. Zadaniem moim bowiem byto podaé tylko niektdre
objasnienia oraz zwr6cié uwage na pewne zagadnienia zwigzane z zaraza,
najpierw gtéwnie od strony klinicznej, a w ostatnim ustepie pod wzgle-
dem wytacznie epidemiologicznym.

PISMIENNICTWO

1 Sticker: Loimologie des Typhus Abdominalis. Stuttgart—Lipsk 1933. — 2. Kac-
przak M.: Epidemiologia og6lna, Warszawa, P. Z. W. L. 1956 i Pol. Tyg. Lek,
1957, 11.

Eligia Dzielska

ZAPOBIEGAWCZE STOSOWANIE CHLOROMYCETYNY
W OGNISKU DURU BRZUSZNEGO | SPOSTRZEZENIA
Z TYM ZWIAZANE

W ostatnich dniach maja 1957 r. zaczely sie mnozy¢ zachorowania na
terenie domdéw akademickich. Kiedy stato sie jasne, ze chodzi tu o dur
brzuszny — objeto od dnia 4. VI. 1957 r. cztery domy akademickie (WSR,
WSE, AM, ASP) statg opieka lekarska i pielegniarskg. Wprowadzono obo-
wigzkowe dwukrotne w ciggu dnia mierzenie cieptoty ciata wszystkim
mieszkancom domow, goraczkujacych natychmiast odosobniano, a na-
stepnie w miare wolnych miejsc kierowano do szpitali. W pokojach prze-
znaczonych dla chorych i podejrzanych o zachorowanie odbywano obchody
lekarskie jak w szpitalach, poza tym chorymi opiekowaty sie pielegniarki
i p. 0. lekarze doméw. Studenci w razie jakichkolwiek dolegliwosci mieli
mozno$¢ natychmiastowego zgtoszenia sie do lekarza, w ognisku przeby-
wat stale przynajmniej jeden lekarz. Do mnie nalezato takze zebranie
spostrzezen co do przydatnos$ci stosowania chloromycetyny w celach za-
pobiegawczych. Staratam sie o stworzenie w domach akademickich wa-
runkéw jak najbardziej zblizonych do szpitalnych, staratam sie o uchwy-
cenie najwczes$niejszych objawow duru brzusznego i 0 nieprzeoczenie
niecodziennych objawdéw choroby, takich jak przebicie wrzodu albo krwo-
tok jelitowy, jakie ewentualnie mogty sie zdarzyé w razie poronnego
przebiegu choroby.

Od dnia 5. VI. wprowadzono wysiewanie krwi na pozywki. Pracownia
Bakteriologiczna Kliniki Chorob Zakaznych wykonata 384 badania, z czego
16 osobom dwukrotnie, tak ze 368 os6b zostato objetych tym badaniem.
Dodatnie posiewy otrzymano w 10 przypadkach. Liczba ta odnosi sie na
0g6t do oséb niegorgczkujgcych i uwazajgcych sie za zdrowe. U 4 o0s6b
mozna przyjaé, ze krazenie zarazkO6w w ustroju poprzedzito pierwsze
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uchwytne objawy choroby o 1—2 dni, w tym u 2 studentek, ktére zazy-
waty chloromycetyne zapobiegawczo, o kilkanascie dni. Z 368 oséb, kto6-
rym zbadano krew bakteriologicznie, zachorowato w sumie 27 os6b (26 na
dur brzuszny a 1 na dur rzekomy B), w tym 17 z ujemnymi wynikami
posiewOw krwi. 5 z ostatnich zachorowato na krotko przed pobraniem
lub bezposrednio po pobraniu krwi, 7 0s6b zachorowato p6zniej: 1—13 dni
po badaniu, a 5, ktdre zazywaty chloromycetyne, po 23—30 dniach (tab. I).

Tabela |
Wyniki badan bakteriologicznych w kierunku S. typhi u chorujgcych na dur brzuszny

B. K. chorowat na dur rzekomy B.

Pierwsze 8 pozycji dotyczy zazywajgcych chloromycetyne.

Znak + oznacza dodatni wynik badania bakteriologicznego w kierunku pateczek
duru brzusznego.

Dziat Bakteriologiczny Wojewodzkiej Stacji San-Epid. w Krakowie
przeprowadzit w dniach 6—18. VI. badania katu na nosicielstwo. Przeba-
dano kat 783 os6b i otrzymano 45 dodatnich wynikéw, w tym u 1 osoby
wyhodowano pateczki duru rzekomego B. Wséréd chorujgcych u 11 os6b
dodatnie posiewy z kalu poprzedzity wystgpienie pierwszych objawdéw
choroby o 1—7 dni, a u studenta, ktéry zazywat chloromycetyne zapobie-
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gawczo, o 30 dni. Sposrdd 45 osob, u ktérych wyhodowano pateczki du-
rowe z katu, 33 osoby zostaly umieszczone w szpitalu z podejrzeniem
zachorowania, ktére nie zostato potwierdzone tylko w 5 przypadkach
mimo krotkotrwalych gorgczek lub stanéw podgorgczkowych bedacych
przyczyna skierowania do szpitala. (Wyniki badan bakteriologicznych
otrzymywano zazwyczaj poOzniej).

I tak sposrod 45 osdb wydalajgcych pateczki durowe u 28 rozwingt sie
petnoobjawowy dur brzuszny. Z pozostatych 17 oséb 5 byto podejrzanych
0 zachorowanie i wydaje sie niewykluczone, ze przebyli oni dur brzuszny
poronny, a 8 os6b zazyto peina dawke chloromycetyny — i wsréd nich
trudno wykluczy¢ poronny przebieg duru brzusznego, leczonego przed
rozwinieciem sie petnych objawdw choroby chloromycetyng. (Jako przy-
ktad podaje dalej opis obserwacji studentéw D. T. i B. M.). 4 osoby, w tym
1 nosiciel pateczek duru rzekomego B, ani nie chorowaly, ani nie zazywaty
chloromycetyny.

Podawanie w celach zapobiegawczych chloromycetyny rozpoczeto
5. VI., a zakonczono 30. VI. 1957 r. Dnia 5. VI. rozpoczeto zazywanie leku
20 os6b, dnia 6. VI. — 40 os6b, dnia 7. VI. — 67 o0s6b, dnia 8. VI. —
90 oséb, dnia 10. VI. — 18 oséb, 11. VI. — 17 0sdb, dnia 13. VI. — 14 0s6b
oraz 21. VI. — 4 osoby.

Chloromycetyng, jaka otrzymata Klinika Chorob Zakaznych zaréwno
do celédw zapobiegawczych jak i leczniczych, pochodzita z Krakowskiej
Wytworni Farmaceutycznej. Wiekszo$¢ zuzytej do celdw zapobiegawczych
chloromycetyny oznaczona byta nr serii 10355 z waznoS$cig do 30. VI. 1956,
niewielkie ilosci pozostatych serii wazne byty do r. 1954 (seria nr 21254)
oraz do r. 1959 (seria nr 20457). Wazno$¢ przedawnionych serii zostata
przedtuzona przez Instytut Lekéw. Byta to wytgcznie chloromycetyng
racemiczna.

Petng dawke (20,0—25,0 g) chloromycetyny podawano wediug 4 naste-
pujacych sposobow:

1) 3 doby po 3,0 2) 1 doba po 4,0
1 dni ,1,0 2 doby , 3,0
(179 osbb) 10 dni ,, 10

(67 o0séb)

3) 3 doby po 50 4) 3 doby po 5,0
1 doba , 3,0 1 doba , 3,0
7dni ,1,0 2 doby , 10
(20 o0s0b) (4 osoby)

Ogdtem 270 os6b zgtosito sie ochotniczo do zazywania chloromycetyny
w celach zapobiegawczych. Z tej liczby powyzej 5,0 g leku zazyty 243
osoby, a powyzej 15.0 g — 181 os6b. Peitng dawke pobrato 171 osdb.

Przed podaniem leku wszystkim zgtaszajgcym sie pobierano krew na
pozywki. Na ogét czas miedzy pobraniem krwi a podaniem leku nie prze-
kraczat kilku godzin, w kilku jednak przypadkach — z powodu ochotni-
czego zgtaszania sie studentéw zaréwno do badan, jak i po chloromyce-
tyne — przeciggnat sie do kilku dni.

U studentow zazywajgcych chloromycetyne w celach zapobiegawczych
wykonano pod koniec leczenia wyrywkowe badanie ilosci krwinek bia-
tych z rozmazem krwi. Wykonano 148 badan, co w stosunku do 243 oséb
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zazywajacych chloromycetyne wynosi 60%. Poza tym podawano studen-
tom od okoto 10. VI. multiwitamine i wit. B complex.

W pierwszych dniach zapobiegawczego zazywania chloromycetyny stu-
denci skarzyli sie nieraz na ogolne ostabienie, brak taknienia, bole gtowy,
czasami zawroty, bezsenno$¢ lub przeciwnie duzg senno$¢ albo meczace
sny. W pojedynczych wypadkach wystapity wymioty.

W trzecim, czwartym i piatym dniu zazywania leku wystgpity u sporej
iloSci studentow czyszczenia, ktére na og6t nie byly ani czeste, ani nie
trwaty zbyt dtugo, w wiekszosci przypadkéw ograniczaty sie do 3—4 stol-
cow na dobe przez 2—3 dni. Czyszczenia przechodzity bez leczenia i bez
przerwy w zazywaniu chloromycetyny, w kilku jednak przypadkach zmu-
sity nas do odstawienia leku.

U 13 oséb stwierdzono w 6—8 dniu zazywania chloromycetyny zmiany
W jamie ustnej. Zmiany te rozpoczynatly sie zaczerwienieniem btony $lu-
zowej jamy ustnej lub od razu zapaleniem pryszczykowym $luzéwki jamy
ustnej i gardta, czasem tez jezyka, ktéry w 2 przypadkach przybrat wy-
glad lingua geographica, a w 3 ulegt wygtadzeniu. W razie wystgpienia
tych zmian zalecano przerwe w zazywaniu chloromycetyny. U studentow,
ktérzy mimo polecenia nie zaprzestali zazywania leku, zmiany cofaty sie
réwnie szybko.

Wysypki skorne obserwowano u 41 os6b. Pojawialy sie najczesciej
w 9—11 dniu (najwcze$niej 7. dnia) od rozpoczecia zazywania chloromy-
cetyny i kazdorazowo byty przyczyng odstawienia leku na state lub na
kilka dni. W$réd zmian skérnych mozna byto wyrézni¢ 3 rodzaje: 1) u 33
0s0b, stwierdzono okazowg wysypke uczuleniowg, 2) u 4 osob, ktore opa-
laty sie na stoncu, wystgpito po kilku dniach silne zaczerwienienie skory,
ktére przypominato uczulenie na Swiatto; objawy te cofaly sie w ciagu
jednego dnia po odstawieniu chloromycetyny, 3) u 4 os6b przy istnieja-
cym w niewielkim stopniu tradziku miodzienczym nastepowato obfite
wysianie sie zmian tragdzikowych.

58 0s6b nie podawato zadnych dolegliwosci w ciggu zazywania chloro-
mycetyny.

Poniewaz chloromycetyna, jaka podawalismy studentom, pochodzita
wiasciwie z jednej przedawnionej serii, nie jest wykluczone, Zze cze$¢ do-
legliwosci, jakie mieli studenci, zostata spowodowana zmianami, jakie
zaszty w leku pod wptywem czasu. Czeste zapalenia jamy ustnej i gardta
wystepowaty zaréwno u chorych leczonych chloromycetyna tej serii, jak
i u zazywajacych lek zapobiegawczo. Zmiany te wydajg sie byé zwigzane
z lekiem — o ile odrzucimy mozliwoSci istnienia obok zarazy duru brzu-
sznego tlumnych zapaled jamy ustnej.

Sposoby dawkowania leku (nr 1, 2 i 3) polegajace na przedtuzonym po-
dawaniu matych dawek przez 11— 14 dni staty sie przyczyna czestych wy-
sypek uczuleniowych. Duzo lepiej znoszone byty dawki wieksze podawane
w krotszym okresie czasu, jak w sposobie nr 4, ktéry zblizat sie do sposobu
leczenia chorych na dur brzuszny, stosowanego od kilku lat w Klinice
Choréb Zakaznych, z tym ze okres podawania leku byt znacznie krotszy,
natomiast dawka leku stosowanego zapobiegawczo byta wyzsza od zwy-
czajnej dawki leczniczej, tj. od 3,0 g na dobe.

Dla sprawdzenia wszystkich dolegliwosci, jakie podawali studenci, trzej
lekarze, asystenci Kliniki, podjeli sie zazywania chloromycetyny w tych
samych dawkach sposobem nr 1. Jeden z nich nie miat zadnych dolegli-
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wosci, drugi miat slad wysypki uczuleniowej i wolne stolce, trzeci czyszcze-
nie i drobne zaburzenia czucia.

Studenci zgtaszali sie do badan i po chloromycetyne ochotniczo. Wsrod
wielu, ktérzy tylko obawiali si¢ zachorowania byli i tacy, ktérzy rzeczy-
wiscie mieli stany podgoragczkowe lub nawet wyrazniejsze objawy choroby.

| tak 9 oséb zachorowato przed zazyciem 5,0 g lekarstwa, zostaly one
przewiezione do Kliniki z wyraznymi objawami choroby w ciggu pierwszej
doby zazywania lekarstwa. U 3 z nich wyhodowano z katu i z krwi pobra-
nej przed podaniem leku pateczki durowe, u 1 osoby wyhodowano je tylko
z krwi, a u innej znéw tylko z katu. (Dane te zawiera tabela I1). W tych
wypadkach nie mozna uwaza¢ podania chloromycetyny za ,stosowanie
w celach zapobiegawczych” — byly to wczesnie podane dawki lecznicze.
Z drugiej strony wiele os6b zaniechato z réznych powod6éw zazywania chlo-
romycetyny réwniez najczeSciej przed zazyciem nawet 50 g. Dlatego
w opisie niniejszym nie biore pod uwage osdb, ktére zazyty mniej niz 50 g
chloromycetyny, zaliczam je do grupy o0s6b, u ktérych nie stosowano tego
leku w celach zapobiegawczych. Nie wydaje mi sie, aby zazycie mniej niz
5,0 g miato mie¢ decydujacy wptyw na stan zdrowia zazywajgcego.

Za przyczyne zarazy uwaza sie ttumne, prawie jednoczesne zakazenie
srodkami spozywczymi, pochodzacymi z kuchni, w ktérej pracowata nosi-
cielka pateczek durowych. Jak wynika z dochodzen epidemiologicznych
okoto 800 oséb korzystato z positkéw sporzadzanych w kuchni. Sposréod
nich zachorowato 177, tj. 22,2%. Z 270 osb6b, ktére zgtosity sie po chloro-
mycetyne zachorowato 17, tj. 6,3%. Z 243 osob, ktére zazyty wiecej niz 50 g
leku, zachorowato 8, tj. 3,3%. 11 os6b z ostatniej grupy nie korzystato ze
stotdwki, wiec dla pordwnania podaje réwniez odsetek zachorowan wsrod
pozostatych 232 os6b, wynosi on 3,5%.

Rozpoczeto podawanie chloromycetyny 5. VI., a wiec na szczycie zarazy,
w chwili kiedy chorowato juz 97 osdb, tj. wiecej niz potowa wszystkich
chorujacych. Podawanie dawek 3-gramowych trwato u kazdego studenta
3 doby i mozna przyjaé, ze 10. VI. wiekszo$¢ (217) sposrod zazywajacych
chloromycetyne otrzymata juz powyzej 10,0 g leku. 10. VI. chorowato juz
140 os6h, w tym 2 studentki zazywajace chloromycetyne, u ktérych za
date zachorowania mozna by przyjaé stwierdzenie krazenia pateczek du-
rowych we krwi (opis ponizej).

Poréwnujgc ilos¢ zachorowan wsréd zazywajacych i niezazywajgcych
chloromycetyne po dniu 10. VI. otrzymujemy nastepujgce dane: sposrod
230 zazywajacych chloromycetyne i korzystajagcych ze stotowki chorowato
po dniu 10. VI. — 6 os6b, tj. 2,6%, a wsrdd pozostatych korzystajgcych ze
stotowki 430 oséb — 37, tj. 8,4%, a wiec przeszto trzykrotnie wiecej niz
wsérdéd zazywajacych chloromycetyne. Stosunek ten maleje z kazdym na-
stepnym dniem, poniewaz zachorowania wsréd zazywajacych chloromyce-
tyne wystepowaty pdzno, pod sam koniec zarazy (pierwsze 26. VI. ostatnie
w trakcie calej zarazy 11. VII). Spowodowato to, ze po dniu 26. VI. odsetek
zachorowan ws$rdd zazywajacych chloromycetyne jest prawie rowny
odsetkowi zachorowan ws$rod pozostatych studentow.

Trudno odpowiedzie¢ na pytanie czy 8 zachorowan ws$rod zazywaja-
cych chloromycetyne zapobiegawczo uwaza¢ mozna za pierwotne zacho-
rowania o przedtuzonym okresie wylegania, czy tez za nawroty po prze-
bytej bezobjawowo lub poronnie chorobie, ktérg, nie wiedzagc o tym, le-
czono chloromycetyng jeszcze przed wystgpieniem pierwszych jej obja-
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woéw. Jako trzecig mozliwo$¢ mozna przyjag¢ zakazenie po odstawieniu
leku. Wszystkie trzy przypuszczenia wydajg sie uzasadnione.

Do liczby 8 chorych wsréd zazywajgcych chloromycetyne wigczytam
wiec rowniez 2 studentki Ch. B. i Sm. L., u ktérych wyhodowano z krwi
pobranej 8. VI. przed podaniem leku pateczki durowe, a u Sm. L. wyho-
dowano je jeszcze z kalu. Obie czuly sie dobrze i zazywaty chloromyce-
tyne od 8. VI. do 14. V1., obie zostaty przewiezione do kliniki w stanie pet-
nego zdrowia. Po odstawieniu chloromycetyny obie miaty jednorazowo
wzniesienie cieptoty powyzej 37°, za$ petnoobjawowy dur brzuszny rozwi-
nat sie dopiero po kilkunastu dniach. Doktadniej pisza o tym Starzecka
i Zasowska.

Studentka £. A. miata w pierwszych dniach zazywania chloromycetyny
stany podgoraczkowe do 37,5°. Odosobniona przestata gorgczkowaé. Po-
siewy z krwi pobranej dwukrotnie w dniach 7. VI. i 17. VI. byly ujemne,
rowniez nie stwierdzono nosicielstwa. Chloromycetyne zazywata od 7. VI.,
znosita jg raczej zle, dwukrotnie miata wysypke, najpierw w miejscach
opalonych na storicu, potem uczuleniowg, natomiast nie miata czyszczen.
Po odstawieniu chloromycetyny (zazyta 15,0 g) miata jednorazowo cieptote
37,1°. Zachorowata 28. VI. w 15. dniu po odstawieniu chloromycetyny.
Nawrdt byt ciezki, z psychozg.

U studenta Ch. Z. mozna podobnie jak u wyzej wymienionych podej-
rzewa¢ nawrdt, z tym ze i zakazenia po skonczonym zapobiegawczym za-
zywaniu chloromycetyny nie da sie wykluczyé. Posiewy z krwi pobranej
7. VI. byty jatowe, ale ze stolca pobranego w dniu 6. VI wyrosty pateczki
durowe. Po chloromycetyne zgtosit sie dopiero 12. VI. i zazyt petng 20-gra-
mowg dawke. Zachorowat dopiero 6. VII., a wiec po miesigcu od daty do-
datniej hodowli ze stolca, a po 19 dniach od ukoriczenia zazywania lekar-
stwa. Chorowal w tomzy. Z przestanego przez szpital w Ltomzy wyciggu
historii choroby wynika, ze gorgczkowat do 15. VII. (zazyt ponownie 40,0 g
chloromycetyny), po czym do 2. VIII. stan bezgorgczkowy. 2. VIII. zago-
raczkowat ponownie, gorgczka utrzymywata sie do 5. VIII., po raz trzeci
leczony chloromycetyng (tym razem 35,0 g) — w sumie 95,0 g.

Student B. J. zagorgczkowat 19. VI. w 7. dniu zazywania chloromyce-
tyny (po pobraniu 15,0 g) i z powodu goraczki oraz zywo czerwonej wy-
sypki typu odrowatego zostat przewieziony do Kliniki. Objawy durowe
wystapity pbézniej. Dalszy jego opis w spostrzezeniach Tomasika i Ziemi-
choda.

Studentka Z. Z. zachorowata w 16. dniu po zakoriczeniu pobierania chlo-
romycetyny (20,0 g). Badanie krwi obwodowej w ostatnim dniu zazywania
chloromycetyny przedstawiato sie nastepujaco: krwinek biatych 4 300,
wieloptatowych — 62%, limfocytow — 36%, monocytow — 2%. Chloromy-
cetyne znosita réwniez raczej zle i miata wysypke uczuleniowg. Przebieg
choroby opisuje Starzecka i Zasowska.

Studentka L. St. zachorowata 3. VII., tj. w 11. dniu po zazyciu peinej
dawki. Chloromycetyne znosita dos¢ dobrze, przez 5 dni miata czyszczenia,
poza tym skarg nie podawata. Zachorowata po wyjezdzie z Krakowa, zo-
stata umieszczona w szpitalu w Gorlicach. Z wyciggu z historii choroby
wynika, ze choroba miata przebieg dos$é ciezki, gorgczka utrzymywata sie
dtugo, z krwi wyhodowano pateczki durowe. Leczona byta chloromycetyng
i aureomycyng.

Student O. J. zachorowat w 19. dniu po zakonczeniu zazywania zapobie-
gawczego, 11. VII., pézniej niz inni. W czasie zazywania poza czyszczenia-
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mi dolegliwo$ci nie podawat. Ilo$¢ krwinek biatych w dniu 26. VI. (zakon-
czyt zazywanie 22. VI.) wynosita 8 200, wieloptatowych — 48%, eozynofi-
low — 6%, limfocytow — 42%, monocytdow — 4% Zachorowanie miato
przebieg lekki, przez 7 dni utrzymywaty sie tylko stany podgorgczkowe,
cieptota w jednym tylko dniu przekroczyta 38°. Rozpoznanie duru brzusz-
nego oparto wytacznie na dodatnim odczynie Widala 1:800. Nie byt szcze-
piony w r. 1957, a wiec nie mozna szczepieniem tlumaczyé tego wyniku.
Przebywat w szpitalu w Nowej Hucie.

Z 8 powyzej opisanych os6b co najmniej 3 (Ch. B.,, Sm. L., £. A)) wyka-
zywaty objawy choroby przed rozpoczeciem podawania zapobiegawczego
chloromycetyny. Poza tym u Ch. Z. wyhodowano przed rozpoczeciem za-
zywania leku pateczki durowe z katu, wprawdzie w tym samym dniu po-
siewy z krwi byly ujemne, ale zgtosit sie on dopiero w 4 dni p6zniej po
chloromycetyne. Pozostate 4 osoby zachorowaly mimo zazycia petnej
20-gramowej dawki.

Na podstawie wiasnych spostrzezend, poczynionych w ognisku, mozna
podejrzewac jeszcze u innych oséb, zazywajacych chloromycetyne, po-
ronny przebieg duru brzusznego. Podam trzy przyktady:

Studentka B. G. rozpoczeta zazywanie chloromycetyny majac cieptote
37,2°. Stany podgorgczkowe utrzymywaty sie przez 7 dni zazywania leku,
w tym czasie miata réwniez bole gtowy i nudnos$ci. Brak byto wytluma-
czenia tych standw podgorgczkowych. Tetno niskie 40—70 na minute
utrzymywato sie przez caly czas. Badania krwi w dniach 7. VI. (poczatek
zazywania) i 17. VI. (kontrolne) oraz trzykrotne badania katu byty ujemne.
W 13. dniu zazywania chloromycetyny (19,0 g) nagle zagorgczkowata do
38,2° — w krwi obwodowej stwierdzono: krwinek biatych 5*200, w rozma-
zie: pateczek 4%, wieloptatowych — 44%, limfocytéw — 48%, monocy-
tbw — 4%. W nastepnym dniu zostata przywieziona do Kliniki Chordob Za-
kaznych z podejrzeniem duru brzusznego. W ciggu trzechtygodniowego
pobytu w klinice czuta sie zupetnie dobrze i nie goraczkowata. Wypisana
z kliniki bez rozpoznania.

Student D. T. rozpoczat zazywanie chloromycetyny przy cieptocie 37,3°.
W pierwszym i drugim dniu zazywania skarzyt sie na ogolne ostabienie,
béle gtowy, zaburzenia snu. Krew pobrana przed podaniem chloromycety-
ny byta jatowa, natomiast ze stolca z dnia nastepnego wyrosty pateczki
durowe. W ciggu nastepnych dni czut sie dobrze i nie gorgczkowat.
W 9. dniu zazywania chloromycetyny zbadano krew obwodowg: krwinek
biatych 5800, wieloptatowych — 42%, limfocytéw — 56%, monocytéw —
2%. Zazyt peing 20-gramowg serie leku.

Student B. M. rozpoczat dnia 10. VI. zazywanie chloromycetyny przy
cieptocie 37,5° i tetnie 68 na minute. Poprzednio w dniu 5. VI. ze stolca
wyhodowano pateczki duru brzusznego. Posiewy z krwi z dnia 10. VI. byty
jatowe. Przez 5 pierwszych dni zazywania chloromycetyny miat stany pod-
goraczkowe. Kontrolne posiewy z krwi z dnia 17. VI., pobrane w okresie
juz bezgoraczkowym, byty ujemne. Badania bakteriologiczne stolca
w dniach 10. VI. i 14. VI. rowniez ujemne. W dniu 24. VI. skonczyt zazy-
wanie chloromycetyny (w sumie 21,0 g). W dniu 26. VI. w krwi obwo-
dowej: krwinek biatych 5200, w rozmazie: pateczek — 1%, wieloptato-
wych — 58%, eozynofilbw — 3%, limfocytow — 28%, monocytow — 10%.

Podobnych przypadkéw byto wiecej. U zadnego z nich nie mozna wy-
kluczy¢ poronnego przebiegu duru brzusznego, ktérego objawy mogty ulec
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zatarciu przez wczesne podanie chloromycetyny i u ktérych nastepnie nie
rozwinat sie nawrot.

Podawano chloromycetyne zasadniczo osobom uwazajagcym sie za zdro-
we i tylko obawiajagcym sie zachorowania. W dostepnym nam piSmien-
nictwie nie znalaztam opisu stosowania chloromycetyny zapobiegawczo
w durze brzusznym. Natomiast juz po ustaniu zarazy, dopiero w czasie
zbierania materiatbw do jej opracowania, spotkatam sie z opisem sto-
sowania zapobiegawczego chloromycetyny w ricketsjozie (scrab-typhus)
na Malajach, ktory zostat podany przez Lewthwaite’a. Autor przeprowa-
dzit doswiadczenie w ten sposéb, ze ochotnikom uprzednio narazonym na
zakazenie podano chloromycetyne, przy czym dawki byty dla dwéch grup
rézne. Przy zwyktym ciggtym podawaniu leku w ilosci 1,0 g dziennie przez
okoto 21 dni autor uzyskiwat tylko przedtuzenie okresu wylegania o okres
podawania chloromycetyny. Natomiast przy podaniu raz w tygodniu
4-gramowej dawki wyniki byty o tyle lepsze, ze podana w chwili wystepo-
wania pierwszych objawow choroby dawka leku powodowata sttumienie
objawdw az do nastepnego tygodnia, doprowadzajac w ten sposéb do po-
ronnego przebiegu choroby. Leczenie to trwato 4—6 tygodni, z 30 ochotni-
koéw jeden zachorowat, a u 2 wystapity nawroty.

PISMIENNICTWO
1. Lewthwaite: Proc. Roy. Soc. Med., 1950, 43, 10, 762.

*

Stefania Bieleniu, Stanistaw Zadura

Wsroéd 65 chorych na dur brzuszny, pochodzgcych z ogniska zarazy w domach
akademickich, ktérzy od 4 czerwca do 2 sierpnia 1957 r. pozostawali w naszej opiece
lekarskiej, spostrzegalismy Kkilku chorych, u ktédrych przebieg choroby zastuguje na
przytoczenie.

DWA PRZYPADKI DWUKROTNEGO PRZEBYCIA DURU BRZUSZNEGO

1. Chora W. E., lat 24, studentka W. S. R. Od 26. V. 57 r. zte samopoczucie, bole
gtowy, ostabienie. P'o 4 dniach gorgczka riieprzekraczajaca 38°C. Dolegliwosci pod-
miotowe narastaty, wystgpity dos¢ silne béle stawowe. W nastepnych dniach cieptota
ciata do 38,6°C. Pierwszy raz przebyta dur brzuszny w r. 1956 i byta leczona w Kli-
nice Choréb Zakaznych w Krakowie od 29. VI. do 20. VIIIl. Przebieg choroby lekki,
bez nawrotu. Potwierdzenie bakteriologiczne uzyskano wowczas dodatnimi posiewa-
mi z krwi. Leczona chloromycetyng racemiczng w dawce 0,5 g co 4 godziny. W 1957 r.
przyjeta do kliniki 4. VI. W obecnej chorobie uzyskaliSmy potwierdzenie bakteriolo-
giczne z posiewu krwi w 9. dniu choroby. Przebieg choroby takze i tym razem lekki.
Goraczka utrzymywata sie przez 8 dni pobytu chorej w klinice, a od 12. dnia do
spadku gorgczki wystepowaty nieregularnie stany podgoraczkowe (37,1°—37,4°), przy
dobrym stanie podmiotowym i bez odchylen w stanie przedmiotowym. W tym czasie
kilkakrotnie wykonane posiewy z krwi byly jalowe. Leczona chloromycetyng; od
4. VI. zazywata lek w dawce 0,5 g co 4 godziny, nastepnie do dnia 28. VI. w dawce
1 g na dobe. Ogétem zazyta 29,5 g chloromycetyny.

2. Chory Ch. T., lat 23, student A. M. Zachorowat 2. VI. 1957 r. wéréd dreszczow,
goraczki do 37,5°C i béléw migSniowych. W nastepnych dniach dolegliwosci i go-
Przeglad Epidemiologiczny — 2
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ragczka narastaty, szczeg6lnie skarzyt sie na bdle migsniowe. Do Kkliniki przyjety
6. VI. 1957 r. w 5. dniu choroby. Z krwi pobranej w tym dniu wyhodowano pateczki
duru brzusznego. Przebieg choroby tagodny. Gorgczka trwata w klinice 3 dni. Le-
czony chloromycetyna, w dawce 0,5 g co 4 godziny przez 3 doby, a nastepnie w dawce
1 g na dobe, przez 16 dni. Ogo6tem zazyt 25 g chloromycetyny racemicznej. Bez na-
wrotu. Wypisany po 26 dniach pobytu w klinice. W 1956 r. przebyt dur brzuszny.
Leczony od 26. VII. do 27. VIII. na oddziale zakaznym Szpitala Powiatowego w tan-
cucie. Tam wyhodowano w okresie gorgczkowym pateczki duru brzusznego ze stolca.

Przypadki powtdérnego zachorowania na dur brzuszny zastugujg naszym zdaniem
na omowienie ze wzgledu na ich rzadkie wystepowanie. Przysztos¢ okaze, czy w tych
przypadkach bedziemy mowili o zachorowaniu w nastepstwie ponownego zakazenia,
czy o nawrocie choroby. W polskim piSmiennictwie o powtdrnym zachorowaniu na
dur brzuszny pisali, dawniej: Kostrzewski Jézef, a przed kilku laty Kownacki i Zie-
michéd.

Na oddziale spostrzegaliSmy takze kilku chorych, u ktérych choroba miata prze-
bieg bardzo tagodny. Cieptota ciata nie przekraczata zazwyczaj 38,5° i trwata zaledwie
kilka dni (3—5). Z podmiotowych dolegliwosci wystepowaty jedynie bdle gtowy i lek-
kie dreszcze. Przedmiotowo poza macalng $ledziong nie stwierdzato sie innych nie-
prawidtowosci. Jezeli dochodzito do nawrotu, to byt on podobnie jak pierwotne za-
chorowanie lekki i krotkotrwaty. Jedynie dodatnie posiewy z krwi pozwalaty upew-
ni¢ sie co do wtasciwej istoty choroby. MieliSmy wiec do czynienia z durem, ktéry
okreslany bywa jako typhus levissimus.

POWIKLANIA

Wséréd chorych leczonych spostrzegaliSmy kilka powiktan duru brzusznego: za-
krzepowe zapalenie zyt — 1 chory. Zapalenie pecherzyka z6tciowego — 1 chory. Zap.
ogniskowe nerek — 2 chorych. Zap. dr6g moczowych — 3 chore. U wszystkich cho-
rych powiktania przebiegaty tagodnie i po odpowiednim leczeniu zakonczyty sie po-
mysinie.

UBOCZNE DZIALANIE CHLOROMYCETYNY

Wszyscy chorzy z wyjatkiem dwoch byli leczeni chloromycetyng racemiczna,
serii 10355. Rozpoczynano podawanie leku zazwyczaj w drugiej dobie od przyjecia
chorego na oddziat, po uprzednim wysianiu krwi chorego na pozywki. W zaleznosci
od dnia zachorowania rozpoczynano leczenie chloromycetyng od 2. do 17. dnia choroby.

Poczatkowo ustalono nastepujgcy sposob zazywania leku: przez pierwsze 3 doby
w dawce 0,5 g co 4 godz., z 6-godzinng przerwg nocna, a przez nastepne dni dawke
1 g na dobe do og6lnej dawki 20 g. Ten sposéb leczenia miat zmniejsza¢ ilos¢ nawro-
tow wskutek przedtuzonego okresu podawania chloromycetyny. Od sposobu tego mu-
siano rychto odstgpi¢ ze wzgledu na wystgpienie duzej iloSci objaw6éw uczuleniowych
i innych objawow nieznoszenia chloromycetyny. Powr6cono do leczenia stosowanego
w klinice od dawna, dawka leku 0,5 g co 4 godziny z 6 godz. przerwg nocng i lek
odstawiano po 2 dobach od chwili spadku gorgczki. Duza ilo$¢ objawo6w nieznoszenia
chloromycetyny, jaka stwierdzaliSmy u chorych, zmuszata nas czesto do odstawiania
leku jeszcze w okresie gorgczkowym. Nie znosito chloromycetyny 35 chorych, dobrze
znosito lek 29 chorych. Najczestszym objawem ubocznego dziatania chloromycetyny
byly wysypki, wystapity one u 29 chorych. Nastepnym objawem byly rézne diugo
utrzymujace sie czyszczenia u 8 chorych (wystepowaty od 3. do 7. dnia od chwili
podania chloromycetyny), nudnosci i wymioty u 3 chorych oraz wygtadzenie $luzo-
wek jamy ustnej u 4 chorych. Wysypki byly najczesciej typu odrowatego, silnie swe-
dzace, czasem skape, w postaci pojedynczych wykwitéw, czesciej jednak uogdlnione.
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Znikaly one zazwyczaj w drugiej dobie. W 1 przypadku spostrzegaliSmy rozlegte,
diugotrwate zmiany rumieniowe pozostawiajgce po sobie przebarwienie skory.

W zalezno$ci od czasu zazywania chloromycetyny wysypki pojawialy sie naj-
czesciej w 8—9 dniu (najwczesniej w 2 i najp6zniej w 10 dniu). Z chwilg pojawienia
sie wysypki, chloromycetyne odstawiano, z wyjatkiem 1 chorej, ktora mimo wysypki
lek zazywata dalej, a u ktérej wykwity na skorze znikty réownie szybko jak u innych
chorych. Wygtadzenie $luzéwek dotyczyto przede wszystkim jezyka. Oddzielnego
omdwienia wymaga zaczerwienienie gardia, ktére w wiekszosci wystepowato w cza-
sie podawania chloromycetyny. Poniewaz tak odstawienie leku, jak i dalsze podawa-
nie nie miato wpltywu na przebieg zapalnych stanow gardia, przyjmujemy je za je-
den z objawow duru brzusznego.

Podsumowujac nasze spostrzezenia odnosnie do podawania chloromycetyny u na-
szych chorych wprowadzamy nastepujgce wnioski:

1. Nie stwierdziliSsmy ani korzystnego, ani niekorzystnego wptywu uczulen po-
chloromycetynowych na przebieg choroby (wiekszo$¢ chorych w okresie wystgpienia
objawoéw uczuleniowych juz nie gorgczkowata).

2. Zmiany w gardle wystepujace u chorych, ktére zbiegaty sie z leczeniem chlo-
romycetyng, odnosimy do obrazu choroby, a nie do zmian spowodowanych dziataniem
leku.

3. Zapobiegawcze stosowanie chloromycetyny przez diuzszy czas po spadku go-
raczki nie zapobiega nawrotowi choroby.

PISMIENNICTWO

1. Kostrzewski J. K.: Dur brzuszny, Krakow 1946.— 2. Kownacki St., Ziemichod T.:
Przegl. Epid., 1955, 4, 261.

Tadeusz Ziemichod, Witold Tomasik

DWA PRZYPADKI ZE SRODOWISKA AKADEMICKIEGO
ZAKONCZONE $MIERCIA

Wséréd chorych ze $rodowiska akademickiego mieliSmy dwa przypadki zakonczone
$miercia.

1. Chory B. J., lat 23, przebywajacy w ognisku zarazy, przez 8 dni zazywat zapo-
biegawczo chloromycetyne w tgcznej dawce 15 g. 18. VI. 57 stwierdzono na skorze
drobnoplamkowg, czerwong, lekko swedzgcg wysypke. 19. VI. 57 wysypka nasilita sie,
w niektérych miejscach pojawity sie bgble pokrzywkowe. W tym samym dniu zostat
przyjety w stan chorych. W dniu przyjecia badaniem przedmiotowym poza wysypka
stwierdzono tylko powiekszenie S$ledziony. 24. VI. 57, tj. w széstym dniu pobytu
w Kklinice, wysypka ustgpita, a z katlu w tym dniu wyhodowano pateczki duru brzusz-
nego, natomiast posiewy z krwi byty jatowe. W dsmym dniu pobytu w klinice za-
goraczkowat po potudniu do 37,6°C, posiew krwi wykonany w tym dniu byt znowu
jatowy. 27. VI. 57, tj. w dziewigtym dniu pobytu, wykonano nastepny posiew katu,
w ktérym wykazano obecno$¢ pateczek duru brzusznego. Od tego dnia objawy cho-
roby szybko narastaty i 9tan chorego stale sie pogarszat. Dnia 29. VI. 57 ze Kkrwi
wyhodowano pateczki duru brzusznego. Podana powtérnie w dniu 30. VI. 57 chloro-
mycetyne musiano juz nastepnego dnia odstawi¢, ze wzgledu na uporczywe wymioty.
Wysypka powtérnie wystgpita dnia 2. VII. 57 — tegoz dnia pojawity sie objawy sil-
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nego niepokoju, pobudzenia ruchowego, a nastepnie objawy zapalenia mézgowia.
3. VII. 57 chory zmart.

Przypadek ten jest godny uwagi, gdyz zapobiegawcze podawanie chloromycetyny
nie uchronito tego chorego przed zachorowaniem. Zadajemy sobie pytanie, czy wy-
buch choroby i dalszy niezmiernie ciezki jej przebieg nie moze sie przyczynowo wia-
za¢ z objawami uczulenia na chloromycetyne, oraz czy powtdrne podanie chloromy-
cetyny osobnikowi uczulonemu nie byto przyczyng tak szybkiego wystgpienia obja-
wow zapalenia mézgowia w tym okresie choroby. Rozpoznanie po$miertne brzmiato:
Typhus abdominalis. Intumescentia insignis apparatus lymphatici intestini tenui, crassi
et lienis. Exulcerationes mucosae intestini crassi praecipue colonis transversi et descen-
dentis. Lymphadenitis lymphonodorum mesenterialium. Hyperaemia leptomeninguum
et cerebri praecipue substantiae albae. Ecchymoses subendocardiales ventriculi sin.
cordis et subpleurales sin. Hyperaemia et oedema pulmonum. Steatosis hepatis. De-
generatio parenchymatosa myocardii et renum. Przyczyna zgonu: Typhus abdomi-
nalis. Przypadek ten jest réwnie niezwykly w S$wietle wyniku rozbioru zwiok: do
powstania owrzodzen doszto tylko w jelicie grubym, i to gtéwnie w jego odcinku
Srodkowym i dolnym.

Drugi podczas zarazy przypadek zakornczony $miercig dotyczyt chorej O. D., lat 18,
przyjetej w trzecim dniu choroby. Przebieg choroby byt od poczatku ciezki. W sz6-
stym dniu choroby wystgpity zaburzenia psychiczne, co do ktérych psychiatrzy nie
zajeli ostatecznego stanowiska, czy miaty one charakter schizofrenii, czy tez bytly
zaburzeniami objawowymi w przebiegu choroby podstawowej. Chora przebyta dwa
nawroty, pod koniec drugiego nawrotu doszto do zakrzepowego zapalenia zyty udo-
wej lewej. 14. VIII. 57 opuscita Klinike wbrew temu, jak byé powinno. Zmarfa
6. IX. 57. Sekcja sgdowo-lekarska wykazata: Thrombophlebitis venae femoralis si-
nistrae. Putrejactio magna. W jelicie zmian charakterystycznych dla duru brzusz-
nego nie byto. ,

PALECZKI DURU BRZUSZNEGO W KRWIOBIEGU CHOREJ NA CZERWONKE

U jednej chorej spoza $rodowiska akademickiego, K. Z., lat 27, przy klinicznym
obrazie czerwonki (dwudniowa gorgczka do 38,5°C i stolce ze $luzem i krwig) ze krwi
wyhodowano pateczki duru brzusznego. W drugim dniu choroby gorgczka samoistnie
opadta, dalszy przebieg choroby byt bezgoraczkowy, badanie katu i zo6tci na nosi-
cielstwo ujemne.

Podobne spostrzezenie podaje Jézef Kostrzewski.

DUR BRZUSZNY A CIAZA

Chora T. Z.,, 1 28, spoza $Srodowiska akademickiego, przyjeta 30. Ill. 57, ktéra za-
chorowata 9. Ill. 57 r, podata, ze jest w koncu trzeciego miesigca cigzy (ostatnia
miesigczke miata 26. XII. 56 r.). Dur brzuszny przebyta $rednio-ciezko, wypisana zo-
stata 30. VI. 57 r. z cigza utrzymang, rozwijajgca sie prawidtowo.

W tym miejscu nalezy przypomnie¢, co Adamczyk pisze o wzajemnym stosunku
duru brzusznego i cigzy. Adamczyk na podstawie spostrzezen zebranych u pokaznej
ilosci ciezarnych, dotknietych durem brzusznym, patrzy na mozliwo$¢ utrzymania
cigzy w przebiegu duru brzusznego nie tak beznadziejnie, jak to sie zwykto czytac
w opisach duru brzusznego.

UJEMNY WPLYW NA USTROJ UBOCZNEGO DZIALANIA
PODAWANIA CHLOROMYCETYNY

Chorzy, o ktérych tu mowa, zaréwno ze $rodowiska akademickiego, jak réwniez
i spoza tego $rodowiska byli leczeni chloromycetyna racemiczng. Znamiennym faktem
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jest, ze na 17 chorych, pochodzgcych spoza S$rodowiska akademickiego leczonych
chloromycetyng wg sposobu stosowanego w Klinice (tj. 0,5 g co cztery godziny z 6-go-
dzinng przerwg nocng do spadku gorgczki) nie stwierdziliSmy w ani jednym przy-
padku wysypki jako objawu ubocznego dziatania leku. Natomiast przy leczeniu stu-
dentow z ogniska zarazy, ktérym podawalisSmy chloromycetyne racemiczng (seria
10355), a wiec inng niz chorym spoza Srodowiska akademickiego (po 3 g przez trzy
dni, a nastepnie po 1 g do tacznej dawki 20 g; miato to na celu zmniejszenie ilosci
nawrotéw), az w jedenastu przypadkach na 32 chorych leczonych w ten sposob
stwierdziliSmy na skérze wysypki o charakterze najczesciej odrowatym. Rozwazajac
przyczyny tego stanu rzeczy, doszliSmy do nastepujacych wnioskéw:

a) Wydaje sie, ze przedtuzenie podawania chloromycetyny po spadku gorgczki
sprzyja wystepowaniu objawdéw uczuleniowych.

b) Seria 10355 stosowana w leczeniu prawie wszystkich chorych na dur brzuszny
ze $rodowiska akademickiego musiata zawiera¢ jaki$ czynnik uczulajgcy. Seria ta
byta przedawniona, niemniej po sprawdzeniu przez Instytut Lekéw dopuszczona do
dalszego stosowania jako nadal skuteczna.

c) Niekorzystnego wptywu objawoéw uczuleniowych przy leczeniu chloromyce-
tyna dopatrujemy sie w jednym przypadku zakoriczonym $miercig po siedmiu dniach
trwania duru brzusznego.

d) Wysypki wystepowaty najczesciej w siédmej lub 6smej dobie, a w jednym
przypadku w dziesigtej dobie od podania chloromycetyny.

e) Podczas nawrotow w dwu przypadkach stwierdzilismy wysypki pojawiajace
sie w pierwszej i drugiej dobie przy uzyciu chloromycetyny o tej samej serii.

f) W jednym przypadku w pierwszym rzucie choroby i podczas nawrotu wysta-
pita wysypka w siédmej dobie. U innego chorego w pierwszym rzucie choroby wy-
sypka wystgpita w 6smej dobie, a podczas nawrotu w pierwszej dobie. Po podaniu
po pieciodniowej przerwie chloromycetyny niezlezatej i nieprzedawnionej podczas
tego samego nawrotu i podczas drugiego nawrotu wysypki nie stwierdzono.

g) Przyjmujemy mozliwos$¢, ze z uptywem pewnego czasu od sporzadzenia chlo-
romycetyny zachodza w niej jakie$ przemiany, ktére sprzyjaja czestszemu wyste-
powaniu wysypek.

PISMIENNICTWO

1 Adamczyk J.: Przegl. Lek., 1947, 12. — 2. Kostrzewski J. K.: O kilku ostrych
chorobach zakaznych, Krakéw 1947.

Barbara Starzecka, Krystyna Zasowska

W okresie od 14. VI. 1957 r. do 29. VIII. 1957 r. opiekowaty$my sie 17 chorymi
na dur brzuszny. 14 oséb pochodzito z ogniska zarazy, 3 osoby spoza ogniska.

Omawiamy tylko ciekawsze spostrzezenia, ktére taczg sie z podawaniem zapobie-
gawczym i leczniczym chloromycetyny.

TRZY PRZYPADKI NIEZWYKLEGO PRZEBIEGU DURU BRZUSZNEGO

Trzy sposrod naszych chorych zazywaly zapobiegawczo chloromycetyne.

1 Z Z, lat 23. Od 1. VI. 57 r. zazyta w ciggu 2 tygodni 20,0 g chloromycetyny.
1. VII. 57 r. chora poczuta sie Zle, miata béle gtowy, dreszczyki. Objawy te stopniowo
narastaty. 4. VII. cieptota 38° C. 5. VII. chora zostata skierowana do Kliniki.
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Badaniem przedmiotowym w dniu przyjecia, poza cieptotg 37,9° C, obtozonym
jezykiem, wzdetym brzuchem, nie stwierdzono odchyleri od stanu prawidtowego. Po-
siewy Kkrwi i stolca ujemne. Leukocytoza 7100, obraz odsetkowy: pateczek 19°/o, wie-
loptatowych 46°0, eozynofilow I°/o, limfocytéw 28°/0, monocytéw I°/0, komérek mono-
cytoidalnych 4%.

Czwartego dnia pobytu pojawita si¢ rézyczka durowa. Chora byta odurzona. Sz6-
stego dnia zaobserwowano powiekszong S$ledzione. W Klinice chora gorgczkowata
11 dni, w tym czasie nie uzyskano ani razu dodatniej hodowli ze krwi i stolca. Le-
czona byta bez chloromycetyny. 22. dnia zdrowienia zaczeta chodzi¢, 28. dnia wypi-
sana do domu w dobrym stanie.

Omawiany przypadek ciekawy jest z uwagi na to ze: chora otrzymata petng dawke
zapobiegawczg chloromycetyny (20,0 g). W dwa tygodnie po odstawieniu leku zacho-
rowata na petnoobjawowy dur brzuszny, ktéry jednak mimo wielokrotnych badan
bakteriologicznych krwi i stolca nie zostat potwierdzony hodowla.

Dwie studentki z ogniska zarazy B. Ch. i L. S. zgtosity si¢ dnia 8 VI. 57 r. ochot-
niczo celem zapobiegawczego zazywania chloromycetyny. Jak wszystkim zgtaszajg-
cym sie, tak i im pobrano w dniu zgtoszenia krew i stolec do badania bakteriolo-
gicznego. 14. VI. 57 stwierdzono we krwi jednej i drugiej pacjentki pateczki duru
brzusznego. Obie pacjentki zostaty skierowane do Kliniki.

2. B. Ch-, lat 18, w okresie od 8 VI. do 14. VI. 57 zazyta 12,5 g chloromycetyny.
Czufa sie zupetnie dobrze. W dniu przyjecia do Kliniki przedmiotowo i podmiotowo
stan chorej dobry, wobec tego chloromycetyny jej nie podano. W trzecim dniu po-
bytu w Klinice wieczorem i w czwartym dniu rano cieptota 37° C, poza tym nie
stwierdzono odchylen od stanu prawidtowego. Posiewy ze krwi i ze stolca wyko-
nane w tym czasie byly jalowe. Krew obwodowa nie wykazywata cech znamiennych
dla duru brzusznego. W pietnastym dniu pobytu wystgpit petnoobjawowy obraz duru
brzusznego trwajacy 8 dni, potwierdzony badaniem bakteriologicznym. Dalsze zdro-
wienie przebiegato bez zaburzen. W 21. dniu od ostatniego dnia gorgczki zaczeta cho-
dzi¢. Wypisana po tygodniu w stanie dobrym. Caly czas nie otrzymywata chlo-
romycetyny.

3. L. S, lat 19, przed przyjeciem do szpitala (w okresie od 8 VI. do 14. VI.) zazyta
8,0 g chloromycetyny. W dniu przyjecia stan chorej przedmiotowo i podmiotowo
dobry, wobec tego chloromycetyny nie podano. W trzecim dniu pobytu cieptota 38° C,
przez dalsze dwa dni cieptota 37,2° C. Trzykrotne posiewy ze krwi wykonane w tym
czasie jatowe. W ciggu dalszego pobytu w Klinice stan chorej nie odbiegat od pra-
widtowego. Posiewy ze stolca w tym okresie trzykrotnie dodatnie.

Od jedenastego dnia pobytu wystgpit obraz duru brzusznego trwajgcy 3 dni. Ze
krwi wyhodowano S. typhi. Chora zaczeta chodzi¢ w 21. dniu od ostatniego dnia
goraczki, po dalszych 7. dniach zostata wypisana do domu. Wszystkie posiewy stolca
i zO6kci w czasie zdrowienia ujemne. Caly czas nie otrzymywata chloromycetyny.
Dwa powyzsze przypadki zastugujg na uwage ze wzgledu na niecodzienny przebieg
i trudng ocene kliniczna.

W drugim i trzecim przypadku obserwowano nastepujgce wspoOlne cechy: a) wy-
hodowanie zarazkéw duru brzusznego z krwi w okresie bezobjawowym; b) zazywanie
przez obie chore chloromycetyny, podczas ktdrego i w ciggu najblizszych dni nie
doszto do ujawnienia objaw6éw chorobowych; c¢) w trzecim dniu po odstawieniu chlo-
romycetyny wystapita krétkotrwata goraczka bez jakichkolwiek objawéw duru brzu-
sznego (posiewy krwi jatowe); d) u jednej chorej po jedenastu dniach, u drugiej
po pietnastu dniach od odstawienia chloromycetyny wystgpit obraz duru brzusznego
potwierdzony badaniem bakteriologicznym.

Powstaje pytanie, jak oceni¢ drugi okres gorgczkowy, czy jako schorzenie pier-
wotne, czy tez jako nawro6t schorzenia pierwotnego utajonego w poczgtkowym swym
okresie na skutek zazywania chloromycetyny.
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SPOSOBY PODAWANIA CHLOROMYCETYNY

Chorzy w naszym odcinku zazywali chloromycetyne dwoma sposobami:

a) Przez 3 pierwsze doby po 3,0 g chloromycetyny, a nastepnie po 1,0 g na dobe
przez 11 dni do ogodlnej dawki 20,0 g. Spos6b ten miat zapobiega¢ nawrotom. Po-
niewaz nasze spostrzezenia tego nie potwierdzaty, a rownoczes$nie czesto wystepowaty
objawy uboczne, jak zte samopoczucie, uposledzone taknienie, bezsennos$¢, odstgpiono
od tego sposobu i powrécono do sposobu poprzednio stosowanego w naszej Klinice
opisanego w pkt. b.

b) Przez caly okres goraczkowy podawano po 0,5 g chloromycetyny co 4 godz.
z 6-godz. przerwg nocng i nastepnie przez 2 dni po spadku goraczki, po czym lek
odstawiano. Objaw6w ubocznych nie bylo.

W sumie chorzy zazywali od 9,5 g do 18,0 g.

U dwoéch chorych, zazywajacych chloromycetyne pierwszym sposobem, wystapita
wysypka uczuleniowa, a u jednej zapalenie jamy ustnej. Powiktania te nastgpity
okoto 9. dnia zazywania chloromycetyny serii 10355. U chorej B. M., u ktérej wysta-
pita wysypka uczuleniowa, podano ponownie chloromycetyne, a w czasie nawrotu —
z serii 140457 o nie przekroczonej dacie waznosci. Podawano lek przez 6 dni, obja-
wow ubocznych nie byto. U innej chorej wystapit nawro6t bardzo lekki, chloromy-
cetyny nie podano.

Nawroty wystapity ogétem u 5 chorych, przy czym u 2 chorych mialy znacznie
ciezszy przebieg niz schorzenia pierwotne. Dzieh wystgpienia nawrotu liczony od
spadku goraczki: B. B. — 20; Z M. — 21; W. K. — 24; B. M. — 7; S. K. — 11 dni.

Pierwsze 4 chore byty leczone chloromycetyng od poczatku choroby. Chora S. K.
otrzymata chloromycetyne dopiero w czasie nawrotu. Poniewaz w czasie opisywanej
zarazy nawroty wystepowaty czesto dopiero okoto 20. dnia od spadku goraczki, prze-
trzymywano chorych w t6zku przez 21 dni po ustapieniu goraczki, a potem przez
tydzien pozostawali jeszcze w Klinice, ale juz chodzili.

*

Feliks Grabowski, Jerzy Caban

W roku 1957 leczyliSmy 50 chorych na dur brzuszny, 16 spo$réd nich to studenci
szkét wyzszych i osoby zwigzane ze S$rodowiskiem akademickim, pozostali spoza
$Srodowiska akademickiego.

Oméwimy tu chorych, u ktérych przebieg choroby moze pozostawaé w zwigzku
z zazywaniem przedawnionej chloromycetyny i chorego o niezwykiym przebiegu
cierpienia.

Chloromycetyng zazywana byta dwoma sposobami:

1) 0,5 g co 4 godziny przez 3 dni i 0,25 g co 6 godzin do powrotu cieptoty do granic
prawidtowych. W ten sposéb zazywali chorzy studenci. Stosowana chloromycetyna
byta przedawniona.

2) 05 g co 4 godziny do spadku goraczki. Sposéb stosowany gtéwnie dla chorych
spora Srodowiska akademickiego. Chloromycetyng nie przedawniona.

Stud. S. A, lat 18, przyjeta w dniu zachorowania 7. VI. 1957 r. Przedmiotowo
jedynie przelewania w katnicy i gorgczka. 8 VI. wyhodowano z krwi pateczki du-
rowe. Gorgczkowata 7 dni, zazywata przedawniong chloromycetyne pierwszym spo-
sobem. 15. VI. obfita wysypka o charakterze uczuleniowym. Po 13 dniach bezgo-
raczkowych nastgpit nawrot, stwierdzono pateczki durowe we krwi. W 6. dniu zazy-
wania chloromycetyny podczas nawrotu wystgpita wysypka.
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Stud. H. M., lat 22. Poczatek choroby powolny, przyjeta 4. VI. 1957 r. Przedmio-
towo nic nieprawidtowego poza gorgczka. Posiewy z krwi ujemne. W 8. dniu zazy-
wania przedawnionej chloromycetyny sposobem pierwszym wystgpita wysypka. Cho-
roba trwata 22 dni. 26. VI. nawroét, posiewy z krwi dodatnie. Podczas nawrotu juz
w 3. dniu zazywania leku wystgpita wysypka.

A wiec u chorych A. S. i H. M. wysypka po przedawnionej chloromycetynie wy-
stepowata wczesniej przy drugim zazywaniu niz po zazywaniu po raz pierwszy.

U dwoch chorych studentek leczonych przedawniong chloromycetyng wystgpity
silne psychozy. Powstaje pytanie, czy psychozy wystgpity w przebiegu choroby, czy
tez wywotane zostaly zazywaniem przedawnionej chloromycetyny.

Stud. R. M, lat 20 — przyjety 2. VI. 1957 r. 3. VI. wykazano we krwi paleczki
durowe. Frzedawniong chloromycetyne zazywat drugim sposobem przez 10 dni. W 9.
dniu zazywania leku bardzo silna wysypka i zaczerwienienie gardta. Po 13 dniach
bezgorgczkowych doszto do nawrotu, posiewy dodanie. Ta sama chloromycetyna,
zazywana po raz drugi tym samym sposobem, wysypki nie wywotata.

Stud. P. E, lat 19 — przyjeta 7. VI. 1957 w 3. dniu choroby. W 6. dniu zazywania
przedawnionej chloromycetyny sposobem pierwszym wystapito zaczerwienienie gar-
dia, w 8 dniu obfita wysypka. Tu takze doszto do nawrotu, jednakze mimo stoso-
wania leku wysypka nie wystapita. Wszystkie badania bakteriologiczne ujemne.

Nasuwa sie pytanie, czy u tych dwu ostatnich dlatego nie doszto do powtdrnej
wysypki, gdyz za pierwszym razem odczyn ustroju byt bardzo silny.

A teraz o chorych spoza $rodowiska akademickiego:

Chory W. S., lat 3V2, od pigciu dni przed przybyciem do Kliniki cieptota 39—40° C,
kilka cuchnacych poétptynnych stolcéw na dobeg, utrata faknienia, 30. X. 1957 w dniu
przyjecia skapa rdézyczka, powiekszona $ledziona i wyraZzne oszczedzanie lewej kon-
czyny dolnej. W nastepnych dniach narastajacy obrzek konczyny, bardzo duza bole-
sno$¢ goérowaty nad innymi dolegliwosciami, nasuwajac mys$l, ze to jest zasadnicze
schorzenie. Dopiero posiewy krwi chorego z dnia 1. XI. 1957 (wynik odpowiednio
po6zniej) pomogly ustali¢ wtasciwe rozpoznanie. Na podstawie catosci obrazu klinicz-
nego i badan pomocniczych rozpoznano zakrzepowe zapalenie zyt dolnej konczyny
lewej w przebiegu duru brzusznego. Wystgpito ono w 7. dniu choroby u 3V2 letniego
dziecka, co jest rzeczg niezwykis.

Stanistaw Sala, Tadeusz Ziemichéd

OGOLNY OBRAZ DURU BRZUSZNEGO W KRAKOWIE W. 1957 R.

W roku 1957 w Klinice Chorob wakaznych byto leczonych 211 chorych na dur
brzuszny, 65 z nich to przypadki zachorowan odosobnionych, ktére przybywaly do
Kliniki w ciggu catego roku 1957, a 146, to chorzy pochodzacy z ogniska zarazy.
Ponadto w roku 1957 byto leczonych w Szpitalu w Nowej Hucie 7 chorych z ogniska
zarazy (chorzy ci nie zostali objeci naszym opracowaniem).

W opracowaniu naszym dajemy poréwnanie obrazu choroby w przypadkach odo-
sobnionych z obrazem choroby u 0s6b z ogniska zarazy.

Z zestawienia, ktérego nie przytaczamy, poniewaz zajetoby to zbyt duzo miejsca,
a stanowigcego podstawe niniejszych uwag, wynika, ze u chorych z ogniska zarazy
objawy wystepujace w pierwszych dniach choroby byly bardziej zblizone do oka-
zowych niz w zachorowaniach odosobnionych. Podobnie rzecz sie miata przy po-
réwnaniu wynikéw badania przedmiotowego. Zwraca jednak uwage tak w przy-
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padkach pochodzgcych z ogniska zarazy, jak i sporadycznych,, mata czesto$¢ wyste-
powania rdézyczki durowej oraz rzadsze, niz to nieraz dawniej stwierdzano, wyste-
powanie powiekszonej watroby i $ledziony oraz prawie wcale nie spotykana dwu-
bitnos¢ tetna. Rzadko réwniez stwierdzano objawy niezytu oskrzeli. Obraz odsetkowy
krwinek biatych nie réznit sie od siebie u chorych z ogniska zarazy i u chorych
odosobnionych. Przebieg choroby wykazywal juz wieksze réznice. Wiekszo$¢ przy-
padkéw z ogniska miata przebieg lekki, natomiast wsréd chorych odosobnionych
wiecej widzimy przypadkéw o przebiegu $rednio-ciezkim i ciezkim.

Smiertelno$¢ w ognisku zarazy, jak i wsréd chorych odosobnionych byta niska.
Odsetek $Smiertelnosci wsréd chorych z ogniska zarazy wynosit 1,4 (2 chorych w wieku
18 i 22 lat); spoza ogniska 15 (1 chory, lat 17). Objasniamy: dwoje chorych z ogniska
zmarto, w tym 1 chora O. D. zmarta nie z powodu duru brzusznego (poza szpitalem),
tylko z powodu zakrzepowego zapalenia zyty udowej w nastepstwie duru brzusznego,
1 tylko przypadek zakoriczyt sie zgonem w drugiej grupie chorych. Zwraca réwniez
uwage stosunkowo mata ilo$¢ niecodziennych objawéw duru brzusznego oraz po-
wiktan, ktére wystgpity u chorych obu grup. Przebieg duru brzusznego w roku 1957
odznacza sie duza, w poréwnaniu z latami poprzednimi, iloscig nawrotéw, gdyz sie-
gajaca prawie 40% chorych w kazdej z grup. W przebiegu nawrotéw wida¢ juz pewne
réznice. Chorzy z ogniska zarazy przechodzili nawroty Izej anizeli chorzy odo-
sobnieni.

WYSYPKA UCZULENIOWA PO CHLOROMYCETYNIE A NAWROTY

Podkresli¢ nalezy, ze u chorych z ogniska zarazy wysypka po chloromycetynie
wystepowata daleko cze$ciej niz u chorych spoza ogniska. U pierwszych w 34,3%,
u drugich w 4,6%. Zrodia tej roznicy nalezy sie dopatrywaé w jakosci chloromy-
cetyny, ktéra leczeni byli wszyscy z ogniska zarazy, a sposréd chorych spoza ogniska
zazywato ja tylko kilku.

Sposréd 134 chorych z ogniska zarazy, ktérzy byli leczeni chloromycetyng, u 46
(34,3%) pojawity sie wysypki prawie zawsze majgce charakter odrowatych. Dalej
na uwage zastuguje fakt, ze sposréd 46 chorych, u ktérych byta wysypka, 32 miato
nawroty, co stanowi 69,7%, natomiast sposréd 88 chorych, u ktérych wysypka nie
wystgpita, tylko 23 miato nawroty, co stanowi 26,1%.

*

Mieczystaw Bilek, Jadwiga Schmidt

O ZARAZIE | POCZYNANIACH ZARADCZYCH
ZE STANOWISKA EPIDEMIOLOGA

Wystepowanie zachorowan na dur brzuszny w Krakowie po okresie na-
silenia w r. 1921 (27 na 10 000) spada i utrzymuje sie w latach 1924— 1940
na poziomie 5—7 na 10 000; w r. 1941 — 17; w r. 1942 — 23,5; w r. 1943 —
15; w r. 1946 — 6 na 10 000, by nastepnie do roku 1956 utrzymywacé sie na
wysokosci 2—3 na 10 000 mieszkancéw.

W latach 1947— 1956 obserwujemy staty powolny spadek ilosci zacho-
rowan. W r. 1957 wystepuje jednak znowu zwyzka do 5 na 10 000 ludnosci.
Zwyzke te powoduje gromadne zachorowanie w domach akademickich,
w czasie od 24. 5. 57. do 11. 7. 57., obejmujace 153 potwierdzonych zacho-
rowan na dur brzuszny, przy czym zwyzka ta jest faktycznie wieksza, gdyz
zachorowan pochodzacych z jednego zrédta zakazenia byto 176, ale 23
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osoby zachorowaty poza Krakowem, zatem w mys$l przepisdw ujete sg
rejestracjg w miejscach zachorowania (witasciwy wskaznik to 6 na 10 000).
Dnia 31 maja 1957 r. zostat umieszczony w Klinice Chordb Zakaznych
A. M. chory, mieszkaniec domu akademickiego. Ze wzgledu na podejrzenie
duru brzusznego dnia 1. 6. 57 zostaly wszczete dochodzenia epidemiolo-
giczne, ktore wykazaty, ze w domu akademickim A. M. i dwu domach
akademickich w sasiedztwie znajduje sie wiele oso6b obtoznie chorych.
Pierwsze zachorowanie wystgpito 24. 5 57 z objawami boléw glowy,
uczucia og6lnego rozbicia i gorgczki. W nastepnym dniu zachorowato
w Krakowie 8 oséb, a w dalszych dniach nastepne osoby z podobnymi obja-

wami, tak ze w dniu 1. 6. 57 rano ilo$¢ chorych byta znaczna, a obtoznie
chorych stwierdzono 50. Nasilenie zachorowan obrazuje zestawienie gra-
ficzne, na ktorym zaznaczono osobno chorujgcych poza Krakowem, lecz
dla ktérych zrddiem zakazenia byt Krakéw. Chorzy byli badani przez
lekarzy Przychodni Rejonowych oraz Przychodni Studenckiej, jednak do
1. 6. nikt nie podejrzewat, ze chodzi o zachorowanie na dur brzuszny.

Dnia 1. 6. wieczorem hospitalizowano 10 oséb. Dalsza hospitalizacja na-
potkata na trudnosci z braku wolnych miejsc. Wobec dalszego narastania
iloSci zachorowan chorych izolowano tymczasowo w domach akademic-
kich na parterze, poszerzajac istniejgce izolatki. W dniu 3. 6. uzyskano
opréznienie baraku, w ktéorym urzadzono tymczasowy szpital na 70 tozek,
tak ze juz w nocy z 3. na 4. 6. rozpoczeto hospitalizacje dalszych chorych.
Do 4. 6. hospitalizowano 80 os6b i od tego dnia hospitalizacja odbywata
sie na biezaco zaraz po stwierdzeniu podejrzenia o dur brzuszny. Dalsze
miejsca dla chorych uzyskano w innych oddziatach tymczasowych, wy-
dzielonych w szpitalach. Dla umieszczenia wszystkich chorych uzyto



Nr 3 ZARAZA DURU BRZUSZNEGO 243

sprzetu zmagazynowanego rezerwowego szpitala zakaZnego Woj. Stacji
San-Epid. w Krakowie, przewidzianego dla 200 chorych.

Ogbtem potwierdzono w ognisku 153 zachorowania na dur brzuszny ho-
spitalizowane w Krakowie oraz 23 zachorowania hospitalizowane poza Kra-
kowem; ogdtem 176 chorych. Znaczna cze$¢ studentow w okresie wyle-
gania choroby wyjechata z Krakowa (194), czesciowo nie wiedzac jeszcze
0 wystepowaniu zachorowan.

Razem 176 o0s6b

Mieszkancy domow akademickich stotowali sie w znacznym odsetku
w stotowce jednego z domow, wspolnej dla zespotu domoéw. Nalezy zazna-
czyé, ze nie wszyscy mieszkaricy domoéw korzystali ze stotowki, tak ze pro-
cent zachorowan w stosunku do stotujacych sie jest wyzszy, lecz nie zostat
on szczegdtowo okreslony, poniewaz nie mozna byto ustali¢, ile oséb z da-
nego domu korzystato w tym czasie ze stotowki, z ktérej réwniez korzystali
nieliczni studenci innych doméw akademickich. Stotéwka wydawata okoto
800 obiadbéw dziennie oraz 600 $niadan i 400 kolacji.

Ustalono, ze zachorowania dotyczyty tylko tych oséb, ktére miedzy 15—
25. 5. jadaty w wyzej wymienionej stotéwce. Sposréd stotownikéw wymie-
nionej stotéwki nie mieszkajgcych w podanych domach akademickich za-
chorowato na dur brzuszny 8 osé6b w Krakowie oraz 7 os6b poza Krako-
wem. Sposrdd za$ personelu kuchni liczacego 25 oséb zachorowato 9 oséb
36%).

( Pr)zeprowadzajqc dochodzenia epidemiologiczne stwierdzono, ze wszyscy
pracownicy stotéwki posiadali aktualne Swiadectwa zdrowia z ujemnymi
wynikami badania stolca na nosicielstwo pateczek duru brzusznego. Przy
blizszym jednak badaniu wyszto na jaw, ze jedna z pracownic — podku-
chenna R. cierpi od 1928 r. na przewlekte schorzenie woreczka zétciowego,
a w r. 1939 w czasie pobytu na Syberii przebyta prawdopodobnie dur
brzuszny goraczkujac przez 6 tygodni. Z powodu warunkéw obozowych
nie byta woéwczas odosobniona. Wielokrotnie byta szczepiona przeciw du-
rowi brzusznemu; za kazdym razem wystepowaty silne odczyny poszcze-
pienne. Pracuje ona w stotdwce od dwdch lat i dotychczas nie stwierdzono
w jej stolcu obecnosci pateczek duru brzusznego. Osoba ta mimo braku
objawow chorobowych zostata poddana odosobnieniu w Klinice Chorob
Zakaznych A. M. w Krakowie, gdzie po dtuzszej obserwacji stwierdzono
w stolcu obecnos$¢ pateczek duru brzusznego. Zachowanie sie tych pateczek
pod dziataniem bakteriofagéw diagnostycznych byto zgodne z zachowa-
niem sie pateczek hodowanych od chorych (I+ IV). Badania zdtci nie udato
sie u niej wykonaé. W samej stotowce wiekszych usterek nie stwierdzono,
jest to pomieszczenie budowane specjalnie na ten cel i posiada odpowiednie
urzadzenia. Dochodzenia epidemiologiczne ws$r6d dostawcow Srodkdw zy-
wnosci do stotéwki nie wykazaty zachorowan. Badania pobranych w dniu
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I. 6. 1957 r. resztek pokarmow zeskrobin ze stotéw roboczych oraz z przy-
rzagdow stotéwki nie wykazaty obecnosci pateczek duru brzusznego.

Wsréd pokarmow, ktore byty spozywane w okresie wylegania choroby,
wg otrzymanych do wgladu jadtospisow znajdowaly sie miedzy innymi:
15. V. 1957 dorsz po grecku, 16. V. 57 buraczki, kiszka z kapustg, 17. V. 57
salata zielona, 18. V. 57 kiszka pasztetowa, bigos, mleko kwasne, 21. V. 57
suréwka, 22. V. 57 dorsz z salatg, 23. V. 57 kiszka z kapustg, 24. V. 57
pasztet z watrobki. Rézne z wymienionych i nie wymienionych pokarmow
mogty by¢ zrédtem zakazenia dla chorych. Wypada przyjac¢, ze zrodiem
zakazenia magt by¢ pokarm, w ktérym drobnoustroje chorobotwércze ule-
gty namnozeniu. Posiadane dane nie pozwalajg jednak stwierdzi¢, o ktory
pokarm chodzi¢ mogto. Stwierdzono réwniez, ze w roku 1956 w domu
~WSR” byty wsrod studentéw 2, a w r. 1957 w styczniu 1 zachorowanie
na dur brzuszny — zarazki zachowywaty sie pod wptywem bakteriofagéw
diagnostycznych podobnie jak szczepy z epidemii — ulegaty dziataniu
bakteriofagow I-+-1V.

Wykres przedstawia przebieg epidemii; poszczeg6lne daty odnosnie do
dnia zachorowania uzyskano przez indywidualny wywiad przeprowadzony
osobiscie z chorymi. W dniu 1. 6. rozpoczeto hospitalizowanie chorych,
a od 4. 6. w zasadzie hospitalizowano ujawnione zachorowania na biezgco.
W dniu 6. 6. zostata usunieta od pracy w kuchni podkuchenna ,,R”, ktéra
zostata odosobniona w Klinice i u ktorej nastepnie wykazano obecno$¢ pa-
teczek duru brzusznego w stolcu. W dniu za$§ 12. 6. wobec stwierdzenia
wystepowania zachorowan oraz stwierdzenia obecnosci pateczek duru
brzusznego w stolcu u personelu w kuchni zamknieto stotowke w domu
akademickim ,L,WSR” i rozpoczeto wydawanie positkéw dla akademikdéw
mieszkaricow wspomnianych 3 domoéw w innej stoldwce akademickiej,
znajdujacej sie w poblizu, przy pomocy zupetnie innego personelu ku-
chennego.

Najczestszy wiek chorych studentow to 22 lata (18—27 lat), wsrod per-
sonelu kuchennego zachorowaly osoby w wieku 57—62 lata. Zachorowah
wsérod dzieci nie byto. Stosunek mezczyzn i kobiet mieszkajagcych w do-
mach akademickich przedstawiat sie nastepujgco: mezczyzn 473, kobiet 647.
Zachorowan wsréd studentow z tych domdw: mezczyzn 67 (14,2%), ko-
biet 83 (12,8%).

W otoczeniu 23 chorych, ktérzy zachorowali poza Krakowem oraz w oto-
czeniu 16 chorych (8 studentéw i 8 z personelu stotéwki), ktérzy zacho-
rowali w Krakowie, ale mieszkali poza domami akademickimi, stwierdzono
tylko w jednym wypadku dodatkowe zachorowanie, dla ktérego Zrodiem
zakazenia mogtby by¢ chory pochodzacy z ogniska z domu akademickiego.
Chodzi o . J., studenta politechniki, zamieszkalego w Mecinie, ktéry za-
chorowat tamze 5. 7. i zostat hospitalizowany w szpitalu w Nowym Saczu
Il. 7. U chorego tego hodowla z krwi byta dodatnia. Tamze zachorowat
L. A, lat 8, u ktérego hodowla z krwi wykazata obecno$¢ pateczek duru
brzusznego. Pateczki duru brzusznego wyhodowane u nich zachowywaty
sie jednakowo pod wptywem bakteriofagu diagnostycznego, a mianowicie
nie ulegaly jego dziataniu.

Zapewne w pierwszych dniach epidemii mozliwos¢ zakazenia sie wspot-
mieszkancéw domow akademickich pomiedzy sobg mogta byé duza, nie
wydaje sie jednak, by zakazenie wtdrne odgrywato wiekszg role, gdyz nie
znajduje to wyrazu w krzywej zachorowan.
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Nalezy zaznaczy¢, ze nad wszystkimi osobami, ktére w okresie wylegania
choroby wydality sie z Krakowa, roztoczono zapobiegawcza opieke lekar-
skg (dwukrotne mierzenie gorgczki pod kontrolg stuzby san-epid. i ogle-
dziny lekarskie). W tym celu rozestano 155 zawiadomiern w dniu 8—15. 6.
do wojewddzkich i powiatowych stacji sanitarno-epidemiologicznych. Og6-
tem wyjechato 79 os6b do 17 powiatow wojewo6dztwa krakowskiego oraz
115 os6b do 11 innych wojewodztw.

W czasie, w ktdrym wystapity zachorowania, przeprowadzono w domach
akademickich szczepienia przeciw durowi brzusznemu zaplanowane nor-
malnie na rok 1957, a opdznione nieco w wykonaniu. W 3 domach akade-
mickich (bez domu ASP) na og6lng ilos¢ 940 studentéw zaszczepiono 433
osoby w dniach od 29—30 maja oraz w tych samych dniach zaszczepiono
13 0s6b na 25 os6b zatrudnionych w kuchni.

Terminy szczepien byty ustalone znacznie wczesniej, przy czym w mo-
mencie rozpoczecia szczepienia nie wiedziano o zachorowaniach.

U 153 chorych odosobnionych w Krakowie szczepienie przedstawiato sie
nastepujaco na przestrzeni 3 lat, tj. od 1955—1957 r.: szczepionych jedno-
krotnie 42 osoby, szczepionych dwukrotnie 50 oséb, trzykrotnie 30 o0so6b,
nieszczepionych w ogdle 31 osob.

Postepowanie zapobiegawcze polegato na usitowaniu wykrycia Zzrédia
zachorowan, przeciecia drog szerzenia sie zachorowan w domach akade-
mickich i $rodowiskach, gdzie przebywali chorzy, oraz na ochronie przed
nowymi zachorowaniami ludnosci.

Zorganizowano codzienne obserwacje ognisk w domach akademickich,
ktére trwaty do 30. VI. i ktére przeprowadzali pracownicy stuzby san-epid.
przy wspoétudziale lekarzy Akademii Medycznej. W kazdym wypadku gdy
stwierdzono podniesiong cieptote ciata, stosowano odosobnienie w izolatce
w domu akademickim, a nastepnie skierowywano chorego do szpitala. Od
4. V1. odosobnienie w szpitalu odbywato sie w zasadzie w dniu stwierdzenia
zachorowania. W pokojach, w ktérych miato miejsce zachorowanie, wyko-
nano odkazenie, a niezaleznie od tego przeprowadzono odkazenie catosci
domow akademickich #gcznie z odkazeniem materacdw, kocow i bielizny
poscielowej w komorach dezynfekcyjnych. Wykonano réwniez odmuszanie.
Usprawniono wywdéz Smieci z dzielnicy dotknietej epidemig. W domach
akademickich dotknietych epidemig wydano zakaz odwiedzin oraz zakaz
wyjazdu mieszkancow poza Krakéw, a poczatkowo nawet na 3 dni wy-
dano zakaz wydalania sie w ogéle z domow akademickich objetych epide-
mig. O zawiadomieniu terenowych placowek san-epid. o osobach, ktére
w okresie wylegania choroby wydality sie z Krakowa, juz wspomniano.

Od 5. VI. Klinika Chorob Zakaznych A. M. w Krakowie rozpoczeta za-
pobiegawcze podawanie chloromycetyny i pobieranie krwi do badania, co
zostato osobno przez Klinike zreferowane.

Oddziat bakteriologiczny Wojewo6dzkiej Stacji San.-Epid. w Krakowie
przeprowadzit badania stolca na obecno$¢ pateczek duru brzusznego u stu-
dentéw obecnych w domach akademickich. Wykonano 783 badan pierwszo-
razowych, 520 drugorazowych i 317 trzeciorazowych. Ogo6tem otrzymano
u 45 os6b dodatnie wyniki ze stolca. Pod wzgledem zachowania sie pod
wpltywem bakteriofagoéw diagnostycznych spostrzegano jednorodne zacho-
wanie sie szczepoéw, a mianowicie: 42 ulegaly dziataniu faga H 1V, 2 nie
ulegaty dziataniu, 1 za$ szczep byt szczepem rzekomego duru B.

Z tych 45 os6b 33 zostaly skierowane do szpitala, gdyz okazywaty réz-
nego rodzaju objawy chorobowe. Sposréd tych 33 osdb 28 okazaty sie cho-
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rymi na dur brzuszny, a tylko u 5 os6b duru nie rozpoznano. Uwazano te
osoby, jak tez pozostate 12 os6b, za takie, ktore ulegty zakazeniu, lecz nie
zachorowaty. Okres przebywania pateczek durowych w ich stolcu byt
krotki, w nastepnym badaniu wykonanym po 5 dniach wykazano ponownie
zarazki tylko u dwoch oséb, a przy trzecim badaniu u dwu innych oséb.

Sposrdd szczepdbw wyosobnionych od chorych hospitalizowanych w Kra-
kowie zbadano 112 szczepy, z czego tylko 6 nie ulegato dziataniu fagow,
104 zachowywaty sie jednorodnie ulegajgc dziataniu faga 1+ 1V, a 2 szczepy
ulegatly poczatkowo dziataniu faga 1+ IV, a nastepnie Ai oraz Fi. Cecha ta
jednak nie utrzymywata sie stale.

Od chorych, chorujagcych poza Krakowem zbadano posiewy pochodzace
od 7 0s6b; przy czym 4 szczepy ulegaty dziataniu faga I+ IV, 3 za$ nie ule-
gaty dziataniu preparatow diagnostycznych.

W pazdzierniku roku 1957 u studentéw, ozdrowiencéw po durze brzu-
sznym z tej epidemii, mieszkajgcych w domach akademickich, poza do-
mami akademickimi, pracownikow stotdwki oraz innych o0s6b z domoéw
akademickich wykonano kontrolne badanie stolca. Na 949 badan uzyskano
6 wynikéw dodatnich. Szczepy te pod wptywem bakteriofagéw 1+ IV za-
chowywaty sie podobnie jak w czasie epidemii z wyjatkiem 1 szczepu od
osoby, ktéra nie chorowata a poprzednie wyniki miata ujemne (typ Ci).
Z pozostatych 5 oséb 4 chorowaly w czasie epidemii, a jedna réwniez nie
chorowata. U oséb, ktére w czasie epidemii miaty dodatnie wyniki z katu,
w pazdzierniku 1957 r. ze stolca pateczek durowych nie wyhodowano. Na-
lezy réwniez podnie$¢ fakt, ze hospitalizacja chorych byla zarzadzona
w pewnych wypadkach nie z powodu pojawienia sie dolegliwo$ci choro-
bowych, lecz z powodu pojawienia sie w wydalinach pateczek duru brzu-
sznego. W ten sposdb wczes$nie rozpoznano grozacy dur brzuszny, zanim
wystapity wyrazne objawy choroby. ,,Grozacy”, gdyz jak wspomniano nie
wszystkie osoby, u ktérych stwierdzono obecno$¢ zarazkéw w stolcu za-
chorowaty na dur brzuszny. Cze$¢ ich pozostata zdrowa, a zarazki rychto
znikty z ich wydalin.

Rozwazajac przebieg epidemii i okoliczno$ci jej powstania oraz rozwoju
wypadnie sie zastanowi¢ nad jej pochodzeniem i sposobem powstania.
W durze brzusznym, gdzie okres wylegania choroby jest stosunkowo dtugi,
trudnosci w udowodnieniu drédg szerzenia sie zarazk6w sg zazwyczaj duze,
gdyz w wodzie czy pokarmach, ktore sie posadza o wywotanie zakazenia,
zazwyczaj drobnoustrojow chorobotwérczych nie znajdujemy. Probek po-
chodzacych z tego okresu, kiedy doszto do ewentualnego zakazenia, juz
nie ma, a co do znajdowanego nosiciela moga istnie¢ przypuszczenia, ze
i on ulegt wraz z innymi zakazeniu w czasie samej epidemii i dlatego jest
nosicielem.

W opisywanej epidemii sktonni jesteSmy przyjaé zakazenie sie studen-
téw i 0sob korzystajagcych ze stotowki za posrednictwem pokarmu spozy-
tego w stotéwce przed 25. V. 1957 r. i zakazonego pateczkami duru brzu-
sznego od podkuchennej R., pracujgcej wowczas w stotowce. Skiania nas
do tego masowe pojawienie sie¢ zachorowan wytgcznie wsrdéd oséb korzy-
stajacych z wyzywienia w stotéwece.
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Eligia Dzielska, J6zef Kostrzewski

ZAKONCZENIE

Z koncem maja 1957 r. wybuchta w Krakowie zaraza duru brzusznego
w czterech domach akademickich, pozostajacych ze sobg w najblizszej
stycznosci. Zaraza wzieta poczatek w kuchni mieszczacej sie w jednym
z tych czterech domoéw akademickich. Z kuchni korzystato dziennie okoto
800 o0sdb, w tym okoto 100 os6b mieszkajacych poza domami akademic-
kimi. Zaraza dotyczyta Srodowiska zamknietego, w duzej mierze odosobnio-
nego od otoczenia. Nadarzata sie wiec sposobno$é poczynienia spostrzezen,
czy zapobiegawcze stosowanie chloromycetyny u cztonkdw S$rodowiska
objetego zarazg moze by¢ pozyteczne. Sposrdéd okoto 800 studentéw nale-
zacych do $rodowiska zarazy okazato sie 270 chetnych do zazywania chlo-
romycetyny. Nie wszyscy ochotnicy w tym samym dniu zgtaszali swg go-
towos¢. Sposréd nich powyzej 5,0 g chloromycetyny zazyto 243, a peing
dawke, tzn. 20,0 g — 171 os6b. Chloromycetyng byta racemiczna. Jak wi-
da¢ z tabeli Il wséréd oséb zazywajgcych zapobiegawczo chloromycetyne
kilka z nich juz miato poczatki duru brzusznego lub w ustroju ich kra-
zyty juz zarazki duru brzusznego. O tym przekonano sie oczywiscie dopiero
po rozpoczeciu podawania chloromycetyny. Rzecz jasna, Ze zazywanie
chloromycetyny u nich nie miato wcale znaczenia zapobiegawczego. Zapo-
biegawcze stosowanie chloromycetyny, jak sie dopiero poOzniej okazaé
miato, rozpoczeto na szczycie zarazy. Zaraza byta wynikiem ttumnego,
prawie réwnoczes$nie zasztego zakazenia. Wobec tego poczynione spostrze-
zenia nie moga da¢ odpowiedzi, czy zapobiegawcze stosowanie chloromy-
cetyny moze mie¢ pozadany skutek, czy tez nie. Mowa w tym miejscu
0 zarazach duru brzusznego wystepujacych nieraz w zamknietych $rodo-
wiskach.

Chloromycetyng, ktérag podawano zapobiegawczo a takze leczniczo, byta
przedawniona. Powodowata czesto uczuleniowe wysypki. Odsetek nawro-
tow u chorych, ktérzy miewali wysypki, byt daleko wiekszy (69,7%) od
odsetka nawrotéw u chorych, ktérzy wysypki nie dostali (26,1%).

KomnnekcHaa pab6oTa

SMMAEMNYECKAA BCIbIWUWKA BPHOLWLHOINO TU®A B CTYAEHYECKUMX
OBWEXNTNAX T KPAKOBA B 1957 T.

CofepxaHune

B kKoHue mMasa — wmecsaua 1957 r. B r. KpakoBe BO3HUKNA 3NUAeMUs OPIOLWHOIO
TUa B 4-X CTYAEHUYECKUX OOLLEXMTUAX, UMEKLWMX C COBON TecHyK CBA3b. MCTou-
HUK WH(EKUUM Haxoauaca B KyxHe OLHOF0 U3 O6WeXuTuii. InuaeMmnyeckas
BCMLIKa OXBaTu/a 3aKpbITbli KOANEKTMB, B 6OMbLUOA CTeneHW W30/MPOBaHHbIN OT
OKpYy>XXalolwen cpefbl. ANngeMns BO3HWKNA BCAeACTBME MaccoBOro, MoyTu OAHOBpe-
MEHHOr0 3apaeHuWs nNuWKM bauwnnnoHocuTenbHULUel, paboTatoweli B KyxHe. [po-
(hMNaKTUYECKOe TMPUMEHEHME XOPOMULETUHA, KaK 3TO BbIACHWUIOCb W3 TeyeHus
anugemun, 6bIN10 HA4YaTo B TO BpemsA, Korfja anugemusa 6biia B pasrape (Makcumym
3aboneBaHnii),n MNO3TOMY He yAanoCb BbISICHUTb BOMpOCa HacyeT MPOUNaKTUYECKOro
[elicTBMA X10POMULETUHA.
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MpuMeHaeMblli XNOPOMULIETUH, KaK [ NpoPunakTUYecKoi, Tak U [nsa neyeb-
HOl Uenu, 6bIN yXe MNPOCPOYEH M YacTO Bbi3blBan MNOSAB/IEHWE affepruyeckoii Cbinu.
Cpean 60MbHbIX, Y KOTOPbIX MNOABMAACb CbiNb, Habnwganocb 69,7% peunanBoB
6ptowHoro Tua npotms 26,1% peunansoB y 60/bHbIX 6€3 CbIMW.

ABTOpbl MPOBOAWUAN MHOFOYUCNEHHblIe HabMlOAeHNA B OTHOLUEHUW 3NUAEMUONOTUN
N KAWHWUKW 6plowHOro Tuda cpegun nuy, KOTOpble MPUHSAAN XA0POMULETUH Mpo-
hunakTnyeckn u 3abonenn GpHOLWHLIM TU(OM.

Collective elaboration
TYPHOID EPIDEMIC AT STUDENT HOTELS IN CRACOW IN 1957

Summary

By the end of May 1957 an epidemic of typhoid fever broke out in Cracow, in
four — closely interconnected — hotels for students. The beginning of the epidemic
could be traced to the kitchen of one of the hotel. It should be noted, that the epi-
demic was confined to a special group of people isolated, to a large extent, from
its surroundings. The disease was disseminated by food contaminated by a carrier
working in the kitchen.

Chloromycetin was introduced prophylactically. However it became clear later,
that the action has been inaugurated at the peak of the epidemic. On account of this
drawback it is difficult to judge the value of chloromycetin in the control of typhoid
fever in our case. Further — the chloromycetin which has been used for the purpose
of prophylaxis and treatment proved to be obsolete. It often provoked an allergic
rash. The percentage of recurrences amounted to 69,7% in patients with rash and
to 26,1% in those without rash. Many epidemiological and clinical observations have
been made regarding typhoid fever patients to whom chloromycetin has been admi-
nistered prophylactically.
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POWIKLANIA ZE STRONY
OSRODKOWEGO UKLADU NERWOWEGO W ODRZE

Z Oddziatlu Obserwacyjnego Szpitala Zakaznego Nr 1 w Warszawie
Ordynator: doc. dr med. Br. Migdalska-Kassurowa

Powiktania ze strony o$rodkowego uktadu nerwowego w odrze staty sie
przedmiotem wiekszego zainteresowania w ostatnim trzydziestoleciu ze
wzgledu na coraz czestsze ich wystepowanie, burzliwy przebieg, rézno-
rodno$¢ objawdw, nie wyjasniong dotad etiologie i patogeneze oraz dosé
duzy odsetek zejs¢ Smiertelnych i trwatych pozostatosci.

Wg wiekszosci autorow czesto$¢ wystepowania powikiah nerwowych
mozna by okres$li¢ na 0,1—0,5% spostrzeganych przypadkéw odry (Boen-
heim, Greenberg i wsp., Kredba, Godlewski). W innych doniesieniach od-
setek powiktan nerwowych jest znacznie wyzszy, np. 1,9% w materiale
Litvaka i wsp. Niektdrzy autorzy podkre$lajg, ze czesto$¢ tych powiktan
jest rozna w roznych latach, np. w spostrzezeniach Wolynskiej i Dadaszjana
0,2—0,3% w latach 1952—1953 i 1,6% w latach 1951 i 1955. Na wzrost cze-
stosci wystepowania powiktan nerwowych w odrze w ostatnich dziesiat-
kach lat wskazujg Litvak i wsp., Appelbaum i wsp., Bogdanowicz i inni.
Wyzej wymienione dane odnoszg sie do przypadkéw odry hospitalizowa-
nych, w rzeczywistos$ci odsetek powiktan nerwowych jest znacznie nizszy,
zwilaszcza wobec niedostatecznej zgtaszalnosci zachorowar na odre w ogdle,
a przypadkoéw o przebiegu lekkim w szczeg6lnosci.

Odrowe powiklania nerwowe wystepujg przewaznie u dzieci w wieku
4—9 lat (Litvak i wsp., Smith i wsp., Jacob), ale zdarzajg sie rowniez u do-
rostych (Fox i wsp., Neubiirger, Nowakowski i inni). Zaznacza sie nie-
wielka przewaga w czestosci wystepowania tych powiktan u chtopcéw, na-
tomiast nie ma zadnej rownolegtosci miedzy ciezkoscig przebiegu odry
a wystepowaniem powiktan nerwowych. W wiekszosci przypadkow poja-
wiajg sie one miedzy 2. a 9. dniem od chwili wystgpienia wysypki (Green-
berg i wsp., Fancéni i Wallgren; Kurkus, Kaszubska-Polkowska), ale zda-
rzajg sie tez zaréwno w okresie niezytowym, jak i w pozZniejszych okre-
sach (Appelbaum i wsp., Modiel i Simson).

W zaleznosci od czasu wystgpienia powiktan mézgowych niektorzy au-
torzy, np. Jasiiski, odr6zniajg zapalenie moézgu w okresach: przedwysyp-
kowym (encephalitis paramorbillosa), wysypkowym (encephalitis inter-
morbillosa) i powysypkowym (encephalitis postmorbillosa).

Etiopatogeneza powiktarn nerwowych w przebiegu odry nie jest dotad
wyjasniona i najczesciej dyskutowane sg nastepujgce poglady:

1. Zmiany w osrodkowym ukiadzie neni/owym wywotane sg wirusem
odry (Frick, Schaffer i wsp.).

2. Wirus odry aktywuje inny neurotropowy wirus (Lust, Greenfield).
Przeglad Epidemiologiczny — 3
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3. Zmiany w o$rodkowym uktadzie nerwowym sg wynikiem alergiczne-
go czy anafilaktycznego odczynu tkanki nerwowej na wirus odry (Finlay,
Ford).

Przeciwko pogladowi pierwszemu i drugiemu przemawia trudnos$é¢ izo-
lowania wirusa z tkanki moézgowej w przypadkach powiktan odrowych
oraz samo umiejscowienie zmian, ktére w chorobach wywotanych wirusa-
mi neurotropowymi, np. we wS§ciekliznie, porazeniu dzieciecym, nagmin-
nym zapaleniu moézgu, dotyczg gtéwnie szarej substancji mdzgu, podczas
gdy w powikianiach odrowych przede wszystkim istoty biatej. Nalezy jed-
nak podkresli¢, ze ostatnio pojawity sie doniesienia (Schaffer i wsp.) o izo-
lowaniu wirusa odry z tkanki nerwowej w przypadku odrowego zapalenia
moézgu. W zwiazku z narastaniem czestosci powiktan maézgowo-rdzenio-
wych w ostatnich dziesigtkach lat mowi sie tez o nabieraniu cech neuro-
tropowych przez wirusa odry (Bogdanowicz). Zwolennicy teorii alergicznej
przytaczajg za Glanzmannem argumenty takie, jak nagto$¢ wystgpienia
objawow, statg zalezno$¢ czasowg miedzy okresem wylegania, czasem uka-
zania sie wysypki na skérze i wystgpieniem objaw6w ze strony osrodko-
wego uktadu nerwowego, wreszcie analogie z zespotami mézgowo-rdzenio-
wymi pochodzenia alergicznego, np. po szczepieniach przeciwospowych (14)
oraz w nastepstwie zakazen wirusem ospy wietrznej i ospy prawdziwej.
Fanconi i Wallgren sg réwniez zwolennikami teorii alergicznej, dodaja
jednak, ze zmiany o charakterze neuroalergicznym pojawiajg sie tylko
w poinfekcyjnym okresie odry.

Zmiany anatomopatologiczne wystepujg w postaci rozsianych ognisk na
terenie catego osrodkowego uktadu nerwowego, szczegblnie w istocie bia-
tej. W poczatkowym okresie przejawiajg sie one przekrwieniem, wybro-
czynami i obrzekiem pochewek naczyniowych. W okresie pdzniejszym
tworza sie w istocie biatej wokot drobnych zyt nacieki komorkowe z lim-
focytow i matych komérek gleju, a nastepnie w ich sasiedztwie dochodzi
do demielinizacji. Nacieki te mogg powstawac¢ réwniez w szarej substancji
(Litvak i wsp., Appelbaum i wsp., Opalski). Prawdopodobnie procesy de-
mielinizacji nie wystepuja w przypadkach o pomys$lnym zejsciu.

Odrowe powiktania nerwowe przebiegajg najczesciej pod postacig zapa-
lenia moézgu, jednak umiejscowienie zmian chorobowych nie ogranicza sie
tylko do mézgu, lecz moze dotyczy¢ réznych odcinkéw osrodkowego uktadu
nerwowego. Objawy uszkodzenia rdzenia lub moézdzku najcze$ciej wspot-
istniejg z objawami zapalenia mézgu, wysuwajagcymi sie w obrazie choro-
bowym na plan pierwszy. Odosobnione objawy ze strony moézdzku lub r6z-
nych odcinkéw rdzenia kregowego spotyka sie rzadziej.

Odczyn ze strony opon moézgowo-rdzeniowych jest czestym objawem
towarzyszacym. Istniejg wprawdzie pojedyncze spostrzezenia o odosobnio-
nym zapaleniu opon médzgowo-rdzeniowych w przebiegu odry (Reiche,
Ford), na ogdt jednak nawet w tych przypadkach, gdzie klinicznie obiawy
oponowe wysuwajg sie na plan pierwszy, zawsze istniejg objawy zapalenia
maézgu.

Ford rozréznia nastepujace zespoty powiktan nerwowych:

1) zespot rozlanego, krétko trwajgcego podraznienia mdzgu, 2) zesipoty
moézgowe wieloogniskowe, 3) zespoly moézdzkowe, 4) zespoty rdzeniowe,
5) zapalenie n. wzrokowego.

Powiktania nerwowe w przebiegu odry wystepuja nagle, cho¢ opisywane
sq tez przypadki z powolnym narastaniem objaw6w neurologicznych. Na
pierwszy plan wysuwajg sie: podwyzszona cieptota ciata, zaburzenia $wia-
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domosci, podniecenie badz Spigczka, nastepnie wymioty, drgawki, przypo-
minajace czasem drgawki Jacksonowskie. Objawy ogniskowe zalezne sg od
umiejscowienia zmian. W wypadku zajecia uktadu pozapiramidowego wy-
stepujg hiperkinezy, ruchy plasawicze lub atetotyczne, natomiast w na-
stepstwie uszkodzenia drég piramidowych dochodzi do kurczowych pora-
zeh potowiczych lub obustronnych, wzglednie do zwiekszonego tylko na-
piecia mieSniowego i uposledzenia wykonywania dowolnych ruchéw. Zda-
rzajg sie réwniez porazenia nerwoOw czaszkowych, gtdwnie n. wzrokowego,
odwodzgcego i twarzowego. Porazenie n. wzrokowego wystepuje naj-
czesciej z innymi objawami uszkodzenia mézgu (Redlich, Bregman i Poncz,
Litvak i wsp.), jakkolwiek spostrzegano réwniez odosobnione uszkodzenie
n. wzrokowego w postaci przemijajagcej Slepoty (Grafe, Rollet, Nagels,
Uthoff). Porazenia podniebienia miekkiego opisat Corda, a opuszkowg po-
sta¢ z porazeniem oddechu — Litvak i wsp.

Objawy uszkodzenia mézdzku w postaci niezbornosSci, oczoplasu, do-
datniego objawu Romberga moga wystepowaé oddzielnie lub towarzyszy¢
objawom zapalenia mézgu (Bregman i Poncz, Ford).

Niekiedy sprawa chorobowa przebiega pod postacig rdzeniowg, przy
czym czesSciej dotyczy dolnego odcinka rdzenia z objawami wiotkich pora-
zen lub niedowtadéw konczyn dolnych, z jednoczesnym obnizeniem odru-
chéw Sciegnistych i zaburzeniami pecherzowymi (Appelbaum i wsp., Lit-
vak i wsp., Kaszubska-Polkowska, Nowakowski). Zmiany umiejscowione
w gérnym odcinku rdzenia moga doprowadzi¢ do porazehn mie$ni odde-
chowych; w tak przebiegajacych przypadkach rokowanie jest szczegélnie
zte (Wotynskaja i Dadaszjan).

Objawom zajecia mézgu towarzyszy w wiekszosci przypadkow zespot
oponowy o charakterze zapalnym. Czasami objawy oponowe wysuwajg sie
na plan pierwszy, dajac obraz meningo-encephalitis. Cisnienie ptynu moz-
gowo-rdzeniowego jest najczesciej wzmozone, poziom biatka w réznym
stopniu zwiekszony, odczyny globulinowe dodatnie, pleocytoza jednoja-
drzasta, zwykle od kilkunastu do kilkudziesieciu, w rzadkich przypadkach
dochodzaca do kilkuset, a nawet do 1000 komorek w 1 mm3 (Odessky).
Ptyn mézgowo-rdzeniowy nie wykazuje zmian w zawartosci chlorkéw, po-
ziom cukru bywa prawidtowy lub zwiekszony. Jacob zwraca uwage na
zwiekszong zawarto$¢ cholesterolu i fosforu nieorganicznego we krwi
i ptynie mdzgowo-rdzeniowym, co wigze z procesem demielinizacji wid-
kien nerwowych.

Hodes i Livingston wprowadzili badania elektroencefalograficzne do
diagnostyki odrowych zapalen moézgu. W badaniach przeprowadzonych
w 8 przypadkach odrowego zapalenia mézgu zmiany krzywej elektroence-
falograficznej polegaty na nieprawidtowym zwolnieniu fal wysokowolta-
zowych. Zmiany krzywej elektroencefalograficznej pojawiaty si¢ w okre-
sie ostrym i utrzymywatly znacznie dituzej anizeli kliniczne objawy zapa-
lenia mézgu. Wprawdzie autorzy w 6 przypadkach kontrolnych, u dzieci
z odrg bez zaburzeh neurologicznych, nie spostrzegali zmian w krzywej
eeg, zmiany te zaznaczyty sie w materiale Grossmana i wsp. az u 43 cho-
rych na 114 przypadkéw niepowiktanej odry.

U chorych ze zmianami mdzgowymi stwierdza sie* najczesciej leukocy-
toze obojetnochtonng, wahajaca sie od 16 000 w przypadku Glanzmanna
do 56 000 w przypadku Litvaka i wsp. Zdarza sie jednak i leukopenia, np.
tylko 2 800 krwinek biatych w przypadku Petermanna i Foxa.
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m W rokowaniu co do zycia, jak i catkowitego powrotu do zdrowia nalezy
zachowac ostroznosc.

Smiertelno$¢ w przypadkach odrowego zajecia osrodkowego uktadu ner-
wowego jest duza, np. w materiale klinicznym Appelbauma i wsp. — 9%,
Greenberga i wsp. — 14,6%, Sawchuka nawet 32%. Trwate pozostatosci
neurologiczne dotyczyly w zestawieniu Forda 65% chorych, Appelbauma
i wsp. 60%, a Greenberga i wsp. tylko 9%. Na obraz pozostatosci neurolo-
gicznych skiadajg sie porazenia, atetozy, hiperkinezy, zaburzenia mowy,
padaczka, zaburzenia psychiczne, takie jak uposledzenie rozwoju umysto-
wego, psychozy, nerwice, wady charakteru, a takze dyshormonozy w po-
staci dyspituitryzmu i pubertas praecox.

Réznicowanie w wypadku ustalonego zwigzku miedzy odrg a powikla-
niami mozgowymi nie nastrecza wiekszych trudnos$ci. Trudnos$ci te mogg
wystgpi¢ jednak w przypadkach powiktan nerwowych, pojawiajgcych sie
po dtuzszym uptywie czasu od chwili znikniecia wysypki, lub tez po odrze
0 bezwysypkowym, poronnym przebiegu. We wszystkich przypadkach
obowigzuje wykluczenie przede wszystkim gruzliczego i ropnego zapalenia
opon moézgowych i mézgu, poniewaz decyduje to o rodzaju zastosowanego
leczenia.

Wyltaczenie gruZliczej etiologii obowigzuje tym wiecej, ze po przebyciu
odry moze dochodzi¢ do uczynnienia ognisk gruzliczych i do rozsiewu pro-
séwkowego. Opieranie sie na wynikach odczyndw tuberkulinowych nie
jest miarodajne ze wzgledu na ich wygaszanie anergizujgcym wptywem
zakazenia odrowego (Groer i Halikowski). W przypadku wiasnym trudnosci
narastaty z powodu wspotistnienia odrowych powiktan ptucnych, dajgcych
obraz radiologiczny, maskujacy gruzliczy rozsiew proséwkowy. W takich
przypadkach bardzo duze znaczenie w rdznicowaniu posiada cytologiczne
1 chemiczne badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego, poniewaz decydujacy
0 rozpoznaniu wynik badania bakteriologicznego i biologicznego otrzy-
muje sie zbyt pézno, by uzaleznia¢ od tego sposoby leczenia w ostrym
okresie choroby. Pogarszanie sie lub brak poprawy w przebiegu choroby
przemawia za gruzliczym pochodzeniem zapalenia opon i mozgu, gdy
w przypadkach powiktan odrowych, o ile w ciagu kilku dni nie dojdzie
do $mierci, spostrzega sie raczej do$¢ szybko poprawe. W przypadkach
watpliwych wydaje sie uzasadnione rozpoczecie leczenia przeciwpratko-
wego.

Bakteryjne niegruzlicze zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych wyklu-
czamy na podstawie obrazu klinicznego i wyniku badania ptynu moézgowo-
rdzeniowego.

Nieznajomo$¢ etiopatogenezy nerwowych powikian odrowych powo-
duje, ze leczenie tych stanéw jest leczeniem gtéwnie objawowym i uzupet-
niajgcym w tym znaczeniu, ze staramy sie wptyngé na odczynowos$¢ ustroju
zarébwno miejscowg, jak i ogbélng. W przypadkach przebiegajgcych z nad-
miernym pobudzeniem stosuje sie $rodki uspokajajgce i przeciwdrgawko-
we, np. luminal, chloralhydrat, rzadziej siarczan magnezu dozylnie; tgczy
sie je ze Srodkami przeciwgorgczkowymi i obwodowymi krazeniowymi.
W przypadkach z objawami wzmozonego ci$nienia $rédczaszkowego Kko-
rzystny wptyw na poczucie chorych wywiera naktucie ledzwiowe. Poda-
wanie antybiotykéw o szerokim zakresie dziatania wydaje sie uzasadnione
nie tyle z powodu mozliwos$ci zadziatania na czynnik etiologiczny powiktan
nerwowych, a raczej jako ostona przeciw dodatkowym zakazeniom bakte-
ryjnym, zwiaszcza u chorych leczonych kortykosterydami.
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Brak wptywu leczniczego czesto stosowanych gamma-globulin uzasadnia
sie tym, ze w chwili powstawania powik#an neurologicznych nie ma wiru-
sOw w piynach ustrojowych, natomiast wystepuje juz wysoki poziom prze-
ciwciat (Greenberg i wsp., Allen i Frank). W cytowanym juz materiale
Greenberga i wsp. zarobwno odsetek $miertelnosci, jak i czestos¢ trwatych
pozostatosci byty podobne w grupie dzieci leczonych gamma-globulinami
i w grupie kontrolnej. Wedtug tych autoréw gamma-globulina podana za-
pobiegawczo dzieciom, ktore zetknety sie z odrg, chroni w razie zachorowa-
nia przed wystapieniem zapalenia mézgu.

Doniesienia ostatnich lat wskazujg na korzystny wptyw podawania
ACTH i kortyzonu (Appelbaum i Abler, Bozkowa); potwierdzajg to spo-
strzezenia naszego oddzialu. Podstawg stosowania kortyzonu moze byé
jego dziatanie przeciwzapalne, przeciwalergiczne oraz polimeryzujgcy
wptyw na substancje podstawowg tkanki tagcznej, a w wyniku tego dziata-
nia, by¢ moze, zapobieganie procesom demielinizacji witokien nerwowych.

SPOSTRZEZENIA WELASNE

Materiat kliniczny obejmuje 170 przypadkow odry w wieku od 1 mie-
sigca do 54 lat, spostrzeganych od 1951—1957 r. Chorych pici meskiej byto
112, pici zenskiej 58.

Do 1 roku zycia byt 1 chory, od 1—3 lat — 18, od 3—5 lat — 27, od
5—7 lat — 18, od 7—14 lat — 24, od 14—21 lat — 50 i powyzej 21 lat —
32 chorych.

W 4 przypadkach stwierdzono objawy podraznienia opon mézgowo-
rdzeniowych. Objawy te wystgpity u 1 dziecka 2V2-letniego i u 3 0os6b do-
rostych w wieku 19—21 lat. W 2 przypadkach dotyczyty osobnikéw ptci
zenskiej i w 2 pozostatych pici meskiej. Okres wystepowania objawow
oponowych byt rézny.

U jednej chorej, 19-letniej S. Z., sztywnos$¢ karku i dodatni objaw Ker-
niga zjawity sie jeszcze w okresie niezytowym, tuz przed wystgpieniem
wysypki. Objawy byty stabo zaznaczone i trwaty 1—2 dni. Badaniem oku-
listycznym nie stwierdzono zadnych odchylen od stanu prawidtowego.

U trzech pozostatych chorych objawy neurologiczne w postaci mniej lub
wiecej zaznaczonej sztywnosci karku oraz stabo dodatniego objawu Ker-
niga wystapity w 2, 3 i 5 dniu wysypki przy cieptocie powyzej 39°C.
U jednej z tych chorych, 19-letniej B. J., objawy trwaty tylko 1 dzienh i nie
wymagaty nakitucia ledZzwiowego, u 2 nastepnych byly wyraZzniejsze
i trwaly 2—4 dni. Nakluciem ledZzwiowym, wykonanym u tych chorych,
uzyskano ptyn wodojasny, przejrzysty, wyptywajgcy pod wzmozonym
cisnieniem. Poziom biatka, odczyny globulinowe oraz pleocytoza nie wy-
kazywatly odchylen od stanu prawidtowego.

W jednym przypadku, u 8-letniej chorej, S. H., w 10. dniu choroby,
aw 4. dniu wysypki wystapity objawy encefalopatii: wymioty, utrata przy-
tomnosci i duzy niepok6j. Objawow oponowych nie stwierdzono, cieptota
ciata byta normalna. Po 2 dniach stan dziecka poprawit sie, okres zdrowie-
nia przebiegat prawidtowo.

Wyrazne objawy zapalenia mdzgu stwierdzono u 2 chiopcéw w wieku
51 8 lat oraz u 3¥2-letniej dziewczynki. Objawy neurologiczne u tych
chorych wystapity w 2, 3 i 5 dniu od chwili pojawienia sie wysypki. Po-
nizej podajemy opis przypadkow.
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Przypadek 1 Nr Ks. GhL 625/52. Chora P. T., 3V2-letnia, przybyta do szpi-
tala 16. Il. 1952. Choroba rozpoczeta sie katarem, a po kilku dniach, 14. Il., dotaczyta
sie wysypka plamista na twarzy, tutowiu i konczynach. W przeddzien przybycia
stracita przytomno$¢ i w tym stanie zostata przewieziona do szpitala. Matka podata,
ze od 7 miesiecy dziecko miewa do$¢ regularnie 2—3 razy w miesigcu napady
padaczki.

W chwili przyjecia chora byla nieprzytomna, oczy miata nieruchome, Zrenice
okragte, nie oddziatywajace na $wiatto. Migdatki zaczerwienione, bez nalotéw i czo-
péw ropnych. Na twarzy, tulowiu i kohczynach wysypka plamista. Cieptota ciata
38,8° C. Tetno 180/min., bardzo stabo wypetnione i napiete.

Objawow oponowych nie stwierdzano. Dziecko wiotkie, lewa reka w przykurczu,
jedynie dton wiotka, apastyczne napiecie ud, podudzi i stép; odruchy brzuszne
zniesione.

Liczba krwinek biatych 4200, w tym: metamielocytéw 2°/o, pateczkowatych 2796,
podzielonych 49°/o, limfocytéw 13%, monocytéw 8% i komérek plazmatycznych I°/0.
Rozpoznano encephalitis acuta intermorbillosa. W 10 godzin od przyjecia do szpitala
dziecko zmarto.

Badanie sekcyjne: Encephalitis partim haemorrhagica. Hyperaemia leptomenin-
guum. Haemorrhagiae punctatae endocardii et myocardii; haemorrhagiae telae sub-
cutaneae corporis. Tumor lienis follicularis. Venostasis et offuscatio parenchymatosa
vrganorum (doc. R. Stanczyk).

Przypadek 2 Nr Ks. Gk 6934/56. 5-letni J. W. przyby}t do oddziatu 27. XII. 56
w 4. dniu wysypki. Choroba zaczeta sie objawami niezytowymi gérnych drég odde-
chowych i kaszlem. Po kilku dniach dotgczyta sie wysypka, a w przeddzien przy-
bycia wzrost cieptoty ciala, utrata przytomnosci i drgawki. W ostatnich tygodniach
milat kontakt z chorymi na odre.

Badanie przedmiotowe: dziecko nieprzytomne, w stanie $pigczki; ogdélna cieptota
ciata 39,2° C, tetno 100/min. Na skdrze catego ciata zanikajaca wysypka odrowa.
Wezty chionne podszczekowe i karkowe nieznacznie powiekszone. Jezyk obtozony
biatym nalotem, suchy. Sztywno$¢ karku na 3 palce, dodatni objaw Kerniga i Bru-
dzinskiego. Odruchy kolanowe ostabione, ze $ciegien Achillesa — brak; mocz i stolec
oddaje pod siebie. W zakresie narzadéw wewnetrznych nie stwierdzono uchwytnych
zmian.

Naktuciem ledZzwiowym otrzymano piyn wodojasny, przejrzysty, wyptywajacy
pod wzmozonym ci$nieniem. Odczyny Pandy®go (+), Nonne-Apelta (+), biatko
0,165%0, pleocytoza 92 w 1 mm3 w tym segmentéw 78%> i limfocytéow 22°/0. Poziom
chlorkoéw i cukru w normie. Badanie bakteriologiczne ptynu mézgowo-rdzeniowego
dato wynik ujemny. Badanie morfologiczne krwi: uklad czerwonokrwinkowy bez
zmian. Liczba krwinek biatych 5000 w 1 mm3 w tym: pateczkowatych 6%, podzie-
lonych 57%, kwasochtonnych 4%, limfocytow 33%. Mocz bez zmian. Badanie radio-
logiczne ptuc zmian nie wykazato. Badanie neurologiczne wykonane w 5. dniu wy-
sypki: chory nieco zamroczony; nie odpowiada na pytania, polecen nie spetnia, wo-
dzi wzrokiem za lekarzem, ptacze przy probie baaania. Wyraznej sztywnos$ci karku
nie stwierdza si¢, objaw Kerniga +, w zakresie nerwéw czaszkowych bez zmian.
Odruchy kolanowe dodatnie, odruch ze $ciegna Achillesa po prawej stronie prawi-
diowy, po lewej bardzo staby. Odruchéw patologicznych nie stwierdza sie (dr J. Kir-
kowska).

U chorego rozpoznano meningo-encephalitis intermorbillosa. Podano Kkortyzon
w dawce dobowej 75—50—25 mg — ogdétem 400 mg w ciggu 7 dni, aureomycyne
1,0 dziennie — ogdtem 9,0, streptomycyne po 0,5—0,25 dziennie — ogdtem 4,5, po-
nadto witaminy C i B oraz leki krazeniowe obwodowe.
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Nastepnego dnia dziecko odzyskato przytomno$¢. Objawy Kerniga i Brudzinskiego
tylko lekko zaznaczone, odruchy kolanowe prawidtowe, ze S$ciegna Achillesa osta-
bione. Mocz oddaje pod siebie. Trzeciego dnia cieptota ciata prawidtowa, w 6. dniu
stan neurologiczny prawidtowy. Badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego, wykonane po
10 dniach, wykazato jedynie stabo dodatnie odczyny globulinowe.

Po 14 dniach pobytu w oddziale dziecko wypisano do domu w dobrym stanie.
Przez kilka miesiecy dziecko byto uparte i wybuchowe oraz miato bdle glowy w czasie
przebywania na storicu. Po P/r roku stan fizyczny, umystowy i psychiczny nie budzit
zastrzezen; dziecko wykazywato jedynie nieznaczny niepokdj ruchowy.

Przypadek 3. Nr Ks. GL 3035/57. 8-letni M. A. przybyt do szpitala 23. V. 1957
na skutek utraty przytomnosci, podwyzszonej cieptoty ciata, sinicy. Przed 5 dniami
wystgpita wysypka odrowa, poprzedzona okresem niezytowym. W 4. dniu od chwili
pojawienia sie wysypki dziecko czuto sie dobrze, cieptota ciata wrécita do normy.
Po jednodniowym okresie poprawy pojawily sie nagle bole gtowy, wysoka goraczka,
utrata przytomnosci.

Przy przyjeciu stwierdzono bardzo ciezki stan ogolny. Cieptota ciata 39,7° C, tetno
130/min. Nieprzytomny, nadmiernie pobudzony, krzyczy, zrywa sie. Okresami wy-
stepujg drgawki w zakresie miesni twarzy i konhczyn. Wyraznie zaznaczona sinica
obwodowych czes$ci ciata. Na skorze Slady po wysypce odrowej. Oddech nieregularny
z okresami bezdechu. Zrenice szerokie, na $wiatlo oddziatywujg. Oczy skiero-
wane w jeden punkt, oczoplas poziomy. Sztywno$¢ karku zaznaczona, objawy Ker-
niga i Brudzinskiego dodatnie. W zakresie ptuc liczne rozsiane $wisty i furczenia,
poza tym w narzadach wewnetrznych bez uchwytnych zmian.

Naktuciem ledzwiowym otrzymano wodojasny ptyn moézgowo-rdzeniowy, wypty-
wajacy pod wzmozonym cisnieniem Odczyny Pandy’ego i Nonne-Apelta wybitnie
dodatnie, poziom biatka 099%0o, pleocytoza 51 w 1 mm3 w tym: podzielonych 66°*
i limfocytow 34°/». Poziom chlorkébw w normie, poziom cukru podwyzszony do
94,5 mg%. Badanie morfologiczne krwi obwodowej: Hb 71%, krwinek czerwonych
3860 000, wsk. barwny 0,9, krwinek biatych 13900 w 1 mm3 We wzorze odsetkowym:
pateczkowatych 41%, podzielonych 37%, limfocytow 20%, monocytow 2% OB —
27/52 mm. Posiewy ptynu mézgowo-rdzeniowego jatowe. Odczyn Mantoux 1:100 000
ujemny. Mocz bez zmian. Badanie radiologiczne klatki piersiowej wykazato nad-
mierng powietrzno$¢ miazszu ptucnego, wzmozony rysunek naczyniowy, powieksze-
nie weztéw chtonnych we wnekach oraz rozsiane drobnoplamiste zageszczenia w obu
polach ptucnych, budzace podejrzenie rozsiewu zmian gruzliczych (dr med. Snacki).

Rozpoznano meningo-encephalitis intermorbillosa i podano choremu kortyzon
w dawce dziennej 75—50—25 mg, og6tem 375 mg, aureomycyne po 1,0 dziennie, 0g6-
tem 9,0, 0,5 streptomycyny — og6tem 5,0, witaminy C i zesp6t B oraz leki krazeniowe
obwodowe. Ponadto w ostrym okresie choroby podawano tlen oraz chloralhydrat.

Po dwodch dniach leczenia dziecko odzyskato przytomno$é, ustgpity zaburzenia
oddychania i sinica. Cieptota ciata obnizyta sie do 37,4° C. Sztywno$¢ karku ustgpita,
ale utrzymywaly sie jeszcze objawy Kerniga i Brudzinskiego. Badanie ptynu mozgo-
wo-rdzeniowego wykonane w 3. dniu pobytu w oddziale poza dodatnimi wynikami
odczynow globulinowych zmian nie wykazato. Stan chorego ulegat dalszej poprawie.
Skarzyt sie w tym czasie na bole gtowy oraz uposledzenie ostrosci wzroku, odczu-
wane jako mgta przed oczami. Badaniem okulistycznym stwierdzono w oku lewym
zatarcie goérnej granicy tarczy, poszerzenie zyt i uniesienie naczyn (doc. F. Narog).

Objawy oponowe ustgpity catkowicie w 7. dniu pobytu w szpitalu. Skargi na béle
gtowy oraz zaburzenia wzrokowe trwatly okoto 2 tygodni, a zmiany na dnie oka
lewego do 3 tygodni. Badanie ptynu moézgowo-rdzeniowego, wykonane w 2 tygodniu
pobytu, nie wykazywato odchylen od stanu prawidtowego. Leukocytoza obnizyta sie
do 9300, w tym: paleczkowatych 7%, podzielonych 47%, kwasochtonmych 1°», limfo-
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cytow 44%. OB — 12/20 mm. Badanie radiologiczne ptuc poza wzmozonym rysunkiem
naczyniowym i powiekszeniem weztow chtonnych wnekowych zmian nie wykazato.

Rozpoznanie powyzszego przypadku nasuwato poczgtkowo trudno$ci mimo usta-
lonej czasowej tgcznosci wystgpienia zmian neurologicznych z odrg. Na podstawie
przebiegu Kklinicznego oraz szybkiego cofania sie zmian w piynie moézgowo-rdzenio-
wym i obrazie radiologicznym ptuc wykluczono gruzlicze zapalenie opon mézgowo-
rdzeniowych, rozpoznano natomiast encephalomeningitis intermorbillosa cum neuri-
tide optica sinistra et cum. bronchopneumonia.

Po 24 dniach pobytu w szpitalu dziecko wypisano do domu w stanie ogdélnym
dobrym. Kontrola po 3 tygodniach nie wykazata wyrazniejszych odchylen od stanu
prawidtowego. Po roku stan fizyczny, psychiczny i umystowy chtopca bez odchylen.

Przedstawione przypadki wykazujg réznorodno$¢ zaréwno co do czasu
wystapienia powiktan w przebiegu odry, jak i mnogos$¢ objawdéw ze strony
osrodkowego uktadu nerwowego. Zachowanie sie ptynu moézgowo-rdzenio-
wego w 2. i 3. przypadku wykazywato cechy zespotu zapalnego, ktdry zda-
niem wielu autoréw nie zawsze towarzyszy odrowym zapaleniom mézgu.
Badaniem katamnestycznym w przypadku 2. stwierdzono prawidtowy ro-
zwéj fizyczny i umystowy dziecka, pewne zmiany charakterologiczne, trwa-
jace kilka miesiecy, oraz utrzymujacy sie jeszcze po IV2 roku nieznaczny
niepok6j ruchowy. W przypadku 3. roczna kontrola nie wykazywata za-
dnych odchyleA w rozwoju fizycznym, umystowym i psychicznym chtopca.

Mata ilos¢ przypadkéw nie upowaznia do wyciggniecia wnioskow co do
korzystnego wpltywu stosowanego kortyzonu, niemniej uzyskane przez nas
wyniki potwierdzajg spostrzezenia innych autoréw i zachecajg do dalszych
obserwacji w tym kierunku.

B. O6opgoBcKa-3blCK

OCJ/IOXXHEHWA CO CTOPOHbI LEEHTPA/IbHOW HEPBHOW CUCTEMbI
MNP KOPU

CopepXxaHue

Mocne o6cy>XAeHWA BOMPOCOB 3TMoOMaToreHesa, NaTo/IONMYecKol aHaToOMWUKU, KAu-
HUKW W fleYeHUs OCMOXHEHWIA CO CTOPOHbl LEHTPasbHOW HEPBHON CUCTEMbl MpU
KOpKW, aBTOp wu3naraet cob6CTBeHHble HabnwgeHus. B rpynne 170 60NbHbIX KOPbiO
Habnoganocb: B 4-X cay4danax pasgpaxeHwe CMUHHO-MO3rOBON 060/104KW, B OLHOM
cnyyyae sHuedanonatMio M B 3-X cnydaax asHuedanut. OfuMH pebeHOK ¢ sABne-
HMAMW 3HUedanMTa CKoH4yanca B 10 yacoB noc/ne MOCTYyn/eHNUA B 60AbHULY,
y 2 ocTaNbHbIX 6bl1 MPUMEHEH YCNEWHO KOPTU30H. [pM KOHTPO/SIbHOM WCCefo-
BaHUWM o6oux peTeli nocne 1—IV2 roga, He 06HapYXXeHO OTKNOHeHU A B MX U3N-
YECKOM, MNCUXMYECKOM W YMCTBEHHOM pasBUTUW. Y OAHOr0 pebeHKa OTMedvanucb
HeboNbLUNe WM3MEHEHWA XapaKTepa W He3HauuTeNbHOe MOTOpPHOe 6ecnoKOlCTBO.

W. Obodowska-Zysk
CENTRAL NERVOUS SYSTEM COMPLICATIONS IN MEASLES

Summary

After discussing the aetiopathogenesis, pathological anatomy, clinic and treatment
of complications in the central nervous system in measles, the author presents her
own material. In a group of 170 patients with measles, there were observed 4 cases
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PRZEGLAD EPIDEMIOLOGICZNY
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Rita Biedrzycka

CIEZK| PRZEBIEG BLONICY Z RZADKIMI POWIKLANIAMI

Z Kliniki Choréb Zakaznych Wieku Dzieciecego A. M. w Warszawie
Kierownik Kliniki: prof. dr med. J. Bogdanowicz

W. L., chtopiec 3V2-letni (nr hist. chor. 802/139/58), przyjety zostat do
Kliniki w trzeciej dobie btonicy gardta. Dziecko nie szczepione, dotychczas
nie chorowato.

Stan przy przyjeciu $rednio-ciezki, dziecko blade, spokojne, naloty bto-
nicze dos¢ rozlegte, brudno-szare, przechodzace nieco na jezyczek. Odczyn
zapalny weztéw podszczekowych do$¢ duzy z miernym obrzekiem okoto-
weztowym. Tony serca gtuchawe, szmer skurczowy nad koniuszkiem, akcja
miarowa 140/min. Watroba wystaje na pdttora palca ponizej tuku zebro-
wego, Sledziona na 1 palec o konsystencji twardej.

Podano 20 000 j. surowicy przeciwbtoniczej, peniciline w duzych daw-
kach, witamine C, Bi, iniekcje 10% calcium gluc., strychnini nitr. W ciggu
nastepnych 3 dni stan pogorszyt sie. Tony serca staty sie ciche i gtuche,
czynnos$¢ serca 120/min. pomimo braku gorgczki. Wystgpito krwawienie
z nosa oraz objawy niedowtadu podniebienia miekkiego. Dotaczono iniek-
cje wit. Bi2, wit. K, kortyzonu, kardiamidu, gamma-globuliny i strepto-
mycyny. W széstym dniu pobytu stwierdzono skurcze dodatkowe, a w ba-
daniu ekg cechy bloku lewej odnogi peczka Paladino-Hissa (blok arbory-
zacyjny), nadpobudliwo$¢ oraz cechy uszkodzenia miesnia sercowego. Stan
chorego pogarszat sie, wystgpita apatia, blado$é, niecheé do jedzenia, od-
ruchy wymiotne i wymioty, watroba powiekszyta sie na 2 palce ponizej
tuku zebrowego, ponadto wystgpita bradykardia. Odstawiono kortyzon za-
stepujac go prednisonem, okresowo podajac iniekcje ACTH, dozylnie
20% glukoze z duzymi dawkami witaminy C oraz doustnie kofeine. Po
szesciu dniach objawy bloku ustgpity, utrzymywaty sie skurcze dodatkowe,
gtuchos¢ tondéw oraz catkowita arytmia. Stan chorego ulegt wyraznej po-
prawie, wrocito taknienie, dziecko zaczeto sie bawic, stato sie rozmowne.
W ciggu dalszych dni stan powoli, ale stale poprawiat sie, niedowtad pod-
niebienia nadal utrzymywat sie.

W 36. dniu pobytu nastgpito pogorszenie sie stanu ogdlnego, stwierdzono
niedowtad wiotki obu korniczyn dolnych, mieé$ni grzbietu, zniesienie odru-
chéw kolanowych i ze Sciegna Achillesa. W ciggu dalszych dni wystgpito
porazenie mies$ni karku, obu goérnych powiek, zewn. mie$ni prostych oczu,
niedowtad miesni ramienia lewego, ponadto oczoplgs poziomy i pionowy,
potem wystapito catkowite porazenie podniebienia miekkiego. Dziecko
stato sie znowu apatyczne, matoméwne, miato ubogg mimike twarzy
i 0ogoOlne ostabienie sity miesniowej. Stan serca ulegal dalszej poprawie,
skurcze dodatkowe i niemiarowos$¢ prawie catkowicie ustgpity. W ekg
jednak cechy uszkodzenia trwaty nadal. Zastosowano ponownie wit. Bi2,
strychnine, testosteron, kontynuujac mate dawki prednisonu i okresowo
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ACTH. Oczoplas nasungt podejrzenie zapalenia mézgu, wykonano naktucie
ledzwiowe, ptyn mdzgowo-rdzeniowy byt nastepujacy: P: ++, NA: + +,
B: 0,33°/00, biate ciatka: 2w 1 mm3 NaCl: 710,77 mg%, cukier: 85 mg%.

W 52 dniu choroby wystapito gwattowne, szybkie pogorszenie, dusznos¢,
zniesienie odruchdw kaszlowych i zaleganie wydzieliny w gérnych drogach
oddechowych (porazenie opuszkowe). W$réd objawdéw niewydolnos$ci od-
dechowej dziecko zmarto, pomimo stosowania lobeliny, tlenu i srodkéw
krgzeniowych.

Rozpoznanie kliniczne: diphteria toxica, myocarditis, paralysis bulba-
ris — Landry, polyneuritis, encephalitis dipht. susp. Badanie sekcyjne
(dr Brzosko): myocarditis, intumescentia cerebri, oedema leptomeninguum,
steatosis hepatis simplex, hypolipomatosis corticis gland, suprarenalium.
Badanie mikroskopowe: hyperaemia et oedema cerebri. Myocarditis chr.
fibrosa. Atrophia et hypolipomatosis gland, suprarenalium.

Przypadek przedstawiamy ze wzgledu na dos¢ rzadki i -bardzo ciezki
przebieg btonicy, z groznymi objawami ze strony serca, zanikiem nad-
nerczy i rozlegtymi zmianami ze strony uktadu nerwowego os$rodkowego
(oczoplags — objaw b. rzadki), nerwéw obwodowych i czaszkowych.

Pozornie $rednio-ciezka posta¢ btonicy wykazata bardzo szybko cechy
toksycznosci, ujawnity sie cechy uszkodzenia serca w zakresie chronotro-
pizmu, dromotropizmu i batmotropizmu, ponadto wystapity pierwsze
objawy porazenne. Utrzymanie przy zyciu dziecka w tym okresie mozna
niewatpliwie przypisac¢ terapii hormonalnej, aczkolwiek mechanizm dzia-
fania nie jest jeszcze wyjasniony. Niektorzy autorzy (Sotowiowa cyt. wg
Maya i Grabowskiej 1956) uwazajg, ze w patogenezie toksycznej btonicy
odgrywa role hialuronidaza zawarta w jadach pewnych szczep6éw btonicy.
Dzieki niej zaburzenia sercowo-naczyniowe w drugim i trzecim tygodniu
btonicy toksycznej majg charakter hiperergiczny. Zmniejszajagc ten od-
czyn za pomocg hormonu adrenokortykotropowego lub kortyzonu przy-
wracamy rownowage uktadu krgzenia, a nade wszystko wydolno$é samego
miesnia sercowego. Po przejSciowej poprawie w trzecim i czwartym tyg.
wystapity powiktania pozne w formie rozlegtych, postepujacych dosrod-
kowo porazeh oraz oczoplasu, ktory tgczy¢ mozna ze stanem zapalnym
okolicy mézdzku. Za objawami zapalnymi mézgu przemawiata jeszcze ma-
skowatos$¢ twarzy, ostabienie sity mieSniowej i charakter ptynu mézgowo-
rdzeniowego. Ostatni rzut porazen wystgpit bardzo pdzno (6smy tydzien),
miat charakter wybitnie Zle rokujacy, ze wzgledu na typ opuszkowy po-
razen.

Reasumujagc wydaje sie, ze do zgonu naszego chorego doprowadzity na-
stepujace czynniki:

1) toksyczne uszkodzenie centralnego uktadu nerwowego (porazenia
opuszkowe i osrodkow zyciowych),

2) gtebokie i rozlegte uszkodzenia toksyczne mies$nia sercowego,

3) petna niewydolno$é nadnerczy (pomimo stosowania preparatéw pred-
.nisonu i ACTH).

Encephalitis diphteritica wystepuje bardzo rzadko, byto ono jednak
przedmiotem niejednego doniesienia klinicznego i anatomo-patologicznego.
Liczba doniesierr o udowodnionych przypadkach zapalenia mézgu w prze-
biegu bionicy jest mata. Pierwsze doniesienie o potwierdzeniu bakteriolo-
gicznym zapalenia mézgu w postaci opuszkowej, z jednoczesnymi zmia-
nami anatomopatologicznymi podat Trommer i Jacob — 1913 (cyt. wg
Dolgopola). Najczesciej spotykanymi objawami jest porazenie potowicze,
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powstajgce na tle wylewu krwawego do mdzgu, a to na skutek zatoru scien-
nego majacego zwigzek z zakrzepem w lewym sercu (Skwarczynska i Sli-
winska 1930, May i Grabowska 1956). Zapalenie opon médzgowych jest po-
wiktaniem wyjatkowym (Laha 1954) i jest spowodowane przez same pa-
teczki btonicy (Carlson i Morgan 1936) lub powstaje jako wynik posocznicy
streptokokowej (Doskoéil 1935 — cyt. wg Dolgopola). Ponadto spostrzegane
byty objawy zwyrodnieniowe w komorkach zwojowych rdzenia lub mo-
stu, ciatka pragzkowanego, jader nerwu btednego i powrdzkéw Golla (Glo-
bus 1923, Hecht 1933, Bourdin 1945 — cyt. wg Dolgopola). Dolgopol i Katz
(1950) podaja opis zmian histopatologicznych, ktore polegaja na naciekach
okototetniczych i glejowych w istocie szarej i biatej mdzgu i rdzenia. Au-
torzy ci uwazajg, ze system nerwowy nie zawsze jest oszczedzany w pro-
cesie chorobowym, nawet w takich przypadkach, w ktérych przy istnie-
jacych objawach neurologicznych nie udaje sie wykazaé zmian anatomicz-
nych w moézgu. W wiekszos$ci przypadkéw autorzy uwazajg obrzek mézgu
i wynaczynienia krwawe za wystarczajacy objaw patologiczny, przema-
wiajgcy za ostrym zapaleniem mdzgu i rdzenia (Hall 1933, Roudinesco 1933,
Buer i Schennetan 1943 — cyt. wg Dolgopola i Katza, Barta 1957).

Rola pateczki btonicy w powstawaniu zmian patologicznych w moézgu
nie jest jasna. Zmiany zapalne moze spowodowaé¢ sama pateczka btonicy
lub jej toksyna, ponadto zachodzi teoretyczna mozliwos$¢ (de Lange 1945 —
cyt. wg Dolgopola), ze blonica przyspiesza wirusowe choroby mézgu u cho-
rego, ktory byt narazony na zakazenie taka choroba, jak poliomyelitis,
albo ktory byt nosicielem wiruséw typu polio lub innych (Dolgopol, Miku-
towski 1952).

P. begxu uka
TAXENOE TEYEHUWE AVNPTEPUN C PEAKMNMUW OCNOXHEHNAMN

CopgepxaHue

ABTOp oOnucbiBaeT TsKenblii cnyyad gudTepuu € neTanbHbIM ucxogom. B Te-
YeHne 60/1€3HN BBICTYMWIN TOKCUYECKME MOBPEXAEHUA LEeHTPabHON HepBHOW cu-
cTeMbl (nopaxeHns 6ynb6apHbIX W >XU3HEHHbIX LEHTPOB), rny6okne u 06LIMPHbIE
TOKCUYECKMNI MOBPeXAeHNA CepAeyHOM MbIlLUbl M MOMAHAas HeAoCTaToO4HOCTb Hag-
NOYeYHUKOB.

R. Biedrzycka
A CASE OF DIPHTHERIA WITH RARE COMPLICATIONS

Summary

The author discribes a severe case of diphtheria which proved to be fatal. During
the course of the disease the following symptoms appeared: a toxic injury of the
central nervous system (the affection of the olfactory bulb and vital nodes), deep
and vast toxic degeneration of the cardiac muscle, and the highly defective functio-
nal activity of suprarenals.
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Odczyn opsonocytofagowy w potaczeniu z odczynem zlepnym i alergicz-
nym zostat wprowadzony do diagnostyki brucelozy przez Huddlesona (1).
Jego zdaniem przy pomocy tych metod mozna stwierdzi¢ stan zakazenia
i odpornosci.

Na podstawie piSmiennictwa, dotyczgcego zastosowania odczynu opsono-
cytofagowego w brucelozie, mozna by og6lnie stwierdzi¢ istnienie dwach
zasadniczych pogladéw na ten temat. Niektorzy autorzy uznajag wartos$c
odczynu w diagnostyce brucelozy, jak tez w ocenie stanu odpornosciowego
chorego, inni natomiast widza przydatno$¢ odczynu przede wszystkim
w ocenie stanu odpornosciowego cztowieka (2, 3, 4, 5, 6). Istniejg takze po-
glady negujace jego przydatno$¢ diagnostyczng, a Harris w ogdle nie widzi
zwigzku miedzy dziatalnoScig leukocytow a aktualnym stanem zakazenia
pateczkami Brucella (cyt. za Skurskim) (7).

Rozbieznos$¢ pogladdw na przydatno$¢ odczynu i trudnosci, na jakie stale
napotyka klinicysta w diagnozie standw chronicznych brucelozy, skionita
nas do podjecia proby wtasnej oceny tego odczynu w rutynowej diagno-
styce brucelozy.

Celem naszej pracy byto zbadacie swoistosci odczynu, oparte na prébie
ustalenia wysokosci indeksu opsonocytofagowego u ludzi wolnych od bru-
celozy i u ludzi zakazonych pateczkami Brucella.

MATERIALY | METODYKA

Do badan uzyto krwi krwiodawcéw (ludzi klinicznie zdrowych) z Inst.
Hematologii, krwi chorych na dur brzuszny i czerwonke ze Szpit. Zak.
Nr 1 w Warszawie, krwi chorych na choroby wewnetrzne z IV Kliniki
Chorob Wewnetrznych A. M., krwi ludzi zdrowych, szczepionych przeciw
durowi brzusznemu i krwi chorych na bruceloze, hospitalizowanych w Szpi-
talu Zakaznym Nr 1. Odczyn opsonocytofagowy i obliczanie indeksu prze-
prowadzono wg metodyki, podanej w pracy M. |. Aleksiejenko (2). Pre-
paraty utrwalano chloroformem i barwiono btekitem toluidyny wg Huddle-
sona. Gtadko$é szczepu sprawdzano metodg termoaglutynacji w nastepu-
jacy spos6b: sporzgdzano zawiesine badanego szczepu Brucella abortus
w fizjologicznym roztworze NaCl o gestoSci 1 mid w 1 ml wg skali McFar-
landa. Zawiesine gotowano na tazni wodnej przez 2 godz. i pozostawiano
w temperaturze pokojowej przez 24 godz., po czym sprawdzano obecnos¢
aglutynacji, ktérej wystgpienie dyskwalifikowato szczep.
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Badane préby krwi byly jednocze$nie nastawiane na odczyn Wrighta
i cze$¢ z nich — na odczyn wigzania dopetniacza.

Odczyn Wrighta

Antygen: do posiewow (na 3% agarze watrobowym z dodatkiem 1% pep-
tonu, 1% glukozy, 0,5% NaCl, pH 7—7,2) uzywano szczepow krajowych
Brucella abortus bovis 362, 9824, 2815, 6/1V, wyosobnionych z poronionych
ptodéw bydlecych badz z mleka (szczep 6/1V), szczep6w standartowych
Brucella abortus bovis 261, 186 — otrzymanych z P. I. W. oraz szczepu 544
Brucella abortus bovis z Instytutu Medycyny Pracy i Higieny Wsi.

48-godzinng hodowle sptukiwano fizjologicznym roztworem NaCl i za-
bijano w temp. 65—70° przez V2 godz. na tazni wodnej. Osad trzykrotnie
przemywano jatowo fizjologicznym roztworem NaCl i zawieszano w ptly-
nie Sorensena z dodatkiem 0,5% fenolu w gestosci 3 mld ciat bakteryjnych
w 1 mld wg skali McFarlanda. Odczyn nastawiano od rozcieficzenia 1:12, 5
w objetosci 0,5 ml, dwukrotnie zwiekszajac rozciefczenie w kazdej na-
stepnej probdwce. Do kazdego rozciefAczenia surowicy dodawano pipetg
dwumililitrowg jedng krople antygenu. Probe odczytywano po raz pierw-
szy po 24 godzinach trzymania w cieplarce, w temp. 37°. Po dalszym prze-
trzymaniu préby w temp. pokojowej przez okoto 24 godz., odczytywano
wynik ostateczny.

Odczyn wigzania dopetniacza (O. W. D)

Do diagnostyki serologicznej brucelozy zaadaptowano OWD, uzywany
w Polsce do diagnostyki duru wysypkowego (9). Antygen sporzgdzono
w sposOb podany przez Gubina i Zamurija (za N. J. Rozanowem (10).

BADANIA WEASNE

Na wstepie przebadano, w jakim stopniu uzyskiwany wynik jest powta-
rzalny w tej samej probie krwi i jakie sg roznice wrazliwosci na fagocytoze
posiadanych przez nas szczepéw giadkich Brucella abortus bovis. Dla
sprawdzenia — w jakich granicach moze sie waha¢ wysoko$¢ indeksu z tej
samej proby, obliczanej przez tego samego osobnika, wykonano 40 obli-
czen z 4 prob krwi (10 rozmazéw z kazdej préby) i stwierdzono, ze przy
obliczeniach $rednia wskaznikow wynosita np. 48, ale poszczeg6lne wyniki
wahaty sie od 42 do 55. Odchylenie standartowe o = 4,05. Przyjmujac
przedziat ufnosci 2 o, to znaczy zakladajgc, ze 95% obserwacji moze znalez¢
sie w wymienionym przedziale ufnosci — nalezy przyja¢, ze jednorazowy
odczyt bedzie posiadat btagd 20 = 8,1 lub mdwiac inaczej — faktyczna
wartos$¢ indeksu moze wahaé sie od 40 do 56. Warto$¢ o pozostatych prob
krwi wynosity: 2,99; .1,90; 3,55; — dla Srednich warto$ci indekséw odpo-
wiednio: 50,20; 31,40; 55,60. Do odczynu opsonocytofagowego uzywano za-
wiesine zabitg termicznie, zgodnie z przyjetag metodyka (2). Badajac wrazli-
wo$¢ na fagocytoze poszczegdlnych szczepow, stosowano je niekiedy row-
nolegle w formie zywej i zabitej termicznie oraz poréwnawczo sprawdzo-
no wynik fagocytozy szczepu szorstkiego.

Oznaczenia te wykonano z krwig ludzi klinicznie zdrowych (krwiodaw-
cow). Uzyskiwane wartosci indeksow przy poréwnywaniu fagocytozy
szczepu 362 i 6/1V na tych samych préobach krwi nie byty identyczne, ale
z obliczen statystycznych wynika, ze odchylenia te sg wynikiem wahania
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Tabela |
Poréwnanie $rednich indekséw odczynu opsonocytofagowego przy uzyciu
gtadkich szczepéw Brucella abortus bovis Nr 362, 9824, 6/1V i 544

Szczep 1los¢ prob A a Praiud-stujo t
362 17,48 18,09
68 Pr (t = 065) > 0,50
6/1v 19,50 17,93 nieistotne
362 23,44 12,53
27 Pr t — 0,44) > 0,50
644 24,89 11,49 nieistotne
362 11,21 9,14
Pr(t = 1,16) > 0,10
9824 . 8,73 6,98 nieistotne
X — $rednia indeksow

0 — odchylenie standartowe
t — wskaznik Studenta

samej proby — a wiec sg nieistotne (tab. 1). Podobne wyniki uzyskano przy
porownaniu szczepu 362 i 544 oraz 362 i 9824. Na tej podstawie nalezy
whnioskowac, ze posiadane szczepy gtadkie Brucella abortus bovis sg jedna-
kowo wrazliwe na fagocytoze.

Tabela 11
Poréwnanie $rednich indekséw odczynu opsonocytofagowego przy uzyciu
do tej samej préby szczepu Br. abortus bovis 362 zabitego i zywego

Szczep 1lo$¢ prob X 0 Praird-stiuo t
362 zabity 17,91 12,14
o Pr(t = 049) > 0,50
362 zyiry 19,77 12,49 nieistotne

Nie wykazano rowniez istotnych réznic w wysokosci indeksow przy uzy-
ciu zawiesiny zywych i zabitych pateczek Brucella tego samego szczepu
w formie gtadkiej (tab. II).

Tabela 11l
Poréwnanie wynikéw przy uzyciu do tej samej proby szczepu Br. abortus bovis 362
(forma S) i 353 (forma R) w stanie zywym i zabitym termicznie

Szczep llo$¢ prob X a Praird-stujo t
362 zytu 10,50 7.60
ytuy » Pr(t = 10,41) < 0,00001
353 zyiuy 35,45 7,91 istotne
362 zabity 11,78 12,83
2 Pr (t — 5,38) < 0,00001
353 zabity 37,87 18,78 istotne

Przeglad Epidemiologiczny — i
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Obliczenia statystyczne wykazuja natomiast, ze roznice wysokosci in-
deksdw przy pordwnaniu szczepu giadkiego (362) i szorstkiego (353) za-
rowno w formie zywej jak i zabitej — sg istotne. Wedtug poréwnania $red-
nich arytmetycznych — $rednia indekséw szczepu 353 (R) jest trzykrotnie
wyzsza od $redniej indeksow szczepu 362 (S) (tab. I11). Dalszym etapem
pracy byto sprawdzenie swoistosci odczynu opsonocytofagowego.

Poréwnawczo do grup chorych na bruceloze starano sie ustali¢ indeks
opsonocytofagowy z zawiesing pateczek Brucella abortus u ludzi Kklinicz-
nie zdrowych. Przebadano 331 os6b. W grupie 226 zbadanych o0s6b nasta-
wiono tylko odczyn Wrighta i jednoczes$nie odczyn opsonocytofagowy. Dal-
sze 105 prob przebadano dodatkowo odczynem wigzania dopetniacza i w 10
przypadkach podwyzszonej fagocytozy — zastosowano u tych oséb takze
odczyn Burneta (badania alergiczne wykonata dr Klonowska), starajgc sie
znalez¢ powigzanie odczynéw serologicznych lub alergicznych z zerno$cig
leukocytow.

Na 331 zbadanych prob — 43 préby wykazaly obecno$é aglutynin
(13 prébo mianie 1:50, 19—1:100, 9—1:200 i 2—1:400). Rozrzut wysokosci
indeks6w w badanej grupie krwiodawcdéw przedstawia sie nastepujgco:

Grupa prob krwi nie wykazujaca obecnosci aglutynin

Indeks llo§¢ przypadkow %

0—25 256 77,33
26—50 29 8,76
51—75 3 0,9

Razem 288 osbéb

Grupa préb krwi wykazujaca aglutyniny od miana 1:25

Indeks llo§¢ przypadkow of*
0—25 23 6,64
* 26—50 14 4,22
51—75 6 1,8

Razem 43 osoby

Wykonany ze 105 surowicami O. W. D., niezaleznie od obecnosci agluty-
nin i wysokosci indeksow, byt w kazdym przypadku ujemny. Réwniez wy-
konany w 10 przypadkach podwyzszonej fagocytozy odczyn Burneta oka-
zal sie ujemny. Huddelson ocenia site fagowania leukocytdw w zaleznosci
od ilosci obecnych w nich bakterii. Staba fagocytoza jest wtedy, jesli sie
stwierdza obecno$¢ 1—20 bakterii w komoérce; umiarkowana — 21 do 40,
za$ wyrazna — od 41 wzwyz. Przystosowujac te zatozenia do uzytej meto-
dy w niniejszej pracy (przy obliczeniu 25 leukocytéw) otrzymamy wyso-
kos¢ indeksow: dla stabej fagocytozy od 1—25, a dla umiarkowanej i wy-
raznej odpowiednio 26—50 i 51—75. W wypadku, kiedy indeks posiada
warto$é graniczng pomiedzy dwoma klasami, nalezy uwzglednié, ze dzie-
tem przypadku moze by¢ zaliczenie go do jednej lub drugiej klasy.

Biorgc pod uwage wyzej przedstawione wykazy, mozna stwierdzi¢, ze
u ludzi klinicznie zdrowych indeks miesci sie w granicach fagocytozy sta-
bej i umiarkowanej, z przewaga tej pierwszej. Zjawisko to jest wyrazne
u os6b nie posiadajagcych aglutynin przeciw swoistemu antygenowi. Obec-
nosci aglutynin w surowicy towarzyszy podwyzszenie S$redniej indeksu
w stosunku do surowic nie posiadajacych przeciwciat. Préba wykazania
korelacji miedzy wysokosScia miana przeciwciat a wysokoscig, indeksu
opsonocytofagowego wypadta negatywnie.
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Statystyczng oceng réznic wysokosci indekséw odczynu opsonocytofago-
wego u ludzi zdrowych w zalezno$ci od obecnoS$ci aglutynin przedstawia
tabela 1V.

Tabela 1V

Ksztattowanie sie indeksu opsonocytofagowego z pateczkami Br. abortus bovis

u ludzi zdrowych, zaleznie od braku lub obecnos$ci aglutynin przeciw Brncella abortus

A. Proby nie wykazujgce aglutynin B. Proby wykazujace

aglutyniny
) Grup)f Srodek Liczebnos¢ srodek Liczebnosé¢
indeksow gruPH grupy
0—9 4,5 146 4,5 8
10—19 14.5 7 14,5 12
20—29 24,5 40 24,5 5
30—39 34,5 18 34,5 8
40—49 44,5 5 445 4
50—59 54,5 3 54,5 4
60—69 — — 64,5 2
XA= 129 XB~ 264
a = 1087 a — 17,69
t — 6,87

Pr (t = 6,87) < 0,05 istotne

Jak wynika z powyzszych danych), obecnos$¢ aglutynin wigze sie z pod-
wyzszonym indeksem w sposéb statystycznie istotny. Celem stwierdzenia
zachowania sie indeksu opsonocytofagowego z zawiesing pateczek Brucella
u ludzi chorych na czerwonke i dur brzuszny zbadano 7 préb, pochodza-
cych od chorych na czerwonke oraz 10 prob — od chorych na.dur brzuszny.
W pierwszym przypadku uzyskano $redni indeks 23,6 — w drugim 39,8.
Podobnie zbadano indeks fagocytarny w 9 przypadkach przewlektej bruce-
lozy, rozpoznanej laboratoryjnie i klinicznie (tab. V).

Tabela V
Indeks opsonocytofagowy z pateczkami Br. abortus bovis u chorych
na przewlektg bruceloze

M. W. 15 r. od poczatku choroby 4 29,0
B. D. 1,5 r. cigza 4 34,2
B. J. 15r 3 28,3
H. Z ? 3 41,6
G. J od 6 do 9 miesiecy 5 35,0
F. L ? 2 30,6
M B. ? 4 29,0
W. H. Choroba zawodowa, okres kilku lat 4 27,0
uNAW. ? 5 334
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Srednie indekséw tych przypadkéw regularnie wykazywaty site fagocy-
tozy umiarkowang (wysokosci indekséw od 27—41,6). W pordwnaniu z proé-
bami krwi ludzi zdrowych, w ani jednym przypadku chorych na prze-
wlektyg bruceloze nie stwierdzono stabej fagocytozy, ktéra u ludzi klinicz-
nie zdrowych byta cechg dominujacq. Natomiast zastanawiajacy byt fakt,
ze $rednia indeks6w chorych na dur brzuszny znalazta sie w ramach fago-
cytozy umiarkowanej obok chorych na bruceloze.

Aby wykluczy¢ ewentualny wptyw szczepieh przeciwdurowych na fa-
gocytoze pateczek Brucella, przebadano 16 préb krwi i z nich do rozwazan
wzieto 8 wynikdw zilustrowanych w tabeli VI.

Tabela VI
Indeksy odczynu opsonocytofagowego z pateczkami Br. abortus bovis
u 0s6b zdrowych, szczepionych przeciw durowi brzusznemu

I n d e K s y

L Przed 4 tygodnie 6 miesiecy
- P szczepieniem po szczepieniu po szczepieniu
1 9 8 nie badano
2 14 0 7
3 6 22 29
4 10 0 nie badano
5 23 19 nie badano
6 27 — 15
7 10 6 8
8 14 1 29
9 3 2 5
10 8 0 1
1 0 3 0
12 15 1 nie badano
13 2 0 nie badano
14 3 0 3
15 — 3 nie badano
16 15 1/ nie badano

X przed szczepieniem 6,75

X 4 tygodnie po szczepieniu 4,25

X 6 miesiecy po szczepieniu 1,25

Od numeru 1—7 szczepiono Pentg z anatoksyng tezcowa.
Od numeru 8—16 szczepiono szczepionka endotoksyczna.

Na podstawie tych badahn mozna stwierdzi¢, ze szczepienia przeciw du-
rowi w okresie od 1 miesigca do 6 miesiecy po szczepieniu nie powoduja
podwyzszenia indeksu opsonocytofagowego z zawiesing Brucella.

Wobec tego, ze otrzymano zblizone wyniki zaréwno w grupie chorych
na ostre choroby zakazne, jak tez chorych przewlekle na bruceloze, prze-
badano jeszcze krew ludzi wolnych od brucelozy, chorych na rézne scho-
rzenia wewnetrzne. Obraz ten ilustruje tabela VII.

Srednia wszystkich indekséw wynosita w tej grupie chorych 41,8, a wiec
w granicach fagocytozy, jakg wykazali chorzy na bruceloze i dur brzuszny.
W trzech przypadkach zawatu miesnia sercowego i w jednym przewlektego
goséca wielostawowego (przypadki nie umieszczone w tab. VII) stwierdzo-
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Tab ela VII
Wysokos¢ indeksdw odczynu opsonocytofagowego z Br. abortus bovis
u chorych z kliniki choréb wewnetrznych

na obecnos¢ aglutynin w prébach krwi o nastepujagcych mianach: 1:200,
1:50, 1:25i 1:50, indeksy za$ wahaty sie od 68 do 10 (68, 30* 10, 34). Odczyn
wigzania dopetniacza byt w kazdym przypadku ujemny.

Tabela VIII'
Zestawienie indeks6w odczynu opsonocytofagowego z pateczkami Br. abortus botns
w badanych grupach ludzi

DYSKUSJA

Na podstawie wstepnych doswiadczen stwierdzono, ze badane szczepy
gtadkie 362, 9824, 6/1V, 544 — nie réznity sie istotnie wrazliwoscig na fa-
gocytoze. Szczep szorstki 353, uzyty w formie zawiesiny zabitej jak tez
i zywej w odczynie opsonocytofagowym, wykazat spodziewane podwyz-
szenie indeksow. Istotnego wptywu zabicia termicznego szczepu na wy-
soko$¢ indeksu nie stwierdzono. (Podobne wyniki otrzymali Berzin i Blum-
berg — 11). Wszystkie te badania przeprowadzono na krwi ludzi klinicznie
zdrowych (krwiodawcach)»

Badanie wysokosci indeksu opsonocytofagowego z zawiesing Brucella
stwierdzito, ze maty odsetek préob krwi (33—14,6% i 10—9,5%) wykazat
obecnos$¢ aglutynin. Zdecydowana wiekszos¢ prob w pierwszym i drugim
doswiadczeniu (81,85%—89,52%) nie wykazata aglutynin i miescita sie
w granicach fagocytozy od zerowej do stabej, co mozna by przyjaé za cha-
rakterystyczne dla oso6b zdrowych. Préby krwi posiadajgce aglutyniny
mieszczg sie w granicach fagocytozy stabej i umiarkowanej. W tym wy-
padku mozna stwierdzi¢ korelacje pomiedzy obecno$cig aglutynin a sitg
fagowania, wyrazong indeksem opsonocytofagowym. Grupa ta w obu do-
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Swiadczeniach ma $rednie indeksdw, przewyzszajgce Srednie indekséw prob
bez aglutynin (26:13 i 28,20:12,25) i mieszczace sie w strefie fagocytozy
umiarkowanej. Srednie indeks6éw fagocytarnych u chorych na bruceloze
mieszczg sie takze w strefie fagocytozy umiarkowanej. Podobna fagocytoza
wystepuje u chorych na dur brzuszny i ré6zne choroby wewnetrzne.

Wyniki te sktaniajg nas do wyrazenia pogladu, ze test opsonocytofagowy
nie jest przydatny w rutynowej diagnozie brucelozy ze wzgledu na wy-
kazany brak swoistosci.

WNIOSKI

1. Na wysoko$¢ indeksu ma wptyw obecno$¢ aglutynin w surowicy krwi
przeciw Brucella abortus.

2. Nie stwierdzono zaleznosci pomiedzy wysokoscig indeksu a wyso-
koscig miana aglutynin.

3. Indeks u ludzi klinicznie zdrowych miesci sie w granicach od fagocy-
tozy zerowej do umiarkowanej, z przewagg fagocytozy stabej.

4. Sredni indeks chorych na przewlektg bruceloze miesci sie w grani-
cach fagocytozy umiarkowanej.

5. Nie stwierdzono wptywu szczepieh przeciwdurowych po okresie 3 i 6
miesiecy na podwyzszenie indeksu.

6. Srednia indekséw chorych na choroby wewnetrzne jest podobna do
$redniej u oséb chorych na przewleklg bruceloze i oséb klinicznie zdro-
wych, majacych swoiste aglutyniny we krwi i oséb chorych na dur brzusz-
ny — i miesci sie w granicach fagocytozy umiarkowanej.

7. W Swietle powyzszych danych stosowanie tego do$¢ skomplikowane-
go testu dla rutynowej diagnostyki brucelozy posiada watpliwg wartosé.

* *

Wszystkie obliczenia statystyczne wykonata Pracownia Statystyczna Zaktadu Epi-
demiologii P. Z. H.

P. TBopek, A Cepoko3a, TexHU4Y. nomouwb B. KpeHcKa

MPOBA OLEHKW MPUTrOAHOCTV OMCOHO®AMOLNTAPHOW PEAKLWU
B JIABOPATOPHOW AWAIMHOCTUKE BPYLIE/I/IE3A

CopepxXaHue

[na oueHKn oncoHotaroynTapHoli peakuumn wuccrnegoBanacb KpoBb 3A40POBbIX /H0-
4en  (AOHOPOB), KPOBb 60/bHbIX OpPIOWHBIM TUPOM W  AU3EHTepUen, KpoBb NuL
cTpajalowmnx 3aboneBaHUAMU BHYTPEHHUX OPraHOB, KPOBb 3A40POBbLIX f0fei, npwu-
BUTbIX NPOTUB 6GPIOLWIHONO TUdha a TakXe 60/bHbIX XPOHW4YeCKMM 6pyuennesoMm. Bo
BCEX C/lyyasix napanfieNlbHO MpoBOAWNAacb peakuus PaliTa, peakuus CBsi3biBaHUS
KOMM/IEMEHTA W OMcoHoMaroumMTapHas peakuus. YCTaHOB/IEHO, 4TO Y KJ/IMHUYECKMU
3[0POBbIX /ML, OMCOHOMAaroynTapHblii WHAEKC HaxoguTcs B npejenax OT HYNeBOro
[0 yMepeHHOro carouuTos3a, C npesanupoBaHuem cnaboro caroyuntosa; y 60/bHbIX
XpOHWYecKol ¢opmoit 6pyuennesa, y 340pPOBbIX UL, UMeLWKUX cneyndunyeckune
arrnioTUHUHBL NpoTMB Brutoela ‘aibarttus, a Takxe y nuy 607bHbIX HEKOTOPbIMM
WH(EKLMOHHbIMU 3a6oneBaHNsIMU U 3a60/1eBaHUAMU BHYTPEHHWX OPraHoB — KOH-
CTaTMPOBAHO YMepEeHHbI (aroynTos.

ABTOpblI He Habnwjanu BAMAHWS NPUBUBOK MNPOTMB 6plOLWIHOro Tuda Ha Hapa-
CTaHuWe OMcoHoarouMTapHoro wWHAekca nocne 3 M 6 MecsAueB OT MOMeEHTa Mpw-
BUBKMW.
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KOMUNIKAT-
WYDZIALU VI NAUK MEDYCZNYCH PAN

W dniach 21 i 22 pazdziernika 1960 r. odbedzie sie w Warszawie
Il Sesja poswiecona Biologii Nowotwordw organizowana przez Wydziat 1V
Nauk Medycznych PAN.

Problematyka naukowa Sesji obejmuje zagadnienia biologii nowotwo-
row (przede wszystkim prace eksperymentalne) w ramach nastepujacych
tematow:

1. Reaktywno$¢ tkanek prawidtowych i nowotworowych.

Zmienno$¢ tkanek.

Stadia w rozwoju nowotworow.

Metabolizm tkanki nowotworowej.

Wiasciwosci ustroju obarczonego nowotworem.

Czynniki wptywajgce pobudzajaco i hamujaco na rozwdi nowotworu.
. Zagadnienia wirusologiczne w onkologii.

Osoby pragnace wzig¢ udzial w powyzszej Sesji proszone sg 0 nadestanie
tytutdw referatow lub doniesien do dnia 1. 1l. 1960 r., a nastepnie jedno-
lub pétora-stronicowego streszczenia do dnia 15. 1V. 1960 r. na adres:

Wydziat VI Nauk Medycznych PAN — Komitet Biologii Nowotworow —
Warszawa, Patac Kultury i Nauki, 19 pietro.

NOo oA~ wDd



PRZEGLAD EPIDEMIOLOGICZNY
Rok XIIl, 1959, Nr 3

Romuald Tworek, Danuta Serokowa

BADANIE BYDLA W KIERUNKU GORACZKI Q ZA POMOCA
KAPILARNEGO ODCZYNU AGLUTYNACIJI Z MLEKIEM
W POLNOCNO-WSCHODNICH WOJEWODZTWACH POLSKI *

Z Zaktadu Epidemiologii P. Z. H.

Kierownik: prof. dr J. Kostrzewski

Goraczka Q nalezy do antropozoonoz stosunkowo niedawno odkrytych
(Australia 1935). W Europie stwierdzono jag w roku 1943 w Grecji (1). Roz-
szerzaniu sie choroby sprzyja jej wysoka zarazliwo$é, mozliwo$¢ rezer-
wuardéw zarazka u prawie wszystkich gatunkéw zwierzat i rozwdéj Swiato-
wej komunikacji.

W Polsce do 1956 r. nie notowano ognisk goraczki Q. Pierwsze badania
ludnosci przeprowadzone u nas przez Swiatowg Organizacje Zdrowia
,(W. H. 0. daty wynik ujemny (2). W roku 1952 Parnas i wspotpr. (3) prze-
prowadzili badania 391 os6b i 53 sztuk bydta, nie uzyskujgc dodatnich wy-
nikéw. Badania Wojciechowskiego (4, 5, 6) i wspétpr., dotyczagce pewnych
grup ludzi i zwierzat domowych, daty nieznaczny odsetek dodatnich préb
u ludzi w niskich mianach. Pierwsze ognisko epizootyczne goraczki Q
stwierdzono w roku 1956 w powiecie gorlickim u owiec sprowadzonych
z Rumunii (8, 9). Ognisko to byto zrodtem nastepnych 2 ognisk epidemicz-
nych wsrdd ludzi (10). Z ognisk tych Wojciechowski izolowat jeden szczep
R. burneti z prébki wetny pobranej od kilku sztuk chorych owiec oraz
2 szczepy od chorych ludzi (7). Od tego czasu do chwili obecnej nie wyka-
zano zachorowan u ludzi ani u zwierzat. W roku 1958 przedstawiciel
W. H. O. prof. dr M. Kaplan zaproponowat badanie bydta w Polsce testem
aglutynacji kapilarnej wg Luoto i przystat do PZH barwny antygen do
badania mleka kréw na obecnosé aglutynin przeciw R. burneti. Antygen
zostat podzielony miedzy P. Z. H. i Stuzbe Weterynaryjna. Uzgodniono, ze
P. Z. H. przebada obory wielkostadne (w PGR-ach) w wojewddztwie bia-
tostockim, olsztyfAskim i warszawskim, natomiast Stuzba Weterynaryjna
podjeta sie identycznych badan w woj. gdafAskim i wroctawskim.

Celem pracy byto skontrolowanie obdr wielkostadnych na obecno$¢ go-
ragczki Q. W badaniach przyjeto metodyke opracowang przez Luoto (11).
Antygen, stanowigcy oczyszczong zawiesine R. burneti (szczep kalifornijski
nr 16), byt zabarwiony zmodyfikowanym przez Luoto barwnikiem Harrisa.
Reakcje przeprowadzano we wiosowatych rurkach szklanych diug. 9 cm
0 Srednicy Swiatta ca 0,4 mm. Rurke napetniano antygenem do 1/3 wyso-
kosci. Nastepnie zanurzano rurke do badanej proby mleka i napetniano
prawie do konca. Prébe pozostawiano 4 godz. w temperaturze pokojowej
lodczytywano wynik. Do kazdej serii odczyn6w nastawiano kontrole z mle-
kiem dodatnim o mianie 1:64. Dodatni wynik charakteryzuje sie niebieskim

* Inicjatorowi i doradcy niniejszej pracy, doc. dr Edmundowi Wojciechowskiemu,
serdeczne podziekowania wyrazajg autorzy.
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.korkiem” $mietanki, zawierajgcej zlepy zabarwionych riketsji. (Reakcja
ta przypomina probe pierscieniowg stosowang do badania mleka krowiego
w kierunku brucelozy). Pojedyncze aglomeraty moga wystepowac ponizej
warstwy $mietanki. W naszych badaniach mleko pobierano prosto z wy-
mienia w ilosci 10 ml od kazdej krowy do kalibrowanych butelek. Jedng
prébe miato stanowi¢ mleko od 20 kréw. Praktycznie jednak, zaleznie od
liczebnosci badanych stad, na 512 nastawionych préb: 255 (49,8%) préb za-
wierato mleko od mniej niz 20 kréw, 131 (25,6%) prob zawierato mleko od
wiecej niz 20 (maksymalnie 25), 126 (24,6%) prob zawierato mleko od 20
krow. Srednio na jedng probe wypadto mleka od 18,7 kréw. Reakcja kapi-
larnej aglutynacji mleka zdaniem Luoto pokrywa sie co do czutosci z re-
akcjg kapilarnej aglutynacji nierozcienczonej surowicy krwi w 92% (11).
Obie reakcje autor ten przeprowadzal przy uzyciu tego samego antygenu.
Reakcja aglutynacji w kapilarach z surowicg krwi ma by¢ czulsza od re-
akcji wigzania dopetniacza (12). Badania nasze przeprowadzone w woje-
wodztwach: warszawskim, biatostockim i olsztyriskim objety razem 9558
krow, pochodzacych z 219 obdr wielkostadnych. Wyniki wszystkich badan
byty ujemne. Stosunek procentowy kréw przebadanych do niebadanych,
jak istad badanych do niebadanych dla poszczegdlnych wojewéddztw przed-
stawia tabela I.

Tabela |
Wykaz zbadanych kréw ma terenie wojewo6dztw: biatostockiego, olsztyrnskiego
i warszawskiego w stosunku do ogo6lnej liczby kréw dojnych na tych terenach.

Z tabeli tej wynika, ze najwyzszy odsetek krow i stad przebadano w wo-
jewodztwie biatostockim, mniejszy, ale réwniez reprezentatywny, w war-
szawskim, natomiast w olsztynskim jest on najmniejszy; w tym woje-
wodztwie hodowla bydta jest bardziej rozwinieta. Wywiad epidemiolo-
giczny przeprowadzany w miejscowos$ciach, gdzie prowadzono badania,
dotyczacy obstugi obér, nie nasuwat podejrzenia zachorowan na goracz-
ke Q w ostatnich latach.

Odsetek zbadanych kréw w stosunku do poszczegélnych powiatéw wy-
mienionych 3 wojewddztw ilustruje zatgczony kartogram, z ktérego wy-
nika, ze najrownomierniej przebadano woj. warszawskie, uzyskujac od-
setki przewaznie od 10 do 60% przebadanych kréw. W woj. biatostockim
natomiast w kilku powiatach przebadano prawie 100% kréw; pozostato
jednak 8 powiatéw, w ktorych badan nie przeprowadzano, gdyz nie pro-
wadzi sie w nich wiekszych hodowli bydta. Wojewddztwo olsztyriskie
posiada liczne i duze hodowle bydta, totez mimo ze og6lna liczba przeba-
danych kréw (2521 szt.) jest wyzsza od liczby kréw badanych w wojew6dz-
twie warszawskim (2332), to jednak odsetki w stosunku do catego pogto-
wia krow sg stosunkowo niskie. Badania w tym wojewddztwie dotyczyty
tylko 6 powiatéw na 17; ograniczenie to nastgpito z powodu wyczerpania
sie zapasu antygenu. Przedstawione dane, wykazujace catkowicie ujemne
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wyniki u znacznego odsetka kréw, upowazniajg do wniosku, ze w chwili
obecnej nie ma wsrdod bydia w wojewoddztwach: warszawskim, biatostoc-
kim — a prawdopodobnie i w olsztynskim enzootii gorgczki Q. Rowniez

ryc 1

negatywne wyniki badania mleka u kréw uzyskano dotychczas w Woj.
Zakt. Hig. Wet. we Wroctawiu (przebadanych 1112 kréw) i w Gdansku
(1890 krow) (13).

Poza planem autorzy zbadali 3 stada owiec (235 szt.) w woj. biatostoc-
kim, uzyskujgc wynik ujemny.

P. TBopek, A CepokoBa

MNCCNEAOBAHVE CKOTA B OTHOWEHUWN KY-TIMXOPAAKWN C MOMOLLbIO
KAMUANAPHON PEAKUWMW AFTIIOTUHALMM C MOJIOKOM B CEBEPO-
BOCTOYHbIX BOEBOACTBAX T[1OJibLWN

CopepXaHue

Ha Teputopum 3-X CeBepOBOCTOUHbIX BOEBOACTB [loAbLIM UCCNEA0BAHO METOA0M
L. Luobo 9558 kopoB B 219 cTagax. He nonyyeHoO HMKaKWX MNOMOXUTENIbHbIX pe-
3yNbTaToB. Ha ocHoBaHWUW 3TOr0 MOXXHO nonaratb, 4TO0 B MWUCCNeAyemMbiX BOeBOA-
cTBax HeT oyaroB Ky-nuxopagku cpefyM KpymnHOCTafHOro ckota.
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PRZEGLAD EPIDEMIOLOGICZNY
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Marek Sanecki

CHARAKTERYSTYKA EPIDEMIOLOGICZNA ODRY

Odra nalezy do grupy choréb przenoszonych droga kropelkowg, uwaza
sig, ze bezposredni kontakt jest z zasady konieczny do szerzenia sie tej
choroby. W piSmiennictwie czesto spotyka sie zdanie, ze odra nalezy do
grupy chordb przenoszonych przez powietrze (air-borne). Williams w na-
stepujacy sposéb dzieli te grupe chordb (air-borne infections): 1) Pierwszy
sposéb to zakazenie kropelkowe bezpos$rednie przy oddychaniu, kaszlu, ki-
chaniu, krople wydzieliny rozpryskujg sie na odlegto$¢ niekiedy paru me-
trow, nastepnie opadajg wskutek stosunkowo duzego ciezaru. Jest, to ty-
powa droga przenoszenia odry, krople opadajace na sprzet, ubranie, posciel
lub podtogi nie stanowia niebezpieczenstwa, gdyz wirus odry ginie prawie
natychmiast w powietrzu atmosferycznym. 2) Drugi spos6b szerzenia sie
choréb przez powietrze — to zakazenie bezpos$rednie bardzo matymi kro-
plami wydzieliny, tak matymi, ze nie opadajg one i moga by¢ przenoszone
pradami powietrza. Wielkos$¢ tych kropelek jest niekiedy mniejsza od bak-
terii, nie moga by¢ wiec przenos$nikiem wiekszych mikroorganizmdéw, lecz
mogg by¢ doskonatym przenos$nikiem wiruséw. W wypadku odry ten spo-
s6b przenoszenia w pewnym sensie wchodzi tez w rachube, jednak w nie-
wielkim stopniu, gdyz bardzo szybkie wysychanie takich kropli i diugie
unoszenie sie w powietrzu stanowig niesprzyjajace warunki dla wirusa
odry. 3) Trzeci spos6b przenoszenia drogg powietrza to zakazenie posred-
nie pytowe (dust-borne), ten sposob nie wchodzi w rachube przy przeno-
szeniu odry.

Sposob przenoszenia sie odry najlepiej obrazuje termin ,zakazenie kro-
pelkowe”, oddaje on bowiem istote rzeczy. Kropelkowe szerzenie jest
pierwszg cechg warunkujgcg dynamike procesu epidemiologicznego odry;
druga cechg jest wysoka zarazliwos$¢ choroby (wskaznik zarazliwos$ci teore-
tycznie wynosi 100%, praktycznie okoto 95%), trzecig cechg jest trwata od-
porno$¢ po przechorowaniu. Dzieki tym wiasciwosciom zawleczenie cho-
roby do $rodowisk dziewiczych powodowato wybuch epidemii, ktora w kil-
ku rzutach obejmowata catg ludnos¢ danego srodowiska. Pierwsze wzmian-
ki o chorobie zblizonej do odry podat w X wieku Abu Becr Mohammed
Ibn Zaeariya ar-Razi, zwany Rhazesem z Bagdadu (860—923), lecz cechy
tej choroby nie byty nalezycie wyodrebnione od innych choréb wysypko-
wych. Ingrasia w XVI wieku wyodrebnit ptonice. Od XVII wieku wyste-
puje odra pod wiasnym imieniem ze sprecyzowanym zespotem objawow
(Syndenham, Morton 1661). Wiek XVIII przynosi opisy licznych epidemii
przebiegajacych wowczas ze szczegdlng ztosliwosciag. W Londynie w latach
1763— 1768 szerzy sie tzw. czarna odra. Epidemie notowano w r. 1807— 1808
i 18L—1812 w Anglii, w r. 1822— 1824 we Wtoszech, Holandii, Niemczech;
w r. 1826—1828 ponownie w Niemczech i Holandii. W r. 1834—1836 epi-
demie odry obejmuja wiekszo$¢ krajow Europy srodkowej i pdinocnej,
w r. 1842— 1843 Europe Zachodnig, a w r. 1846— 1847 ludno$¢ wiekszosci
krajow Europy i Ameryki Pdtnocnej masowo choruje na odre. W r. 1860—
1863 szczegdblnie ciezkie epidemie odry nawiedzajg Niemcy zbierajac obfite
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zniwo (wg Schiitza). Klasycznym przyktadem epidemii odry w izolowa-
nych srodowiskach jest cykl epidemii na 17 wysepkach objetych wspolng
nazwg Wysp Owczych (Farder). Opis epidemii podany przez Panuma stat
sie jednym z klasycznych dziet w piSmiennictwie epidemiologicznym.

Po ostatnich zachorowaniach na Faroer w r. 1781 choroba ta zostata za-
wleczona ponownie w roku 1846, 1862 i 1875; w czasie tych trzech kolej-
nych epidemii przechorowato 95,6% ludnosSci wysp. Tego samego typu
ciezka epidemia miata miejsce w Islandii w roku 1846, po 150 latach nie-
notowania odry na tym terenie. Brak zachorowan w latach 1882—1920
kosztowat Islandie nowe straty. W krajach bardziej oddalonych od Europy
odra przebiegata niemniej burzliwie. Chorowali na nig tubylcy z wysp
Mauritius i Fidzi w r. 1873, epidemie wybuchaty w potudniowej Australii
w r. 1874, Nowej Gwinei, archipelagu Toga w r. 1910, wyspach Samoa
w r. 1911 i innych zakgtkach mérz potudniowych. W czasie takich epidemii
ocalata jedynie ludnos$¢ tych wysp, ktore ze wzgledu na brak komunikacji
lub istnienie bariery politycznej znalazty sie w naturalnej izolacji. Nalezy
podkresli¢, ze izolowanym $rodowiskiem nie musi byé wyspa, jak mozna
wnioskowa¢ z przytoczonych przyktadéw. Izolowanym $rodowiskiem
z punktu widzenia epidemiologii odry moze by¢ kazda osada, okreg, kraj,
odciety od kontaktéw z masami ludnos$ci przez dtugie lata. Na kontynencie
europejskim epidemie o identycznym przebiegu notowano na Syberii
w Kraju Kotymskim (Mickiewicz wg Kac-Czernochwostowej), na konty-
nencie amerykanskim wsrdéd Indian kanadyjskich okregu zatoki Hudsona,
Indian Munduruku w dorzeczu Amazonki w Brazylii (Sioli) itp. Ostatnie
epidemie tego typu mialty miejsce w potudniowej Grenlandii w r. 1951,
gdzie zachorowato 96,9% ludnosci (Christensen, Schmidt, Jensen, Bang,
Andersen, Jordal) oraz na terenie Arktyki kanadyjskiej w r. 1952, gdzie
zachorowato 99% Eskimoséw i Indian tam mieszkajgcych (Peart, Nagler).
Odwrotnoscig procesu zawleczenia choroby do $rodowisk izolowanych byto
dostarczenie duzej ilosci ludzi podatnych do srodowisk, w ktorych odra
byta czestym zjawiskiem. Notowano duze epidemie wsrod wojska w czasie
pierwszej wojny Swiatowej, chorowali na odre zoinierze rekrutujacy sie
z terendéw Francji zamorskiej i z kolonii francuskich (wg Debre). Tego sa-
mego typu epidemie powstaty wsrod zoinierzy kanadyjskich walczacych
w Europie na froncie zachodnim, wéréd skoszarowanych robotnikéw w cza-
sie budowy kanatu panamskiego itp. (wg Ruddera).

Nie grozg nam obecnie wielkie epidemie odry, wptynety na to gtownie
dwa czynniki: po pierwsze rozw6j komunikacji, po drugie postepujaca ur-
banizacja. Niewiele jest krajow o takim stopniu izolacji, jaki sprzyjatby
wybuchom epidemii znanym z historii. Rozw6j komunikacji i zmiana wa-
runkéw socjalnych zwigzanych z urbanizacjg uczynity odre chorobg obo-
wigzkowg wieku dzieciecego. Dzieki tym czynnikom odra przestata sze-
rzyé sie w postaci duzych epidemii, a wystepuje jako endemia.

Jednakze na terenach wiejskich niewielka liczebno$¢ Srodowiska ludz-
kiego i rézny stopien tgcznosci z innymi osadami stwarza mozliwosé prze-
rwania tancucha epidemicznego. Niektére wsie przez lata moga unikaé za-
chorowan, a ponowne zawleczenie odry powoduje mate ograniczone epi-
demie. Tego rodzaju epidemie obserwowat Brownlee w goérskich wsiach
Szkocji, gdzie odra panowata zaréwno wsréd miodszych, jak i starszych
grup ludnosci. Wspdtczesna wie$ majagca lepszy kontakt z miastem nie jest
w stanie zbyt dtugo uchowaé sie przed odrg, okres miedzyepidemiczny
moze zdaniem Taylora i Knowledena trwaé maximum 7 lat.
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Przebieg epidemii w osadach, matych miasteczkach stanowi wypadkowga
pomiedzy przebiegiem w miastach i we wsi. Typ wiejski epidemii, tj. wy-
sokie iglice epidemiczne oraz zupetny brak odry w okresie miedzyepide-
micznym, ma wystepowa¢ wg Schiitza w skupiskach ludno$ci do 20 000
mieszkancdw, wg Debre i Joannona do 5000 mieszkancéw. We wsiach
trudno jest prze$ledzi¢ zjawiska regularnej okresowosci oraz sezonowosci,
potencjalne niebezpieczenstwo tkwi w nagromadzeniu sie osobnikéw po-
datnych na chorobe, a wybuch epidemii uzalezniony jest od momentu za-
wleczenia odry.

W miastach odra przybrata forme endemiczng dzieki duzej ilosci miesz-
kancéw, wsrod ktérych zawsze jest pewien procent osobnikéw podatnych,
niemozliwe jest wiec przerwanie tancucha epidemicznego. Z drugiej strony
istnieje duza liczba oséb, ktére odre przebyly, stanowig one naturalng
bariere w jej swobodnym szerzeniu sie. Zauwazono, ze pomimo charakteru
endemicznego co pewien czas nasila sie liczba zachorowan na odre w mie-
§cie. R6zne miasta zachowaty nieco odmienny rytm wzrostu zachorowan.
Nasilenie zachorowah wystepowato na ogdt co 2—5 lat, i tak w Wiedniu
co 2 lata, w Dreznie co 2—4 lata, w Monachium 2—2V2 roku, Hamburgu
co 2 lata, we Frankfurcie co 3 lata, w Norymberdze co 2—4 lata (Fleisch-
man, Foerster, Ranke, Schiitz, Spiess, Gottstein cyt. za de Rudderem),
w Nowym Jorku co 2 lata (Breen,. Benjamin). Brownlee opisywat nieza-
lezny rytm epidemiczny w poszczeg6lnych dzielnicach Londynu.

Zrodzito sie pojecie okresowos$ci wystepowania odry. To zjawisko inte-
resowato licznych badaczy epidemiologii odry. Wiekszos¢ prac na ten te-
mat powstata w ciggu pierwszych trzydziestu lat naszego stulecia, to jest
w okresie najwiekszego zainteresowania sie epidemiologig odry. Spostrze-
zenia te i poglady, ktére beda dalej cytowane, musiaty w pewnym sensie
utraci¢ czesciowo swg aktualno$¢, niestety brak nowszych opracowan
z dziedziny epidemiologii odry. Zjawisko okresowos$ci w przebiegu odry
wystepuje w krajach o duzym stopniu urbanizacji, gdzie niewielki procent
ludzi dorostych choruje na nig, a odra jest chorobg wieku dzieciecego. Ha-
mer w r. 1906 pierwszy potaczyt pojecie okresowosci ze wzrostem proporcji
osobnikéw podatnych na odre. Thomas w r. 1907 twierdzit, ze odra zaczyna
sie szerzy¢, gdy ilos¢ osobnikow nie odpornych w danym S$rodowisku
osiggnie 30—40% i trwa tak dtugo, poki nie obnizy sie do 15—20%. Hedrich
w r. 1933 na podstawie spostrzezen w latach 1900—1931 uznat, ze maksy-
malna liczba podatnych moze wynosi¢ nawet 53%, proces szerzenia sie cho-
roby nie rozpocznie sie natomiast wczes$niej, poki liczba podatnych nie
osiggnie co najmniej 32%. Soper usitowat przedstawi¢ zjawisko okreso-
wosci w postaci proporcji matematycznej maéwigc, ze liczba przypadkéw
w okresie poprzednim ma sie tak do liczby przypadkdéw w okresie obec-
nym, jak ilos¢ podatnych poprzednio do ilosci aktualnie podatnych,
uwzgledniajac czynniki zaburzajgce, za ktdre gtownie uwazat pory roku.
Brownlee w r. 1909 wysunat twierdzenie, ze przyczyng okresowosci sg
zmiany w zarazku w sensie zdolnosci do dzielenia si¢ i zagniezdzania sig
u nowych osobnikéw. Badajagc epidemie w Edynburgu, Glasgow, Londy-
nie, Birmingham w latach 1838—1913, zauwazyt, ze nasilenie zachorowan
przypada co 87— 114 tygodni, najczesciej co 97 lub 109V2 tygodni. Brownlee
twierdzit, ze r6znice miedzy okresami, w jakich wybuchajg epidemie wska-
zZuja na to, ze na okresowos$¢ odry nie wptywa ilosé nagromadzonych dzieci,
lecz inne czynniki okre$lane przez niego jako czynniki naturalne. Zischin-
sky uwaza, ze sg dwa rodzaje epidemii odry, jeden typowy, w czasie kto-
rego podlegaja zachorowaniom wszyscy narazeni na kontakt, oraz drugi
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nietypowy, kiedy zapada cze$¢ ludzi narazonych na kontakt. Podobne po-
glady gtosili Wagener, Fischl, Bokay, Neogerrath, Greenwood. W r. 1928
Stocks i Karn wprowadzili pojecie zachorowan podklinicznych i czasowej
odpornosci. Bezobjawowe zachorowania majg rzekomo dawa¢ odpornosc
trwajagca od 18 do 24 miesiecy. Wygasanie takiej odpornosci w pewnym
okresie czasu powoduje nasilenie zachorowan. Stosunek zachorowan Kkli-
nicznych do podklinicznych miatby sie jak 1:4 lub 1:5. Halliday zwrocit
uwage na czynnik topograficzny wptywajacy na okresowos$¢ odry, tj. roz-
mieszczenie i zageszczenie mieszkan, komunikatywnos$¢ Srodowiska itp.
McKendrick w r. 1940 zaktada istnienie progowej ilosci oséb podatnych na
zachorowanie, uwazajac, ze jest to najstuszniejsza teoria ttumaczaca okre-
sowos$¢ odry. Podsumowujac to zagadnienie, nalezy uznaé, ze sg momenty
kiedy rownowaga panujgca w S$rodowisku ludzkim zostaje zaburzona, od-
porno$¢ Srodowiskowa (herd immunity) zostaje zachwiana, wzmaga sie
liczba zachorowan i trwa tak dtugo az odpornos$¢ srodowiskowa doprowa-
dzona do pewnego poziomu stanie sie wystarczajgca barierg. Jakie zjawiska
rzadza réwnowagg odpornosci srodowiskowej, to trudno odpowiedzie¢ tyl-
ko na podstawie obserwacji epidemiologicznych, nadal otwarta jest kwestia
zachorowan podklinicznych i zmiany wirulencji wirusa odry.

Zjawisko sezonowosci jest mniej zaznaczone w odrze; sg autorzy ktorzy
uwazaja, ze bardziej wiasciwy jest termin ,,pseudosezonowos$¢” (de Rud-
der, Bogdanowicz). Zaznacza sie jednak wyraZznie nasilenie zachorowan
w miesigcach zimowych lub wiosennych, spadek w okresie letnim. Niekie-
dy szczyt zimowo-wiosenny ciggnie sie przez szereg miesiecy, niekiedy
rozdziela sie na dwa szczyty, jeden zimowy, drugi wiosenny, natomiast
miesigce letnie z duzag regularno$cia przynoszg spadek zachorowan
(Brownlee, Schiitz). Grzegorzewski w Warszawie w latach 1932—1936
obserwowal p6zne wzniesienie fali epidemicznej w zimie lub wczesng
wiosng, lecz gdy nadszedt przetomowy miesigc lipiec, zanim fala osia-
gneta swoj szczyt, powstato zatamanie sie epidemii. Po przejsSciu okresu
letniego przerwana epidemia rozpoczeta sie na nowo, co dato rozdwojony
szczyt fali epidemicznej. Jest to ciekawe zjawisko potwierdzajgce istnie-
nie minimum letniego, najgtebszego z zasady we wrze$niu. Butler
w r. 1947 potgczyt zagadnienie okresowosci i sezonowosci w jedng cato$¢.
Uwaza on, ze rytm dwuletni jest typowy dla wielkich miast i sktada sie
z 4 faz epidemicznych. W pierwszym roku istnieje duza faza epidemiczna
trwajgca od stycznia do lipca, po niej przychodzi okres zacisza epidemicz-
nego i trwa od sierpnia do kwietnia nastepnego roku. Od kwietnia do
lipca trwa mata faza epidemiczna, po niej tzw. wciecie jesienne od
sierpnia do pazdziernika, styczen przynosi nowg duzg faze epidemiczng
zaczynajacg nowy dwuletni cykl. Z obserwacji wynika, ze daje zauwa-
zy¢ sie wplyw pozostawania ludzi w pomieszczeniach zamknietych w cza-
sie zimy, odra ma wtedy lepsze warunki szerzenia sie.

W czasie wielkich epidemii odry cytowanych poprzednio zapadali
wszyscy mieszkancy bez wzgledu na wiek. Na Faroer nie chorowali ci,
ktérzy w przesztosci chorowali juz na odre. Co powoduje, ze odra jest
obecnie chorobg wieku dzieciecego? Jest to zastuga przede wszystkim za-
geszczenia Sroc&wiska, co umozliwia liczne i czeste kontakty. Im bardziej
jest zageszczone $Srodowisko, tym wczesniej dochodzi do kontaktu z cho-
robami zakaznymi, tym milodszy jest wiek, w ktérym dzieci zapadajg na
choroby zakazne. Przyktadem tego sg liczby podane przez Falesa, zebrane
w stanie Nowy York: przecietny wiek chorych dzieci na odre w miastach
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liczacych do 2500 mieszkancow wynosit powyzej 9 lat, w miastach licza-
cych pomiedzy 2500 a 10 000 mieszkancow wiek ten wynosi niecate 8 lat,
w miastach liczacych miedzy 10 000 mieszkarncow a 200 000 wiek ten wy-
nosi juz niewiele ponad 6 lat. Wielkie miasto przynosi duze niebezpie-
czenstwo dla dziecka, stwarza bowiem mozliwos¢ zachorowania w okre-
sie zycia, w ktdrym jest najwieksza umieralno$é. Okres biernej odpor-
nosci trwa do 4—6 miesiecy, nastepnie predko wygasa. Po jej wygasnieciu
dziecko wkracza w najbardziej niebezpieczny okres. Najwyzsza $miertel-
no$¢ z powodu odry wystepuje w grupie od 6 do 24 miesiecy.

Dane dotyczace $Smiertelnosci oparte sg przede wszystkim na materia-
tach szpitalnych, dotyczg one przypadkéw ciezkich. Debre podaje dane
ze szpitala Saint-Luis z lat 1914—1923: 70% dzieci zmartych na odre byto
w wieku do lat 2, 27% w wieku 2—5, pozostate 3% miato powyzej lat 5.
Z danych zestawionych przez de Ruddera wynika, ze w pierwszych 5—6
latach zycia miesci sie praktycznie okoto 90% przypadkéw zgonoéw. Doull
zestawit podobng tabele, $ledzgc jednocze$nie zalezno$¢ od potozenia
geograficznego; otrzymat prawie identyczne wyniki.

Odra jest wiec niebezpieczng chorobg matych dzieci, i to szczegdlnie
w miastach. Spostrzezenia Debre wykazaty, ze umieralno$¢ jest wieksza
w duzych miastach: w latach 1906— 1913 w miastach do 5000 wynosita
6,6/100 000 mieszkancow, w miastach od 5000 do 30000 wynosita ona
10,4, w miastach od 30 000 do 1000 000 — 16,4, a w Paryzu 23,5/100 000.
Doull w r. 1928 zauwazyt, ze im wiecej w danym S$rodowisku choruje na
odre matych dzieci w pordwnaniu ze starszymi grupami wieku, tym
wieksza jest og6lna umieralno$¢ dzieci na odre w tym S$rodowisku. Tzw.
wskaznik Doulla (Doull’s index) zostat oparty na porownaniu przecietnej
liczby zgonéw w wieku 0—4 oraz powyzej 10 roku zycia. Autor obliczyt
swoje wskazniki dla réznych jednostek chorobowych dla 36 Standw USA
(26 potnocnych i 10 potudniowych) i nastepnie pordwnal je z procentem
ludnosci miejskiej w danym stanie. Otrzymal nastepujacy wynik dla
odry: im wiekszy byt procent ludnosci miejskiej, tym wyzszy byt wskaz-
nik Doulla przy zachowaniu korelacji matematycznej +0,84 (gdy wskaz-
nik catkowitej korelacji pozytywnej wynosi +1,0). Innymi stowy moé-
wigc, Doull twierdzit, ze im wiekszy stopien urbanizacji, tym wieksza
umieralno$¢ z powodu odry; czy tak jest i obecnie, niestety nie wiemy,
gdyz nie mamy zadnych informacji. Réwnoczesnie nalezy zauwazy¢, ze
porownywanie zaleznosci pomiedzy zapadalnoscig lub umieralno$cig z po-
wodu odry a przecietng gestosScig zaludnienia na km2 nie przynosi rezul-
tatdbw. Nie jest wazny w wypadku odry przecietny wspotczynnik gestosci
ludnos$ci na danym terenie, lecz panujace tam zageszczenie lokalowe, ilosé
szkot, przedszkoli, ztobkow itp. instytucji dziecigeych, to jest te czynniki,
ktére mozna z zasady znalezé w miescie. Wiele prac posSwiecono przebie-
gowi odry w dzielnicach, sektorach miast, osiedlach. Z badan tych wyni-
kato, ze odra przebiegata grozniej w zageszczonych $rodowiskach, dajac
wiekszg Smiertelno$¢; ta sama prosta zaleznos¢ byta od standardu zycio-
wego (Debre i Joannon, Picken, Halliday, Prinzing, Reder, Chrzanowska-
Rogalska, Pak-In-Kio).

Odra zeszta wigc do roli lokalnej choroby epidemicznej wybuchajgcej
w zupetnie matych S$rodowiskach. Srodek ciezkosci spoczywa obecnie
w przedszkolach, domach matych dzieci, szkotach i innych zaktadach
dzieciecych, stad odra rozprzestrzenia sie na dzieci mtodsze, nie uczeszcza-
jace ‘do szko6t, przedszkoli itp. Te mate epidemie dzieciece nadajg dziel-
nicowy charakter zachorowan w duzych miastach (Grzegorzewski, Bogda-
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nowicz). Mate epidemie dzieciece rd6znig sie w przebiegu pomiedzy soba.
Inny przebieg majg zachorowania w S$rodowisku przedszkolnym, inny
w Srodowisku szkolnym. Zalezy to od 1) zgromadzenia dzieci w grupy
0 jednorodnym wieku, 2) warunkéw komunikowania sie dzieci i przeby-
wania we wspolnych pomieszczeniach. W przedszkolach, domach maitego
dziecka, szpitalach epidemie wybuchajg gwattowniej; dodatkowym czyn-
nikiem jest fakt podatnos$ci miodszych dzieci w wysokim procencie.
Maximum osigga taka epidemia szybko, najczesciej w pierwszym lub
drugim rzucie (de Rudder, Bogdanowicz). W szkotach grupy wiekowe nie
sg juz tak jednorodne, duzy procent dzieci jest juz odporny, warunki ko-
munikowania sie dzieci pomiedzy poszczegblnymi klasami sg utrudnione,
taka epidemia osigga teoretycznie swoje maximum w Il lub IV rzucie
(De Rudder). Epidemie domowe (blokowe) przebiegajg tez w 3—4 rzutach
(Hope, Simpson). Te epidemie dzieciece przyczyniajg sie do tego, ze
dziecko ma wszelkie mozliwosci przechorowania odry w wieku szkolnym.
Odra stata sie wiec chorobg dzieci do lat 15, do tego czasu prawie 100%
dzieci na nig zapada.

Dane réznych autorow pokrywajg sie ze sobg, Srednio 70%—80% dzieci
do 10. roku zycia, a 95% do 15. roku zycia choruje na odre (Butler, Col-
lins, Chapin, Stocks i Karn, Breen i Benjamin, Wilson i Worcester). Maxi-
mum zachorowan przypada na wiek przedszkolny i pierwsze lata pobytu
w szkole. Przecietny wiek, w ktorym dziecko zapada na odre, wynosi od
4 do 7 lat; wg Collinsa 1929 r.: 4 lata, Sydenstrickera, Hedricha 1929:
4,7 lat, Hope Simpsona 1947—1951: 5,6 lat, Wilsona, Worcester 1919—
1932: 5,81 lat oraz 1932—1937: 6,72. Chapin (1925) twierdzit, ze jest praw-
dopodobne, iz ponad 90% ludno$ci miejskiej Anglii, Kanady i USA prze-
chodzi odre w tych samych latach swego zycia.

Sytuacje epidemiologiczng odry, obserwujgc lata ubiegte, mozna scha-
rakteryzowa¢ w nastepujgcych stowach: zapadalno$¢ w ciggu ostatnich
kilkudziesieciu lat nie ulegta zmianie, nadal jest bardzo wysoka, nato-
miast umieralno$¢ obnizyta sie znacznie. Sytuacja taka panuje na catym
Swiecie. Cooke w oparciu o dane Urzedu Zdrowia USA za ostatnie trzy-
dziesci lat dochodzi do wniosku, ze odra wystepuje nadal w USA w po-
staci nasilajgcych sie co kilka lat epidemii, a krzywa zapadalnosci utrzy-
muje sie na jednym poziomie. Krzywa $miertelnosci odry od 1937, tj. od
czasu wprowadzenia na szerokg skale sulfonamidéw gwattownie spadta do
10— 15% poprzednich wartosci. U dzieci do 1 roku zycia efekt leczenia
sulfonamidami jest mniejszy z powodu trudnosci stosowania sulfonami-
dow u niemowlat. Jeszcze znaczniej obnizyta sie umieralno$¢ po wpro-
wadzeniu antybiotykOw, natomiast od momentu wprowadzenia gamma-
globuliny nie zaobserwowano wiekszych wahan krzywej. Dodonowa,
Jabtokowa, Szapiro w trakcie XIIlI Zjazdu Hig. Epid. Mikrob. Zakaz.
ZSRR o$wiadczyli, ze w ZSRR zapadalno$¢ na odre utrzymuje sie na je-
dnakowym poziomie, natomiast obserwuje sie obnizenie $miertelnosci,
zmniejszenie liczby powiktan i zlagodzenie choroby, autorzy tacza to
z szeroko zakrojong akcjg zapobiegania za pomocg surowicy odpornoscio-
wej. Breen i Benjamin porownywali statystyki Wielkiej Brytanii z okresu
przed i powojennego u dzieci do lat 15. Stwierdzili, ze zapadalno$¢ zmniej-
szyta sie od 1938 r. o 20%, réGwnomiernie we wszystkich grupach wieku.
Autorzy poddali analizie matematycznej to zjawisko, lecz nie znaleZli
istotnej korelacji statystycznej zaleznej od gestosci zaludnienia, warun-
kéw bytowania (w poszczegdlnych grupach socjalnych o r6znym stopniu
zamoznos$ci) czy sposobow odzywiania. Umieralno$¢ natomiast w tych
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grupach wieku w tym samym okresie obnizyla sie o 78%. Nadal stwier-
dza sie wysoka umieralno$¢ w grupie wieku do lat 5, w wyzszych grupach
wieku umieralno$¢ szybko spada, ponizej przecietnej krajowej. Krotkie
sprawozdania epidemiologiczne zamieszczane w brytyjskiej prasie me-
dycznej tak okreslajg sytuacje epidemiologiczng odry w Zjednoczonym
Krolestwie: ,nadal wysoka zapadalno$¢ przy matej umieralnosci, prze-
bieg choroby u matych dzieci nadal bardzo ostry”. Niewatpliwy wptyw
na ostro$¢ przebiegu choroby majg powiktania. Najczestszymi powikta-
niami sg nadal zapalenia ptuc wywotane przez flore bakteryjng, w dru-

Tabela |

Przecietna roczna umieralno$¢ na 100 000 ludn. w poszczeg6lnych grupach wieku
(dane Ep. Vit. Stat. Rep. 45—46/1951 i G. U. S.)

giej kolejnosci zapalenie ucha wewnetrznego oraz zapalenie odrowe mézgu.
W okresie epidemii odry stwierdza sie wzrost zarejestrowanych przypad-
kéw zapalen ptuc, szczeg6lnie u matych dzieci. Dane amerykarnskie z lat
1921—1928 wykazujg $cista zalezno$¢ pomiedzy krzywa umieralnosci na
odre a krzywa zapalenia ptuc u dzieci w wieku 0—i i i—4 lat. Podobne
dane publikuje Grzegorzewski z terenu Warszawy z lat miedzywojennych.
Mozna zaryzykowal twierdzenie, ze przyczyng wiekszo$ci zapalen pluc
byta odra, lecz wadliwa rejestracja zamazata istotny stan rzeczy.

Obecne wyposazenie medycyny w $rodki lecznicze i zapobiegawcze, ma-
jace zastosowanie w przypadkach odry, da sie scharakteryzowaé w naste-
pujacych punktach:

1. Nie ma nadal $srodka etiotropowego, tj. niszczacego wirusy odry.

2. Istnieje duzy wybor srodkéw leczacych powiktania poodrowe z wy-
jatkiem zapalenia mézgu i niektérych postaci zapalenia odrowego ptuc,
w tych przypadkach antybiotyki, leczniczo podawana gamma-globulina
oraz kortykohormonoterapia nie przynosza wiekszych rezultatéw.

3. Zapobiegawcze stosowanie antybiotykéw i sulfonamidéw chorym
dzieciom zasadniczo nie chroni ich przed powiktaniami. Zesp6t angielskich
lekarzy praktykéw ztozony ze 132 oséb postanowit zbadaé, czy rutynowe
stosowanie antybiotykéw i sulfonamidéw w leczeniu domowym wplywa
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na przebieg choroby. Spostrzeganiem objeto 4728 dzieci w latach 1954—
1955 zar6wno w miesScie, jak i na wsi. Otrzymane wyniki stwierdzaty, ze
stosowanie tych lekéw zapobiegawczo w przypadkach lekkich jest niepo-
trzebne, w przypadkach ciezkich przynosi pewng korzys¢. Nie nalezy sto-
sowac penicyliny rutynowo, lecz wybiérczo u dzieci, ktdre majg pewna
sktonnos$¢ do powiktan. W zgodzie z powyzszymi spostrzezeniami sg wy-
niki otrzymane przez Weinsteina. Podawat on zapobiegawczo antybiotyki
i sulfonamidy 130 dzieciom przecietnie przez 5 dni, nastepnie porownat
z grupg kontrolng 289 dzieci. W grupie dzieci leczonych tymi preparatami
powiktania bakteryjne stanowity 28%, w grupie nie leczonych 14%. Do od-
miennych wnioskow doszedt Karelitz, Krug i Curtis; w ich badaniach
w grupie kontrolnej powikiania wystgapity w 23%, w grupie dzieci leczo-
nych penicyling w 2—3%, a w grupie leczonych aureomycyng w 0%, w spo-
radycznych przypadkach osiggnieto dobre rezultaty i po sulfonamidach.
Autorzy sugerujg, ze w krajach, gdzie odra wystepuje czesto z powikla-
niami, nalezy stosowac¢ penicyline, aureomycyne i sulfadiazyne, zwilaszcza
u dzieci do lat 4.

4. Gamma-globulina ma ograniczone dziatanie, nie nadaje sie do maso-
wego stosowania zapobiegawczego, moze w pewnym sensie wptynaé na
odroczenie zachorowania na odre, tj. przesungé zachorowanie na wiek star-
szy. Obserwacje Strausa wskazuja, ze zwalczanie epidemii tg droga jest
mozliwe i skuteczne tylko w $rodowiskach $cisle izolowanych i niewiel-
kich liczbowo (okrety, obozy itp.), w praktyce mozna obja¢ niewielkie $ro-
dowiska dzieci, a to ze wzgledu na wysoka cene preparatu. Gamma-glo-
buline winny otrzymywac kobiety ciezarne, ktore nie przebyty odry, bo-
wiem zachorowanie w 3 pierwszych miesigcach cigzy grozi embriopatig
u ptodéw (Chassagne). Zasadniczag wada gamma-globuliny jest jej krotkie
dziatanie. Prace Juliarda i wspotpr. z izotopami potwierdzajg obserwacje
epidemiologiczne, ze dziatanie gamma-globuliny utrzymuje sie 14—21 dni.
Ztagodzona po podaniu gamma-globuliny posta¢ odry pozostawia trwalg
odpornos$¢ (Greenberg). Obecnie przyjat sie poglad, ze nie nalezy stosowac
gamma-globuliny w akcjach zapobiegawczych ws$rdd dzieci zdrowych
i starszych, konieczne jest jej stosowanie w ztobkach, szpitalach itp., gdzie
zalezy nam na uchronieniu dziecka przed dodatkowg infekcjg lub na prze-
sunieciu terminu zachorowania na bardziej korzystny wiek. (Giraud, Do-
brochotowa).

5. Postep badan wirusologicznych znacznie przyblizyt nas do momentu
rozwiazania wielu zagadnien epidemiologii odry przez szczepienia. Badania
wirusologiczne, ktére w konsekwencji torujg droge szczepionce, mogly
mie¢ miejsce dzieki licznym pracom wstepnym przeprowadzonym w réz-
nych krajach w réznym okresie czasu. Podstawg tych badan byly prace
Goldbergera i Andersona w r. 1911, stwierdzajgce ze malpy macacus s3
wrazliwe na odre. Blake i Trask w opublikowanych badaniach w r. 1921
potwierdzili spostrzezenia Goldbergera i Andersona. Nastepny etap badan
to doniesienie Plotza w r. 1930 o pomyS$inym wyhodowaniu wirusa odry na
tkance zarodkowej kurzej. W latach 1940— 1943 zostaje opublikowana se-
ria badan nad wirusem odry, jego hodowlg na jajach kurzych i pierwszg
tg drogg otrzymang szczepionka. Autorami tej pracy byli Shaffer, Rake,
Stokes, O’Neil, Maris, Jones; wykazali oni, ze podczas pasazowania wirusa
na jajach kurzych zmienia sie jego wirulencja i moze on by¢ uzyty jako
szczepionka. Prace te nie przyniosty konkretnych rezultatéw, gdyz szcze-
pienie wywotywato normalne zachorowanie na odre. Druga trudnoscia byto
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szybkie giniecie wirusa w czasie pasazowania na zarodkach kurzych i tkan-
ce zarodkowej kurzej, stad trudnosci w zakazaniu zwierzat laboratoryjnych.

Ponowne zainteresowanie sie tym tematem wykazali badacze radzieccy
i do chwili obecnej prowadzg badania podobng drogg, co Shaffer i wspotpr.
Zdanow i Fadeewa w latach 1953— 1955 wyodrebnili wirusa odry na ho-
dowli tkankowej i zarodkach kurzych. Wirusa ostabiono dtugimi pasazami
na tkance ptucnej zarodkowej ludzkiej. Otrzymano szczepionke tkankowo-
omoczniowg i przygotowano probne serie tej szczepionki. Szczepionke
podawano donosowo w ilosci 1 ml, szczepiono 3 razy w odstepach co 14 dni.
Szczepionka powodowata krotkotrwatg reakcje w postaci lekkiej gorgczki,
niezytu nosogardia itp., objawy te byty niegrozne dla dziecka i niezakaZzne
dla otoczenia. Reakcja ta wystepowata w 7—17 dni po szczepieniu. Szcze-
pionka dawata odpowiedZ immunologiczng w postaci wzrostu poziomu
przeciwciat. Obecnie opracowuje sie wptyw szczepien odrowych na zapa-
dalnosé. Z doniesienia, ktérego autorami sg Anszeles i wspOtpr., wynika,
ze wirus ztagodzonej odry podany donosowo rozmnaza sie w ciagu kilku
dni bez objawo6w klinicznych, a potwierdza to wzrost przeciwciat. Dalej
autorzy stwierdzajg, ze efektywnos$¢ szczepionek jest mata, zmniejszaja one
zapadalno$¢ 1,5 razy, a u szczepionych powtérnie nieco wiecej. Mimo
szczepien wystepowaly niekiedy typowe i poronne postacie odry. W ZSRR
szereg autorow pracuje nad eksperymentalng odrg u zwierzat: Chodukin
i wspOipr. badali mozliwos$¢ zakazenia myszy i krélikow. Ciekawe prace
przeprowadza Rjazancewa nad eksperymentalng odrg wsrdd matp i szcze-
nigt. Rjazancewa i wspOipr. wykazali, ze czynne uodpornienie malych
matp w czasie 2 pierwszych miesiecy zycia pod ochrong uodpornienia bier-
nego przediuza odporno$¢ wrodzong normalnie trwajaca 45—80 dni do
IV2 roku. Sergiejew i wspoOipr. donoszg, ze szczepienie wirusem przepasa-
zowanym przez psa lub krolika powoduje obnizenie zachorowalnosci i wy-
raznie zmniejsza czestos¢ i ciezko$¢ powiktan, szczegélnie zapalen ptuc.
Ten zadowalajacy efekt osigga sie po dwukrotnym szczepieniu. Podanie
wirusa ludziom, ktérzy przebyli odre, powoduje wzrost poziomu przeciw-
ciat okreslony metodg AWB (aglutynacja-wirus-bakteria) i metodg neutra-
lizacji; zjawisko to mozna wykorzysta¢ w celu podwyzszenia warto$ci su-
rowic dawcow krwi uzywanej do produkcji gamma-globuliny. Szamraje-
wa w swej pracy na temat hodowli wirusa na tarczy zarodkowej jaja ku-
rzego donosi, ze wprowadzenie hodowli wirusa matpom nie powodowato
zachorowan, natomiast dwukrotne podanie powodowato dostateczny wzrost
poziomu odpornosci i chronito malpy przed zakazeniem odrg.

Réwnolegle badania nad otrzymaniem szczepionki odrowej dokonywali
badacze w laboratoriach amerykanskich. Badania te zapoczatkowat Enders
i Peebles w r. 1954, zakazajagc hodowle tkankowg nerki ludzkiej i maitpiej
petna krwiag oraz poptuczynami z nosogardia pobranymi od chorych na
odre podczas pierwszych 24 godzin trwania wysypki. W r. 1954 i 1955
autorzy izolowali 9 szczepéw wirusa odry. Cohen i wspotpr. stwierdzili, ze
czynnik izolowany z hodowli tkankowej nerki matpiej zidentyfikowany
zostat jako wirus odry. Réwnoczes$nie zauwazono, ze w komdrkach hodowli
tkankowej nastepuje tzw. efekt cytopatogenny. Enders i wspdipr. zauwa-
zyli w kilka dni po zakazeniu, ze w komoérkach hodowli nerki matpiej wi-
doczne byly 2 rodzaje uszkodzen: po pierwsze powstawanie komorek
olbrzymich i powstawanie syncytium, po drugie wystepowanie ciatek
wtragtowych eozynochtonnych w wiekszos$ci jader komorkowych i plazmie
komérkowej. Ten sam efekt obserwowat Enders i inni na hodowli tkanki
nerkowej ludzkiej, pasazujgc tzw. szczep Edmonston wirusa odry. Podobne
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wyniki otrzymali Black, Reissing, Melnick, zakazajgc hodowle komodrek
Hep-2 raka ludzkiego, Dekking, McCarthy — zakazajac hodowle komorek
KB raka ludzkiego, McCarthy, Rustigian i Wright — komoérki HelLa, En-
ders i wspotpr. — komdrki Detroit-6 otrzymane ze szpiku ludzkiego. Ba-
dania Endersa potwierdzili: Bech, von Magnus, Frankel, West. Badania te
przedstawiajg duzg warto$¢, gdyz na hodowli tkankowej wirus moze by¢
wielokrotnie pasazowany, a sprawdzianem zywotno$ci wirusa jest wywo-
tywanie przez niego efektu cytopatogennego. Daje to mozliwo$¢ wprowa-
dzenia odczynu neutralizacji do badan nad wirusem odry. Rezultaty badan
wskazuja, ze przeciwciata zawarte w surowicy pobranej podczas choroby
lub w okresie rekonwalescencji ochraniajg przed wystapieniem efektu cy-
topatogennego, jesli doda sie je do hodowli tkankowej nerki ludzkiej lub
owodni ludzkiej — zakazonej uprzednio wirusem odry. Drugim momen-
tem o duzej wartosci jest mozliwos¢ uzycia ptynu z hodowli tkankowej
nerki ludzkiej lub owodni ludzkiej zakazonej wirusem odry jako antygenu
do odczynu wigzania dopetniacza (Enders, Peebles, McCarthy, Milovanovic,
Mitus, Holloway).

Druga czeScig badan ostatnio wykonanych w laboratoriach amerykan-
skich byty doswiadczenia na matpach. Enders i wspOtpr. stwierdzili, ze
wirusy pasazowane in vitro zdolne byly wywota¢ tagodng forme choroby
u matp rhesus i cynomolgus. U malp stwierdzono wiremie, typowg wy-
sypke odrowg oraz leukopenie. Po przechorowaniu wystepowaty swoiste
przeciwciata. Jednoczes$nie autorzy podkres$laja, ze mozliwe jest zakazenie
matp na drodze naturalnej, Swiadczg o tym badania serologiczne wykazu-
jace przeciwciata odrowe tuz po ztowieniu matp cynomolgus na Malajach
i na Filipinach (Ruckle). Inne badania Ruckle’a wykazujg istnienie w ho-
dowlach tkankowych nerki matpiej czynnika nie dajgcego sie odrozni¢ od
wirusa odry ludzkiej (foamy agent); obecnos$¢ tego czynnika bardzo utrud-
nia przeprowadzenie badan, gdyz niemozliwe jest odréznienie wiruséw
odry izolowanych od matpy od celowo zaszczepionych matpie. Obecnos¢
tego czynnika potwierdza Bech. Zakazanie zwierzat doswiadczalnych prze-
prowadzali tez Durand, Bech, von Magnus, Imagava, Adams. Postep ba-
dan wirusologicznych umozliwit dokonanie ciekawych spostrzezen: Ruckle
i Rogers poréwnywali charakter immunologiczny wiruséw wyhodowa-
nych od chorych na zwyktg i powiktang forme odry, i nie znalezli zad-
nej réznicy. Ruckle poszukiwat wirusa odry u zmartych na powiktane po-
stacie odry, m. in. na odrowe zapalenie mézgu, nie udato mu sie jednak wy-
hodowaé wirusa ani ze krwi, ani z ptynu mézgowo-rdzeniowego, ani z wy-
dzieliny oskrzeli, natomiast hodujac tkanki zmartych stwierdzit typowy
efekt cytopatogenny w ptucach, $ledzionie, weztach chtonnych, co potwier-
dza nature epiteliotropowg wirusa odry. Badania te sg ciekawym uzupet-
nieniem prac o komdrkach olbrzymich, znajdowanych w przebiegu odry
w migdatkach, tkance limfoidalnej, weztach chtonnych, $ledzionie, grasicy
i wyrostku robaczkowym (Ciaccio, Alagna, Finkeldey, Warthin). Badania
Bunting z r. 1950 potwierdzity wystepowanie tych komoérek w tkance
ptucnej w przebiegu odrowego zapalenia ptuc, autorka znalazta je wolno
lezgce w oskrzelach. Tompkins, Maraulay donoszg, ze komdrki olbrzymie
mozna wykryé w wymazach z nosa, w $luzie oskrzeli, barwigc metodg Pa-
panicolau na 5 dni przed wystgpieniem wysypki odrowej.

Podsumowujac prace wirusologiczne, nalezy powota¢ sie na Endersa
i wspotpr., ktérzy tak okreslajg perspektywy badan nad szczepionka odro-
wag: badania wirusologiczne stanowig podstawe dalszych doswiadczen, ma-
jacych na celu otrzymanie szczepionki zawierajgcej wirus ztagodzony lub



Nr 3 CHARAKTERYSTYKA EPIDEMIOLOGICZNA ODRY 287

unieczynniony. Postep w tej dziedzinie zalezny jest od opanowania ho-
dowli wirusa na zarodkach kurzych. Wirus z tych hodowli stanowi naj-
bardziej odpowiedni materiat dla wyprodukowania szczepionki ze wzgledu
na koszta produkcji.

Badania takie podjeli juz Katz, Milovanovic, Enders, Mitus, szczepigc
jaja (worek owodniowy) wirusem z 28. pasazu na tkance owodni ludzkiej.
Do nastepnych pasazy uzywano juz, jako innoculum, ptynu owodniowego.
Stwierdzono rozmnazanie sie wirusa, co potwierdzono odczynem neutra-
lizacji i wigzania dopetniacza. Nalezy przyznaé, ze ten punkt badan jest
w pewnym sensie zbiezny z badaniami radzieckimi (Szamraewa i inni).

W swych dalszych rozwazaniach Enders twierdzi, ze ryzyko zastosowa-
nia hodowli tkankowej do produkcji szczepionki zawierajgcej ostabiony
wirus polega na tym, ze zawarte w tej hodowli tzw. inne czynniki (wirusy)
nie mogg by¢ wyodrebnione zadnymi znanymi metodami. Konieczne sg
dalsze badania, ktére dadzg odpowiedZ na nastepujace pytania: czy mozli-
we jest namnazanie wirusa na tkance zarodka kurzego, czy wyproduko-
wany tg metodg antygen bedzie miat whasnoSci immunogenne po inakty-
wacji i czy po pasazu na tkance zarodka kurzego wirus bedzie ztagodzony
w sensie patogennosci dla ludzi i matp. Jako dalsze zadania stawia Enders
i wspOtpr. zbadanie zalezno$ci pomiedzy wirusem odry a odrowym zapale-
niem maézgu, sprawdzenie wiarygodnos$ci zakazenn podklinicznych oraz za-
kazen powtdrnych, dtugos¢ trwania odpornosci po zachorowaniach na odre,
zachowanie sie przeciwciat we krwi oraz zbadanie reakcji skéry na wpro-
wadzenie wirusa, $wiadczacej o nadwrazliwosci. Odpowiedzi na te pytania
spodziewamy sie otrzymaé z pracowni wirusologicznych.

M. CaHecKMu

SAMMAEMNOJTIOTMYECKAA XAPAKTEPUCTUKA KOPU
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STRESZCZENIA Z PISMIENNICTWA ZAGRANICZNEGO

VIVELL O., LEPS G.: Odczyny wigzania dopetniacza z wirusem ECHO typ 9
(wirus Coxsackie typ A 23). Zeitschr. Hyg. Infektionskr., 1958, 145, H. 2, 131—142.

Poniewaz pierwsze proby uzyskania antygenu do odczynu wigzania dopetniacza
z ptynu hodowli tkankowej wirusa ECHO typ 9 zawiodly, autorzy podjeli probe
uzyskania antygenu z moézgu i mieéni szkieletowych myszy-oseskéw zakazonych tym
wirusem. Do zakazania myszy uzyto dwéch szczepéw wirusa zidentyfikowanych jako
ECHO typ 9, mianowicie szczepu K 696 i F 5. Szczep K 696 zostat wyizolowany z epi-
demii zapalenia opon mézgowych w r. 1956 we Fryburgu, a szczep F 5 otrzymano
z Hannoweru (byt on oznaczony jako wirus Coxsackie A).

Szczep K 696 dat przy czwartym pasazu na myszach na 6 dzien porazenia przed-
nich konczyn, a badania histologiczne wykazaly degeneracje diugich miesni grzbietu,
podobnie jak to ma miejsce przy zakazeniu wirusem Coxsackie A.

Antygeny otrzymywano postugujac sie metodg Casalsa. Oceniono je przy pomocy
odczynu wigzania dopetniacza z surowicami odpornosciowymi i kontrolnymi, nasta-
wiajac szereg wzrastajacych stezen antygenu ze statym rozcieficzeniem (1:5) suro-
wicy. Swierdzono, ze antygen sporzadzony z miesni myszy-oseskdw okazat si¢ bar-
dziej odpowiedni do odczynu wigzania dopetniacza niz antygen z moézgu.

Na podstawie wynikéw odczynu zobojetnienia na myszach-oseskach i na podsta-
wie krzyzowych odczynéw wigzania dopetniacza stwierdzono serologiczng identycz-
no$¢ antygenéw ze szczepu K 696 i F 5.

W dalszej cze$ci pracy przebadano przy pomocy tego antygenu surowice od 89
os6b chorych na meningitis (27 oséb) i porazenna poliomyelitis (61 oséb) oraz 191
surowic kontrolnych od ludzi zdrowych i chorych na grype (bez objawéw nerwo-
wych). Okoto 76% surowic chorych na meningitis i porazenng poliomyelitis dato do-
datni odczyn; przy czym surowice chorych na porazenng poliomyelitis byty czeSciej
dodatnie niz surowice chorych na aseptyczng meningitis. Autorzy potwierdzili tutaj
przy pomocy odczynu wigzania dopetniacza, ze istnieje serologiczne pokrewienstwo
miedzy wirusem ECHO typ 9 (wirus Coxsackie typ A 23) a wrusem poliomyelitis.
Surowice kontrolne daty og6lnie wyniki ujemne.

Z. Lewinska

RAUSS K., KETYI I, RETHY L., JOO I: Przygotowanie, odczyny poszczepien-
ne i immunogenno$¢ skojarzonych szczepionek przeciwko durowi brzusznemu,
czerwonce i tezcowi. Zeitschrift f. Immunitatsforschung u. Exp. Ther., 1958, 116
287—307.

Autorzy przygotowali kombinowane szczepionki przeciwko durowi brzusznemu, czer-
wonce i tezcowi. Metodyka podana w pracy. Skuteczno$¢ szczepionek badano na zwie-
rzetach i ludziach. Przeprowadzono badania toksycznos$ci preparatow, testy czynne
i bierne, wykonano odczyny hemaglutynacji, zahamowania hemaglutynacji, i agluty-
nacji z zawiesinami bakteryjnymi. Jako kontroli uzywano surowic szczepionych
przeciwko durowi brzusznemu i tezcowi szczepionkag rutynowa oraz surowic rekon-
walescentéw po przebytej czerwonce. £acznie zaszczepiono 10.000 oséb. Stwierdzono,
ze przy uzyciu optymalnej ilosci adsorbentu (wodorotlenku glinu) zmniejszyta sie
toksyczno$¢ preparatu czerwonkowego i 10-krotnie wzrosta jego skuteczno$¢ immu-
nologiczna. Odczyny poszczepienne byty stabsze niz przy uzyciu szczepionki rutyno-
wej, co autorzy przypisujg dziataniu adsorbentu. Stwierdzono testem biernym, ze
badane szczepionki posiadaty takg samag warto$¢ ochronna, jak kontrolne surowice
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rekonwalescentow po przebytej czerwonce i surowice szczepionych szczepionka ru-
tynowa przeciw durowi brzusznemu i tezcowi. W doswiadczeniu na myszach naj-
bardziej immunogenna byta szczepionka zawierajgca optymalng ilos¢ wodorotlenku
glinu. Szczepionka zawierajaca podwdjng ilos¢ antygenu nie powodowata zwiekszenia
produkcji przeciwciat. Skuteczno$¢ szczepionek w zapobieganiu czerwonce wyjasnia

obserwacje epidemiologiczne.
J. tadosz

FRIMACZENKO N. B.: O $rédskdrnym odczynie w czerwonce. ZMEI, 1958,
12, 15—21.

Badania przeprowadzano na 373 chorych na czerwonke. Odczyn $rédskérny z pet-
nym antygenem czerwonkowym wyrazat swoisty stan odpornosci organizmu przy
czerwonce. W miare zwigkszania si¢ odpornosci stwierdzano przechodzenie odczynu
w ujemny. Spostrzegano szybkie wygasanie odczynu w przypadkach, gdzie szybko
nastepowato wyzdrowienie (uformowanie stolca, reparacja S$luzéwki, zaprzestanie
wydalania zarazka). W przypadkach, w ktoérych przebieg sktaniat sie do przejscia
w posta¢ przewlekla, obserwowano dtugotrwate utrzymywanie sie¢ dodatniego od-
czynu $rédskérnego.

Autor jest zdania, ze odczyn ten mozna wykorzysta¢ do rokowania. Osoby wy-
pisane ze szpitala z dodatnim odczynem s$rodskérnym winny by¢ pod szczegdlng
opieka przychodni schorzen jelitowych.

J. tadosz

KLJACZKO N. S.: Skutecznos$¢ srédskornych szczepien zywga ostabiong szcze-
pionkg przeciwko nagminnemu zapaleniu przyusznicy w zamknietych zespo-
tach dzieciecych, po zawleczeniu do nich wirusa. ZMEI, 1959, 1, 19—23.

Przeprowadzano szczepienia przeciwko nagminnemu zapaleniu przyusznicy w 12
ztobkach po stwierdzeniu w $rodowisku wirusa (jedno lub wiecej zachorowan). Szcze-
piono $rodskérnie zywg ostabiong szczepionka.

Dla dzieci zaszczepionych w okresie inkubacji szczepionka okazata sie nieszko-
dliwa. U 17 takich dzieci choroba przebiegata lekko i tylko w 1 przypadku wystapito
zapalenie opon mozgowych, ktére skoriczyto sie po 2 tygodniach wyzdrowieniem.
W 4 ztobkach, w ktérych wystgpit tancuch zachorowan, po 3 tygodniach po szcze-
pieniu stwierdzono wsérod szczepionych znaczny spadek zachorowan w porédwnaniu
Z nieszczepionymi — zapadalno$¢ w grupie szczepionych wynosita 2°/0, a w grupie
nieszczepionych 26ro. Wyjatkowo demonstratywng skuteczno$¢ szczepien zaobserwo-
wano w ztobku, gdzie na 17 szczepionych nie zachorowato zadne dziecko, a sposrod
42 nieszczepionych zachorowato 15 (35,7%).

Otrzymane wyniki dajg wg autora podstawy do stosowania $rédskérnych szcze-
pien zywa ostabiong szczepionkg przeciwko nagminnemu zapaleniu przyusznicy
w zamknietych zaktadach dzieciecych po zawleczeniu do nich wirusa.

J. tadosz

ELCZINOWA E. A, MELIKOWA E. N.: llosciowa zawarto$¢ petnego antygenu
w szczepach Sh. flexneri rozmaitych typéw serologicznych i jego aktywnos$¢
immunogenna. ZMEI, 1959, 4, 41—44,

Celem pracy byto zbadanie, czy istnieje zalezno$¢ aktywnos$ci immunogennej szcze-
pow czerwonki od iloSciowej zawartosci petnego antygenu w szczepach ro6znych
typow oraz czy immunogenna aktywno$¢ zalezy tylko od ilo$ci antygenu zawartego
W szczepie, czy majg tu réwniez znaczenie jakoSciowe réznice petnych antygendw.
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Zbadano 16 szczepow Sh. flexneri — 6 szczepdw typu f (la), 5 szczepow typu c (2a)
i 5 szczepow typu e (3). Antygeny przygotowywano metoda Boivina i adsorbowano
na kwasnym fosforanie wapnia. Doswiadczenia przeprowadzano na myszach. Meto-
dyka podana w pracy. Stwierdzono, ze szczepy typu f wyrézniajgce sie niska wiru-
lencjg i stabg aktywno$cig immunogenng zawieraja najmniejszg ilo$¢ petnego anty-
genu w poréwnaniu ze szczepami typu c¢ i e. Minimalna dawka uodporniajgca anty-
genu typu f byta cztery razy wieksza niz antygenu typu e. Wg autoréw dane te Swiad-
czg o tym, ze aktywno$¢ immunogenng pateczek Sh. flexneri zalezy nie tylko od ilosci
zawartego w nich antygenu, ale rowniez od jako$ci tego antygenu.
J. tadosz

KRESTOWNIKOWA W. A.: Préba skérna z endotoksyng duru brzusznego
jako wskaznik odpornosci przeciwko tej chorobie. ZMEI, 1959, 4, 58—60.

Badano warto$¢ proby S$rédskérnej z endotoksyng duru brzusznego. Na chorych na
dur brzuszny okres$lono dawke skérng, tj. taka, na ktérg chorzy w pierwszych dniach
choroby reaguja dodatnio, a po wyzdrowieniu ujemnie. Odczyny badano u oséb cho-
rych na dur brzuszny, ozdrowieficow, zdrowych oraz u szczepionych przeciwko du-
rowi brzusznemu. U chorych odczyn ujemny stwierdzono w 90%. U oséb, ktore
przebyty dur dawniej, dodatnie odczyny stwierdzono w przeszto 40%. U oséb zdro-
wych, nieszczepionych, dodatni odczyn stwierdzono w 70%, a u szczepionych i rewak-
cynowanych po roku w 12%. Zaobserwowano, ze po rewakcynacji cze$¢ odczynow
dodatnich przechodzi w ujemne.

Autor uwaza prébe skorng za nadajacg sie do wykorzystania w ocenie skutecz-
nosci szczepien przeciwko durowi brzusznemu.

J. tadosz

GUSTYREW W. F.: Dtugotrwato$¢ odpornosci poszczepiennej u o0séb szcze-
pionych zywa szczepionkg przeciwgrypowg. W,opr. Wirusot., 1£59, 2, 157—161.

Badania przeprowadzano na krwiodawcach. Szczepionka zawierajgacg wirusy grypy
A, Al i B zaszczepiono 383 osoby. 222 osoby stanowity grupe kontrolng. Badano
miano przeciwciat w surowicy przed szczepieniem oraz 42—50 dni po szczepieniu,
84 100 dni, 180—200 dni i 240—260 dni po szczepieniu. W grupie szczepionych obser-
wowano u 80,7% wzrost poziomu przeciwciat. W grupie kontrolnej u 89,2% w ciggu
okresu obserwacji poziom przeciwciat byt bez zmian. W stosunku do wirusa A stwier-
dzono narastanie miana przeciwcial u 34,3% o0s6b, do wirusa Al — u 24,3% i wi-
rusa B — u 31,7°/0. Narastanie miana przeciwcial w stosunku do dwdch lub trzech
typow wirusa réwnocze$nie stwierdzono u nieznacznej liczby osob. Po 8 do 8,5 mie-
sigcach miana przeciwciat u szczeponych byly wyzsze niz przed szczepieniem. Po
3—6 miesigcach stwierdzano spadek miana przeciwciat.

J. tadosz

KOZAKIEWICZ N. B.: Doswiadczenie z szczepieniami przeciwko poliomyelitis
w Nowosybirsku w 1957 roku. Wopr. Wirusot.,, 1959, 2, 185—188.

W okresie epidemii poliomyelitis w 1957 roku w Nowosybirsku przeprowadzono
wsérod dzieci masowe szczepienia przeciwko tej chorobie. Szczepiono dzieci w wieku
od 6 miesiecy do 9 lat. Zaszczepiono 107 402 dzieci. Po szczepieniu obserwowano
silny spadek zachorowan we wrzes$niu, a w okresie pazdziernika, listopada i grudnia
stwierdzano tylko pojedyncze przypadki zachorowan.

Szczepionka nie powodowata zadnych odczynow. Podanie szczepionki w okresie
inkubacji nie powodowato ciezszego przebiegu choroby. Okres zdrowienia u szcze-
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pionych nastepowat w poréwnaniu z nieszczepionymi wczeéniej. Liczba postaci po-
razennych byta ws$réd szczepionych dwa razy mniejsza, niz ws$rod nieszczepionych.
W okresie szczepiennym zachorowato sposréd szczepionych 5 razy mniej dzieci, niz
sposréd nieszczepionych.
W 1957 roku w Nowosybirsku przewazat wirus typu 1 (54,2°/0), typ 2 stwierdzono
w 280, a typ 3 tylko w 2 przypadkach.
J. tadosz

WARREN J.,, HARE J. D.,, GOLDMAN C.: Antygen do wigzania dopetniacza
z zywych i inaktywowanych wirusow poliomyelilis. 1l. Aktywno$¢ szczepionki
w odczynie wigzania dopetniacza i stosunek tego odczynu do mocy immuno-
logicznej. Am. Journ. Publ. Health, 1959, 49, nr 1, 53—61.

W pracy tej uzyto odczynu wigzania dopetniacza do kontroli procesu wytwarzania
szczepionki przeciw poliomyelitis. Aktywno$¢ szczepionki jako antygenu w tym od-
czynie poréwnywano z zakaznoscig dla matp i ze stopniem uodporniania zwierzat.
Przebadano 67 serii szczepionki, uwzgledniajagc dwie metody stezania antygenu
(100-krotnego): wirowania w zelu i liofilizacji z nastepowym zawieszaniem w matej
objetosci roztworu fizj. soli. Surowice do odczynu wigzania dopetniacza uzyskano
od $winek morskich uodpornionych jednym z typow wirusa poliomyelitis.

Stwierdzono, ze zawiesina wirusa zywego, zakaznego i posiadajgcego petne wta-
$ciwosci uodporniajagce reaguje bardzo dobrze w odczynie wigzania dopetniacza.
Zabicie wiruséw formaldehydem niszczy zakazno$¢ tej zawiesiny, pozostawiajgc
jednak petne witasnosci immunogenne w sensie pobudzania do wytwarzania przeciw-
cial u zwierzat doSwiadczalnych, jak i aktywno$¢ w odczynie wigzania dopetniacza.
Liofilizacja i ogrzewanie niszczy zakazno$¢ wirusa oraz wiasciwosci immunogenne;
utrzymuje si¢ natomiast aktywno$¢ antygenowa w odczynie'wigzania dopetniacza.

Autorzy wnioskujg, ze warto$¢ uodparniajaca szczepionki idzie w parze z do-
datnim odczynem wigzania dopetniacza. Uzyskanie zbyt niskiego miana w tym
odczynie sugeruje, ze szczepionka moze mie¢ obnizong zdolno$¢ uodporniajaca lub
jej wcale nie posiadac.

E. Mikotajczyk

ALTSHULER L. N, HERNANDEZ D. J.: Epidemiologiczne badanie wodnej
epidemii czerwonki. Am. Journ. Publ. Health, 1959, 49, nr 1, 82—93.

Autorzy opisuja szczegétowo okolicznosci wybuchu wodnej epidemii czerwonki wséréd
zotnierzy amerykanskich, personelu administracyjnego i pomocniczego w koszarach
w matym miasteczku w Niemczech Zachodnich. Epidemia ograniczyta sie tylko do
budynku koszar; przypadkéw zachorowan ws$réd ludnosci cywilnej miasteczka nie
stwierdzono. Po wykluczeniu jako Zrédta zakazen mleka oraz nosicieli wsréd per-
sonelu magazynéw zywnosciowych i kuchni, prze$ledzono doktadnie doprowadzenie
wody wodociggowej do koszar. Zrédio wody oraz zbiorniki zaopatrujace te czesé
miasta nie wykazaly zanieczyszczen bakteryjnych, natomiast woda z kranéw w ko-
szarach wykazywata okresowo wysokie zanieczyszczenie pateczkg okreznicy. Po do*
ktadnym zbadaniu rurociggu okazato sie, ze w pewnym miejscu zawér odpowietrza-
jacy znajdowat sie w rowie z woda Sciekowa, silnie zanieczyszczona wydalinami.
Normalnie poziom wody w rowie nie dochodzit do rurociggu, lecz po ulewnych
4deszczach woda zalewata odpowietrzaez, ktéry byt nieszczelny i $cieki wtedy zanie-
czyszczaty wode ptyngca do koszar. Taki mechanizm wybuchow czerwonki w ko-
szarach przyjmujg autorzy. Wysuwajg wniosek, ze winno by¢ przestrzegane state
chlorowanie wody, co moze w takich przypadkach zapobiec zakazeniom. Wtiadze
sanitarne cywilne miasteczka nie przestrzegaly jednak rygorystycznie tego zarzg-
dzenia.

E. Mikotaiczvk
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CULVER J. O, LENNETTE E. H,, NAVARRE G, DONAHUE G. A.: Zjawisko
przypominania w odpowiedzi serologicznej na szczepionki grypowe. Journ.
Immunol., 1958, 81, nr 6, 452—459.

W pracy tej okre$lano poziom przeciwciat przy pomocy odczynu wigzania dopet-
niacza i zahamowania hemaglutynacji u ludzi szczepionych szczepionkg przeciw-
grypowga. Uzyta szczepionka zawierata antygeny dwoch szczepéw typu Al (FM-1
i Cuppett) w réwnych proporcjach. Zaszczepiono 90 mezczyzn tg szczepionka, a 69
osobom kontrolnym podano tylko ptyn, w ktérym byly zawieszane komponenty
szczepionkowe; wszyscy mezczyzni byli w wieku 17 do 24 lat. Do badania pobierano
krew przed i w 2 tygodnie po szczepieniu. Surowice badano wobec antygenéw ze
szczepéw PR-8, FM-1 i Cuppett w odczynie wigzania dopetniacza i zahamowania
hemaglutynacji.

Wyniki tych odczyndéw serologicznych poréwnano, okreslajgc poziom przeciwciat
przed szczepieniem i po szczepieniu w stosunku do wszystkich trzech antygenow
uzytych do odczynow. Przedstawiono je w postaci $redniej geometrycznej i odsetkiem
os6b majacych okreslony poziom przeciwciat dla kazdego reagujgcego antygenu.
W odczynie wigzania dopetniacza stwierdzono o wiele wiekszy wzrost miana prze-
ciwciat i wiekszy odsetek wysokich mian (4-krotny wzrost u ludzi, ktérzy przed
szczepieniem mieli niskie miana). W tym odczynie zachodzita wyrazna odwrotnie
proporcjonalna zalezno$¢ wysokosci miana przed szczepieniem do wysoko$ci miana
po szczepieniu. Stwierdzono réwniez wiekszy wzrost poziomu przeciwciat, jak i wyz-
szy odsetek 0s6b reagujgcych wysokimi mianami z antygenem PR-8 niz z pozosta-
tymi antygenami Al (FM-1 i Cuppett), pomimo ze antygen PR-8 nie wchodzit w skiad
szczepionki.

, W odczynie zahamowania hemaglutynacji stwierdzono podobny kilkakrotny wzrost
miana przeciwciat dla uzytych do odczynu antygendéw. Wysoko$¢ wzrostu miana
przeciwciat po szczepieniu byta roéwniez odwrotnie proporcjonalna do wysokosci
miarta przed szczepieniem. Natomiast poziom wzrostu mian w tym odczynie po
szczepieniu i odsetek oséb reagujacych wysokim mianem przeciwcial na te szcze-
pionke byly wyzsze w odczynie z antygenami ze szczepéw Al (FM-1 i Cuppett) niz
z antygenem PR-8.

Ze wzgledu na to, ze w odczynie dopetniacza stwierdzono po szczepieniu wyzsze
miana z antygenem PR-8 niz z antygenami szczep6w uzytych do wyrobu szczepionki,
autorzy wnioskuja, ze antygen rozpuszczalny S jest integralng czescig wirusa grypy
i ze jest obecny w antygenie wirusowym V.

E. Mikotajczyk

BAYNE G. M., LIU O. C, BOGER W. P.: Szczepionka przeciw grypie azja-
tyckiej: Wptyw wieku i sposobu szczepienia na odpowiedZ antygenowa. Amer.
J. Med. Sci., 1958, 236, nr 3, 290—299.

Frzeprowadzono badanie monowalentnej szczepionki przeciw grypie azjatyckiej na
562 osobach w réznym wieku, podajac ja podskornie lub doskérnie w réznych daw-
kach i okreS$lajgc odpowiedz serologiczng poszczepienng za pomoca odczyriu zaha-
mowania hemaglutynacji. .

Mniej niz 3% szczepionych wykazato wzmozony odczyn miejscowy lub odczyn
0g6lny. Osoby w wieku powyzej 40 lat daty lepsza odpowiedZ serologiczng po jedno-
krotnym szczepieniu podskérnym dawkg 1,0 ml (miana odczynu 1:8 do 1:128) niz
grupa ponizej wieku 40 lat (miana 1:2 do 1:16). Lepsze wyniki serologiczne wykazali
szczepieni dwukrotnie w odstepie 4 tygodni niz szczepieni jednokrotnie lub dwu-
krotnie, lecz w odstepie 2 tygodni. Przy jednokrotnym szczepieniu wstrzykiwanie
srédskdérne dato gorsze wyniki serologiczne niz podanie podskdrne, jednak po powtor-
nym zaszczepieniu po 4 tygodniach réznice te zanikaly.
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Autorzy sadzg, ze wprowadzenie szczepu azjatyckiej grypy do wielowaznej szcze-
pionki grypowej datoby szerszy zakres ochronny przeciw grypie.
E. Wojciechowski

SCHEFF G. J, MARIENFELD C. J.,, HACKETT E.: Badania nad hemokultu-
rami u chorych na gosciec. Journ. Inf. Dis., 1958, 103, nr 1, 45—51

Dotychczasowe liczne wysitki wyosobnienia zarazka go$écowego nie daly wynikoéw.
By¢ moze, ze utrudniaty te badania z jednej strony naturalne dziatanie bakterio-
bojcze krwi, a z drugiej brak odpowiedniej metody hodowania tego zarazka. Auto-
rzy tej pracy postanowili postuzy¢ sie bezposrednig metoda hodowania zarazka z krwi.
W tym celu pobierano krew w specjalnie kontrolowanych warunkach jatowosci od
chorych na ostry gosciec dzieci od 5 lat do 15 i posiewano w ilosci 5 ml do 45 ml
podioza zawierajgcego bulion na wyciggu moézgowo-sercowym z dodatkiem 0,1%
agaru. Hodowle prowadzono do 35 dni i przeszczepiano na agar z dodatkiem 5% krwi
w przypadku wystapienia w niej jakiegokolwiek zmetnienia.

Ogolnie przebadano 285 dzieci pobierajac im 509 probek krwi. W tym 385 probek
pochodzito od 185 dzieci w roznych okresach choroby gos¢cowej, a 124 probek od
100 dzieci zdrowych (50 dzieci) lub chorych na inne gorgczkowe choroby (50 dzieci).
W ostrym okresie choroby uzyskali autorzy u 66% chorych dodatni posiew, u ozdro-
wiencow w 22% i w okresie nieaktywnym w 9%. Wyzsze odsetki dodatnich posie-
woéw stwierdzono u chorych nie leczonych antybiotykami. U dzieci kontrolnych
uzyskano w 14% dodatnie posiewy od chorych, a w 4% od zdrowych. Wzrost drobno-
ustrojéw pojawiat sie najczesciej od 16 do 25 dnia inkubacji w cieplarce. Na 50 wy-
osobnionych szczepéw 38 odpowiadato paciorkowcom grupy D (enterokoki), 7 pa-
ciorkowcom grupy A, a 5 szczepdw, rowniez typu paciorkowca, nie dato sie zaliczy¢
do zadnej ze znanych grup serologicznych.

Autorzy dochodzag do przekonania, ze wystepowanie tych paciorkowcoéw (entero-
kokéw) we krwi w czasie choroby gos¢cowej nie moze by¢ uznane za przypadkowe,
lecz drobnoustroje te dofgczajg sie czynnie do tej choroby.

E. Wojciechowski

GRAYSTON J. T,, LASHOF J. C,, LOOSLI C. G.,, JOHNSTON P. B.: Adenowi-
rusy. 111 Ich rola etiologiczna w ostrych chorobach drég oddechowych u lud-
nosci dorostej. Journ. inf. Dis., 1958, 103, nr 1, 93—101.

Adenowirusy sa czestg przyczyng zakazen drég oddechowych ws$rod zoinierzy Swiezo
wcielonych do wojska, wywotuja tez sporadycznie epidemie wsrod lunosci cywilnej.
Autorzy chcieli sie przekonaé, czy zakazenia tymi wirusami utrzymujg sie endemicz-
nie wéréd ludnosdci cywilnej. W tym celu przebadali chorych z klinik uniwersytetu
w Chicago i studentéw tego uniwersytetu. Wymazy z gardia posiewano do hodowli
komoérek HeLa w ptynie Eagle’a z dodatkiem matych dawek antybiotykéw i obser-
wowano je 14 do 30 dni w kierunku wystepowania zmian cytopatogenicznych. Po-
nadto wykonano z surowicg badanych odczyn wigzania dopetniacza w obecnos$ci an-
tygenu adenowirusoweg0 oraz odczyn zobojetniania wirusa.

Od 439 chorych w klinikach wyosobniono 6 szczepéw adenowiruséw (1,4%), po-
dobnie 6 szczepow (3,8%) wyizolowano od 412 studentéw niehospitalizowanych, w tym
3 szczepy pochodzity cd oséb pracujacych w laboratorium wirusowym. Wyosobnione
szczepy nalezaly do typow serologicznych 1, 2, 3, 4 i 7. Wszystkie z wyjatkiem jed-
nego pochodzity od 0s6b z rozpoznaniem zapalenia gardita lub innej ostrej choroby
drég oddechowych.

Przeciwciata wigzace dopetniacz z antygenem adenowirusowym wystgpity w mia-
nie 1:4 tylko u 4 chorych, sposréd ktorych od 3 wyosobniono rdwniez szczep adeno-
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wirusa, oraz od 2 studentéw, od ktérych réwniez wyosobniono adenowirusy. Odczyn
zobojetniania wypadt dodatnio tylko u o0séb z dodatnim odczynem wigzania dopet-
niacza.
Autorzy wyciggajg z tej pracy wniosek, ze adenowirusy nie sg czesta przyczyna
chor6b drég oddechowych u dorostej ludnosci cywilnej.
E. Wojciechowski

FISCHER G. W., POWERS D. K., GALTON M. M.: Badania nad technika
wyosabniania leptospir. I. Przydatno$¢ kurczat 1—2-dniowych w pordédwnaniu
z chomikami do wyosabniania ro6znych serotypéw leptospir. Journ. inf. Dis.,
1958, 103, nr 2, 150—156.

W celu opracowania wystarczajgco czutej metody wyosabniania leptospir, zwitaszcza
z materiatu niejatowego, ponowiono ostatnio proéby, znalezienia odpowiednio wrazli-
wych na zakazenie zwierzat. Najbardziej obiecujgce wyniki uzyskano na mitodych
18—25-dniowych chomikach oraz mtodych 1—2-dniowych kurczetach.

Autorzy przeprowadzili préby na tych zwierzetach, wstrzykujac im dootrzewnowo
po 0,5 ml hodowli 4—5-dniowej leptospir réznych typdéw; nastepnie pobierano im
krew z serca co pewien czas i posiewano po 3 krople do péistatego podtoza Fletchera
i do podtoza Stuarta, sprawdzajgc do 28 dni wzrost leptospir. Przebadano w ten spo-
séb 14 serotypéw leptospir z hodowli laboratoryjnej i 2 Swiezo wyosobnione szczepy
(L. ballum i L. icterohaemorrhagiae). Lepto-spiry wyhodowano od 55 (61%) na 89
zakazonych chomikoéw i od 46 (51°/0) na 89 zakazonych kurczat w réznych odstepach
czasu po zakazeniu. Nalezy zaznaczy¢, ze serotypy: L. ballum i L. icterohaemorrha-
giae wyosobniono tylko od kurczat, natomiast L. andaman i L. grippotyphosa tylko
z krwi chomikéw; reszte serotypéw mozna byto wyizolowa¢ zaréwno od kurczat, jalc
i chomikow. W doswiadczeniu terenowym, w ktorym 110 prébek materiatu od ludzi,
psow i bydta przebadano na. drodze zakazania chomikoéw i kurczat, wyosobniono lep-
tospiry przez zakazenie chomikéw od 5 pséw, a przez zakazenie kurczat od 2 krow,
3 psow i 1 przypadku ludzkiego.

Okres leptospiremii wahat sie u chomikéw i kurczat zakazonych roéznie, od 1—4 dnia,
5—9 dnia, a nawet 15—19 dnia po zakazeniu. Serologiczna odpowiedZz chomikéw na
zakazenia okre$lana odczynem aglutynacji mikroskopowej byta wyrazna i szta w pa-
rze z wynikami wyosobnienia leptospir ze krwi, natomiast u kurczat byta nizsza i nie
zawsze zgodna z wynikami hodowli z krwi. W czasie tych doswiadczen $miertelnosé
kurczat wynosita 20°0, za$§ chomikéw 39°/0, przy obserwacji do 28 dni, oraz przy
5-krotnym pobraniu krwi ze serca.

Z badan tych wynika, ze metoda zakazania chomikéw lub kurczat moze znacznie
utatwi¢ izolowanie leptospir z materiatu zakaznego oraz ze uzycie mitodych chomikéw
daje nieco lepsize wyniki niz uzycie kurczat.

E. Wojciechowski

VAN DER HOEDEN J.: Zakazenie leptospirowe u jezy. Journ. inf. Dis., 1958,
103, nr 3, 225—238.

W potudniowym rejonie miasta Tel-Aviv w lzraelu stwierdza sie czesto epidemie
leptospiroz, zwtaszcza wywotane przez L. canicola. Rowniez czesto stwierdza sie tam
zakazenia leptospirowe u pséw, bydia, swin, szakali, a ostatnio stwierdzono je u jezy.
Przebadano 92 sztuki jezy, nalezgcych gitdwnie do 2 gatunkdéw: Erinaceus europaeus
transcaucasicus i Hemiechinus auritus. Z nich 25 sztuk (ponad 27°/0) wykazato zaka-
zenie leptospirami wykryte albo drogg wyosobnienia zarazka (od 16), lub serologicz-
nie. Leptospiry wyosobniono z krwi, moczu, nerki, watroby, a nawet moézgu jezy. Na
36 szczep6w 13 nalezato do serotypu L. canicola, 1 do L. grippotyphosa, 1 do L. mini
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Szwajizak i 1 do L. ballum. Wyosobniono takie leptospiry z kleszczy (Rhipice-
phalus sanguineus) zdjetych z 2 jezy przez zakazenie chomikoéw; nalezaty one do se-
rotypu L. canicola.

Wysoka czestos¢ wyhowanh L. canicola od jezy, a takze z ich kleszczy, pozwala
przyjaé, ze zwierzeta te poza psami i szakalami stanowia jeden z gtéwnych rezer-
wuardw leptospiry canicola w lIzraelu.

E. Wojciechowski

OEDING P., WILLIAMS R. E. O.: Klasyfikacja typow Staphylococcus aureus:
Poréwnanie typowania fagowego z typowaniem serologicznym. Journ. Hyg.,
1958, 56, nr 4, 445—454.

Dotychczas istniejg dwie metody okreslania typéw w obrebie gatunku Staph, aureus:
metoda typowania za pomocg aglutynacji szkietkowej i typowanie fagami. Pierwotnie
na zasadzie aglutynacji opisano 13 typ6w gronkowca ztocistego (Hobbs 1948), jednak
po rewizji tej metody udato si¢ przy uzyciu absorbowanych monowalentnych surowic
ustali¢ Oedingowi (1957) 8 komponent antygenowych, ktérych rézne kombinacje
(oznaczone sg matymi literami alfabetu) mozna wykaza¢ w poszczeg6lnych szczepach
gronkowca. Do typowania za$ fagowego uzywa sie zestawu 21 fagéw (Anderson
i Williams 1956).

Autorzy postanowili, postugujac si¢ obu wymienionymi metodami, przekona¢ sig,
czy istnieje korelacja miedzy typami serologicznymi a fagowymi gronkowca ztociste-
go. W tym celu przebadali 223 szczepy gronkowca ztocistego, koagulazododatniego,
pochodzace z roéznych Zrédet, mianowicie z sporadycznych przypadkéw zakazen,
z epidemij zakazen ropnych, jak réwniez z zatru¢ pokarmowych.

Wykazali, ze w pewnych przypadkach korelacja typédw serologicznych i fagowych
istnieje, np. typ fagowy 187 byt aglutynowany z reguty przez surowice dla skfadnika
antygenowego k, za$ na 13 szczepéw o typie fagowym 89 wykazato serotyp abceh.
Jednak z drugiej strony typ fagowy 52 nalezat do 4 réznych serotypéw, za$ serotyp
abceh zawierat wielkg réznorodno$¢ typéw fagowych. Przy typowaniu obu meto-
dami szczepdéw z pewnych epidemij czy tez z nosa lub skoéry poszczegélnych no-
sicieli otrzymywano na og6t zgodne wyniki, tutaj wiec kombinacje typéw fagowych
z serologicznymi byty stafe.

Gtéwnag korzyscig typowania fagowego jest to, ze pozwala ono rozbi¢ gronkowce
na wiecej typéw niz metoda serologiczna. Natomiast w metodzie serologicznej napo-
tyka sie rzadziej na nie typujace sie szczepy i technika odczynu jest prostsza.

E. Wojciechowski

t
McCarthy k., DOWNIE a. W., BRADLEY w. H.: Przeciwciata u cztowieka
po zakazeniu wirusami z grupy ospowej. l. Pojawianie sie przeciwciat |pD

szczepieniu krowiankg. Journ. Hyg., 1958, 56, nr 4, 466—478. *

Celem pracy byto przesledzenie powstawania i dynamiki przeciwciat ospowych
po pierwszym szczepieniu i rewakcynacji krowiankg. Przebadano surowice 86 osob
(104 prébki) po pierwszym szczepieniu i surowice 66 os6b (120 prébek) po powtérnym
Zastosowano odczyn zobojetnienia wirusa, odczyn zahamowania hemaglutynacji i od-
czyn wigzania dopetniacza. Odczyn zobojetnienia wirusa polegat na wprowadzeniu
mieszaniny wirusa krowianki w objetosci 0,4 ml z surowicg badang w obj. 0,2 ml na
btone kosméwkowo-omoczniowa zarodkéw kurzych. W razie obecnosci przeciwciat
zobojetniajgcych stwierdzano zmniejszenie sie¢ co najmniej o 50% liczby wykwitéw
ospowych (krost) na btonie kosméwkowo-omoczniowej, w stosunku do liczby wykwi-
tow w zarodkach kontrolnych zakazonych wirusem bez surowicy, lub z surowicg oséb
nie szczepionych. W odczynie zahamowania hemaglutynacji mieszano wycigg z zaka-
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zonych wirusem krowianki bton kosméwkowo-omoczniowych zarodka kurzego (sta-
nowiacy hemaglutynine) z réznymi rozcieficzeniami badanej surowicy i okreslano
miano surowicy hamujace aglutynacjg krwinek przez wirusa. W odczynie wigzania
dopetniacza antygen stanowit przejrzysty ptyn uzyskany przez odwirowanie w wy-
sokich obrotach miazgi tkanki skornej krélikéw zakazonych uprzednio (przed 3—4
dniami) wirusem krowianki przez skaryfikacje.

Po pierwszym szczepieniu krowiankg nie udato sie wykaza¢ przeciwciat prze-
waznie do 10 dnia. Po tym dniu pojawity sie ciata zobojetniajgce wirusa i hamujgce
hemaglutynacje u wiekszosci szczepionych, za$ ciata wigzace dopetniacz u mniej niz
potowy szczepionych. Okoto 17. dnia po szczepieniu surowica obnizata o okoto
50—70°/0 liczbe wykwitéw ospowych w hodowli na btonie kosméwkowo-omoczniowej,
a miana hamujace hemaglutynacje wahaty sie od 1:40 do 1:320. Przeciwciata zobo-
jetniajace utrzymuja sie po pierwszym szczepieniu najmniej 20 lat; za$ przeciwciata
hamujgce hemaglutynacje wystepujg do 8 miesiecy, potem spada ich miano, a po
20 latach tylko nieliczni szczepieni wykazuja je w niskich mianach. Ciat wigzacych
dopetniacz nie wykrywano juz po 6 miesigcach od szczepienia.

U os6b powtérnie szczepionych stwierdzono pojawianie sie przeciwcial wczesniej
niz po pierwszym szczepieniu, zwykle juz w ciagu pierwszego tygodnia. Przeciw-
ciata zobojetniajace wirus wystepowaty w wiekszym stezeniu niz po pierwszym
szczepieniu i przewaznie obnizaty liczbe wykwitéw ospowych na btonach zarodka
kurzego o 80—90°/o. Natomiasit miana hamowania hemaglutynin nie byly wyzsze niz
po pierwszym szczepieniu. Ciata wigzace dopetniacz pojawity sie u niektérych osob
powtdrnie szczepionych juz po 10 dniach; miana wigzania byty niskie, w granicach
1:5 do 1:20, a duzy odsetek w ogole nie wykazat tych przeciwciat.

W kazdym razie wyniki uzyskane dowodza, ze rewakcynacja zapewnia wiekszg
ochrone niz jedno szczepienie. Dalej widaé, ze odczyn zobojetnienia wirusa stanowi
lepszy miernik immunologiczny niz pozostate dwa odczyny, gdyz te ostatnie bywaja
nieraz ujemne w przypadkach z wysokim poziomem ciat zobojetniajacych. Stwier-
dzono dalej, ze wczesny odczyn miejscowy po rewakcynacji byt tylko w potowie
przypadkéw skorelowany z wczesng odpowiedzig serologiczna, zatem u pozostatych
osobnikéw byt raczej pochodzenia alergicznego.

E. Wojciechowski

DOWNIE A. W., McCARTHY Kk.: Przeciwciata u cztowieka po zakazeniu wiru-
sami z grupy ospowej. 11. Przeciwciata w ospie. Journ. Hyg., 1958, 56, nr 4,
479—487.

Przebadano 59 surowic od 51 chorych na ospe prawdziwg, ktérzy nie byli nigdy
szczepieni; opr6cz tego zbadano 21 surowic z 19 przypadkéw alastrim i 81 surowic
od 66 chorych na ospe ktérzy podawali, ze byli w przeszto$ci szczepieni. Wykonano
odczyny zobojetnienia wirusa ospy, zahamowania hemaglutynacji i wigzania dopet-
niacza technika podang w poprzedniej pracy.

U wszystkich chorych, przedtem nigdy nie szczepionych, stwierdzono przeciwciata
zobojetniajace wirus i hamujace hemaglutynacje od 6. dnia choroby. Ciata wigzgce
dopetniacz pojawiaty sie po 8 dniach choroby, a po 9 dniach byty obecne u wszyst-
kich chorych. Za$ u chorych uprzednio szczepionych wykryto we wszystkih przy-
padkach przeciwciata zobojetniajgce wirus ospy po 3 dniach choroby, a ciata hamu-
jace hemaglutynacje po 4 dniach choroby; ciala wigzace dopetniacz zaczelty pojawiac
sie od 7. dnia choroby, a od 9. dnia byly obecne u wszystkich chorych. Miana odczy-
néw u chorych uprzednio szczepionych byly ogdlnie wyzsze niz u nieszczepionych.
Na 10 przypadkéw S$miertelnych w 8 — wszystkie odczyny byly niskie, a w dwoéch
pozostatych byly stosunkowo silnie zaznaczone przeciwciata zobojetniajace. W przy-
padkach nietypowych przebiegéw ospy réwniez stwierdzono pojawianie sie przeciw-
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ciat, ktore potwierdzity ospowg etiologie tych zachorowan. W poézniejszych okresach
choroby o przebiegu nietypowym lub u oséb uprzednio szczepionych —s specjalnie
odczyn wigzania dopetniacza nadaje si¢ do potwierdzenia rozpoznania, gdyz przeciw-
ciata zobojetniajace i hamujace hemaglutynacje moga by¢ pochodzenia poszczepien-
nego.

E. Wojciechowski

McKILLOP E. J.: Bakteryjne zanieczyszczenie zywnosci szpitalnej ze szczegdét-
nym uwzglednieniem zatrucia pokarmowego przez Clostridium welchii. Journ.
Hyg., 1959, 57, nr 1, 31—46.

W zwigzku z powtarzajgcymi sie wséréd chorych lezagcych w pewnym szpitalu angiel-
skim wybuchami zatru¢ pokarmowych przeprowadzono badania majgce na celu
stworzenie podstaw do zapobiegania tym zakazeniom. Badano bakteriologicznie za-
réwno zywno$¢ dostarczang chorym w szpitalu, jak i wydaliny chorych, zwitaszcza
w okresie wybuchéw zatru¢ pokarmowych.

Na 89 probek zywnosci niegotowanej, dostarczonej do szpitala, tylko w 1 prébce
surowej kietbasy znaleziono S. enteritidis, w 1 prébce drobiu wykryto CIl. welchii;
przy zastosowaniu metod namnazania nieco zwiekszyta sie liczba dodatnich wynikéw.
Byty to jednak bardzo mate iloSci zarazkéw i nie mozna byto sadzi¢, aby produkty
te byly niebezpieczne, zwtaszcza ze przechowywano je w chtodni. Podobnie potrawy
gotowe nabywane przez szpital u dostawcow (38 prdbek) wykazaty w minimalnym
stopniu obecno$¢ bakterii.

Zywno$¢ gotowana i potrawy przygotowane w kuchni szpitalnej (173 probki) nie
wykazaty w zadnym przypadku salmonel ani shigel. Ogélna liczba bakterii byta zni-
koma. Jedynie tylko w tych potrawach, ktére po ugotowaniu wymagajg dalszego
przyrzadzania na zimno, czesto wykrywano CIl. welchii i Staph, aureus; drobnoustroje
te znajdowano przewaznie wtedy na powierzchni potraw. Przede wszystkim w mie-
sie, drobiu przechowywanym na zimno stwierdzano namnazanie si¢ Cl. welchii. Na
46 probek tej potrawy w 10 stwierdzono duze ilosci tego drobnoustroju. Doktadne
przesledzenie procesu przyrzadzania potraw z drobiu w kuchni szpitalnej wykazato,
ze prawdopodobnie pyt osiadajgcy na ugotowanej potrawie jest przyczyna tego za-
nieczyszczenia bakteryjnego. Gdy bowiem potrawy te na waskich tacach umieszczano
bezposrednio po ugotowaniu w chtodni zamknietej, wtedy mozna byto zapobiec na-
mnazaniu sie Cl. welchii. Sze$¢ opisanych wybuchéw zatrucia pokarmowego na tle
Cl. welchii w tym szpitalu byto prawdopodobnie zwiazane przyczynowo z zimnymi
potrawami z drobiu.

E. Wojciechowski

BASSET J.,, MAURIN J.: Dziatanie wysokich ci$nien na wirusy. Wptyw zmian
temperatury na inaktywacje wirusa poliomyelitis w hodowli tkankowej pod
podwyzszonym cisnieniem. Ann. Inst. Pasteur, 1958, 95, nr 4, 374—384.

Do badan uzyto wirusa poliomyelitis typu 2 z hodowli w komérkach nabtonkowych
nerki matpy. Prébki zawiesin tego wirusa umieszczone byly w woreczkach gumo-
wych o pojemnosci 2—3 ml. Woreczki zanurzano do pitynu nie zamarzajgcego, na
ktéry wywierano ci$nienie. Prébki kontrolne byly poddane tym samym zabiegom, co
probki badane, tylko znajdowaty sie pod normalnym ci$nieniem atmosferycznym.
Wszystkie probki, tgcznie z kontrolnymi, mialy przed przystagpieniem do badan
okreslong dawke zakazajgcg Dlso wedtug Reeda i Muencha. Prébki badane podzie-
lono na dwie grupy. Jedng grupe umieszczono w czasie dziatania wysokiego cisnienia
w temperaturze +37°C, a drugg grupe umieszczono w temperaturze +2°C. Dziatanie
zwiekszonego ci$nienia trwato 30 minut. Najwyzsze stosowane ci$nienie wyniosto
8000 Kg/cm2.
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Wyniki wykazaty, ze inaktywacja wirusa nastepuje fatwiej w niskiej tempera-
turze, a mianowicie: spadek DIso z 10—5 do 10—2 nastapit w temperaturze 37°C po za-
dziataniu ci$nienia 7500 Kg/cm2, a w temperaturze +2°C po zadziataniu cis$nienia
6300 Kg/cm2 Dawke DI3 okreslano w hodowli tkankowej nerki matpy.

Cz. Frygin

HENNESSEN W., COLLI A.: Spostrzezenia epidemiologiczne i serologiczne nad
pandemig grypy w 1957. Zeitschr. Hyg. Infektionskr., 1958, 145, H. 3, 221—227.

W pandemii grypy, ktéra trwata w Niemczech od czerwca 1957 do maja 1958 i objeta
okoto p6t miliona mieszkancow, przebadano doktadniej ponad 4000 przypadkow tej
choroby. Stwierdzono mimo jej do$¢ lekkiego przebiegu czeste powiktania ze strony
centralnego uktadu nerwowego, ktére wyniosty okoto 8,6% przypadkéw (w pandemii
z r. 1918 — 0,5%). Powiktania ze strony ptuc byty rzadsze i wyniosty 41,6% (w pan-
demii z r. 1918 — 66,0°/0). Wykazano pewne zageszczenie zachorowan w obrebie grup
wieku 20 lat i 60 lat; natomiast pozostate roczniki byty mniej dotkniete.

Celem potwierdzenia rozpoznania wykonywano odczyn wigzania dopetniacza mi-
krometoda opracowang przez Hennessena. Jako antygenow uzyto szczepu z po-
przedniej epidemii A/FMi i szczepu grypy azjatyckiej A/ASIA Singapur. Otrzymano
wyzsze miana odczynu ze szczepem A/FMI a wigc ze szczepem nie wywotujgcym
epidemii niz ze szczepem AJ/ASIA wiasciwym dla tej pandemii.

E. Wojciechowski

VOR DEM ESCHE P., HANDLOSER M.: Zagadnienie rozpowszechniania sal-
moneloz przez jaja kurze. Zeitschr. Hyg. Infektionskr. 1958, 145, nr 4, 304—319.

W latach 1956 i 1957 wybuchty w pewnym miescie niemieckim dwie epidemie salmo-
nelozy, w ktorych dochodzenie epidemiologiczne wykazato jako przyczyne zakazone
pateczka S. typhi-murium — jaja kurze. Autorzy przeprowadzili z tego powodu bada-
nie stopnia zakazenia jaj kur w tej okolicy i mozliwo$¢ rozszerzenia tg droga za-
kazen na ludzi. Na 250 jaj przebadanych tylko z jednego wyhodowano pateczke
S. pullorum. W badaniach doswiadczalnych polegajacych na sztucznym zakazaniu
jaj pafeczkami: C. coli, S. pullorum, S. typhimurium, B. proteus i Sh. dysenteriae
wynikto, ze biatko jaja kurzego wywiera dzialanie hamujgce na rozwdj salmonel.
Jest to prawdopodobnie wynik odczynu alkalicznego w biatku jaja; nie udato sie
potwierdzi¢ dziatania inhibitora trypsynowego w tych doswiadczeniach. Natomiast
z6ttko jaj okazato sie bardzo dobrym podiozem dla rozwoju tych pateczek.

E. Wojciechowski

SCHMIDT B., LENK V.: Epidemiologia i typy fagowe Salmonella typhi u sta-
tych nosicieli. Zentrbl. f. Bakt. Paras. Inf. Hyg. 1959, 174, H. 1/2, 81—88.

Autorzy przebadali statych nosicieli pateczek duru brzusznego osiedlonych w Berlinie,
starajac sie okreslic miejsce i czas ich zakazenia sie. Wyosobnione od nosicieli szczepy
Salmonella typhi typowali za pomocg swoistych fagéw i poréwnujgc otrzymane wy-
niki z mapa typoéw fagowych w Niemczech usitowali zlokalizowa¢ miejsca zakazenia.
Wyniki badan wykazaty, ze badani nosiciele chorowali w réznych okolicach Niemiec
w granicach z r. 1932 (Meklenburg, Pomorze, Prusy Wischodnic, Slask, Niemcy po-
tudniowo-zachodnie), a réwniez poza granicami Niemiec. U jednego z nosicieli stwier-
dzono szczep typu fagowego J, dotagd w Berlinie nie znanego i bardzo rzadko spoty-
kanego w Niemczech Zachodnich, ktéry pochodzit z Szanghaju w Chinach, gdzie
istotnie cztowiek ten przebywat w r. 1901—1903 i chorowat na dur brzuszny. Typ fa-
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Z ZYCIA POLSKIEGO TOWARZYSTWA EPIDEMIOLOGOW
I LEKARZY CHOROB ZAKAZNYCH

W zwiazku z majacym sie odby¢ w Warszawie w dniach 20—21 listopada 1959 r.
| Zjazdem Naukowym Polskiego Towarzystwa Epidemiologéw i Lekarzy Chordéb Za-
kaznych podajemy szereg informacji o dziatalnosci Towarzystwa.

W przysztosci Przeglad Epidemiologiczny pragnie zamieszcza¢ wiadomosci z zycia
Towarzystwa jako stalg rubryke. Doktadne formy wspoétpracy pomiedzy Przegladem
Epidemiologicznym i Oddziatami Towarzystwa okresli Walne Zebranie, ktére odbe-
dzie sie w czasie | Zjazdu Naukowego.

TYMCZASOWY ZARZAD GLOWNY

Siedziba: Warszawa, ul. Wolska 37, Zespot Klinik Zakaznych A. M.

Sktad Tymczasowego Zarzadu Giéwnego:

1. Prof. dr B. Kassur — przewodniczacy.

2. Prof. dr J. Bogdanowicz — wiceprzewodniczacy.

3. Prof, dr Jan Kostrzewski — wiceprzewodniczacy i redaktor ,,Przegladu Epi-
demiologicznego™.

4. Prof, dr W. Bincer — cztonek Tymczasowego Zarzadu.

5 Dr med. J. Hornik — sekretarz.

6. Dr A. Kominek — skarbnik.

ODDZIAL BYDGOSKI

Siedziba Zarzadu: Bydgoszcz, ul. Kujawska 4, Wojewoddzka Stacja Sanitarno-Epi-
demiologiczna.

Zebranie organizacyjne Oddziatu odbyto sie w dniu 10. IX. 1958 r. — przewodni-
czyt dr med. Marian Barciszewski. Liczba uczestnikéw — 49. W glosowaniu tajnym
wybrano nastepujacy sktad zarzadu:

Przewodniczacy: Lek. med. Edwin Dymek — Wojewddzki Inspektor Sanitarny
w Bydgoszczy.

Z-ca przewodniczacego: Dr med. Marian Barciszewski — Wojewddzki Konsultant
Chor6b Zakaznych i Szpitalnictwa Zakaznego.

Sekretarz: Lek. med. Tadeusz Widerkiewicz — Kierownik Dziatu Higieny Pracy
Woj. Stacji San. Epid. w Bydgoszczy.

Skarbnik: Lek. med. Bolestaw Januszewski — Miejski Inspektor Sanitarny w Byd-
goszczy.

Aktualna liczba cztonkéw: 45, w tym lekarzy med.: 29, lekarzy wet. 3, mgr che-
mii: 2, mgr biologii: 9, mgr farmacji: 1.

Zebrania odbywajg sie 1ra3 w miesigcu. Tematyka odbytych posiedzen: 1) 10. IX.
1958 r. — Dr med. M. Barciszewski: ,,Ocena kliniczna i serologiczna wtos$nicy na
podstawie przeprowadzonych badan przebiegu mnogiego zachorowania na wtosnice
w Bydgoszczy w roku 1957”. 2) 8. X. 1958 r. a) Lek. med. T. Jopkiewicz: ,,Epidemio-
logia duru brzusznego z uwzglednieniem danych z terenu wojew. bydgoskiego z okre-
su ostatnich 13 lat”, b) Dr med. M. Barciszewski: ,,Wybrane zagadnienia z diagno-
styki réznicowej wiodacej do rozpoznania duru brzusznego u dzieci i dorostych”,
c) Lek. med. Z Stachowska: ,,Znaczenie fagowania w rozpracowaniu ognisk duru
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brzusznego”. 3) 12. XI. 1958 r. a) Dr M. Wawrzynska: ,,Paciorkowce hemolizujace”,
b) Lek. med. J. Berendt: ,,Epidemiologia ptonicy”, c) Lek. med. T. Widerkiewicz:
»Wspotczesne poglady na patogeneze i klinike ptonicy”. 4) 20. XII. 1958 r. posiedzenie
organizowane wspdlnie z Wydziatem Zdrowia Prezydium W. R. N. a) Lek. med.
T. Brzyk: ,,Robaczyce jelitowe ludnosci naszego kraju”, b) Lek. med. T. Brzyk: ,,Po-
ziografia, epidemiologia, metody masowego zwalczania”, c¢) Lek. med. T. Brzyk:
,»Cykle rozwojowe pasozytow przewodu pokarmowego jako wazny problem epidemio-
logiczny”, d) Mgr E. Ritter: ,,Metody laboratoryjne rozpoznania pasozytéw przewodu
pokarmowego”. 5) 21. I. 1959 r.: Dr med. M. Barciszewski: ,,Wspoéiczesne poglady na
epidemiologie, patologie i klinike wirusowego zapalenia watroby”. 6) 18. I1l. 1959 r.
posiedzenie organizowane wspoélnie z Wydziatem Zdrowia Frezydium W. R. N.:
a) Dr med. B. Chrzanowski: ,,Patogeneza i klinika choréb pasozytniczych przewodu
pokarmowego”, b) Dr S. Gorski: ,,Nowoczesne metody leczenia choréb pasozytni-
czych przewodu pokarmowego”. 7) 18. IIl. 1959 r. a) Dr S. Michalkiewicz-Peska:
Omoéwienie kilku wybranych przypadkéw choroby Heinego-Medina u dorostych”,
b) Dr K. Kirpszanka: ,,Leczenie choroby Heinego-Medina”.

ODDZIAL GDANSKO-KOSZALINSKO-OLSZTYNSKI
Siedziba Zarzadu: Gdansk, Debinki 7, Klinika Choréb Zakaznych A. M.

Oddziat Gdansko-Koszalinsko-Olsztynski zatozono na zebraniu organizacyjnym
w dniu 10 maja 1958 r. Zapoznano wtedy zebranych z brzmieniem Statutu Towarzy-
stwa i wybrano Tymczasowy Zarzad w skiadzie: Wiktor Bincer — kierownik Kliniki
Chor. Zak. AMG, Janina Bincerowa — Kkier. Dziatu Bakteriologii WSSE w Gdansku,
Adam Czarnocki — kier. Woj. Zakt. Hig. Wet. w Gdansku, Henryka Doerfferowa —
pediatra, Zofia Geschwind — kier. Hig. Kom. WSSE w Gdansku, Leopold Gronski —
ordyn. oddz. zak. w Stupsku, Witadystaw Kuzia — dyr. WSSE w Olsztynie, Zygmunt
Pisarski — specj. woj. w chor. zak. (Olsztyn i Koszalin), Teresa Skibinska — st. asyst.
Kliniki Chor. Zak. AMG," Klementyna Swicowa — ordyn. oddz. zak. Klin. Pediatr.
AMG, Bronistaw Trzaska — adiunkt Klin. Chor. Zak. AMG.

Zarzad ukonstytuowat sie nastepujgco:

Frzewodniczacy — Wiktor Bincer.
Wiceprzewodniczacy: Zygmunt Pisarski.
Sekretarz — Bronistaw Trzaska.

Skarbnik — Zofia Geschwind.

W chwili obecnej Oddziat liczy 81 cztonkéw.

Posiedzenia naukowe odbywajg sie mozliwie co miesigc, w pierwszg sobote
miesigca.

Dotychczas urzadzono 6 posiedzen z nastepujaca tematyka: 1) 7. VI. 1958 r. —
W. Bincer (Klin. Chor. Zak. AMG): ,,Zasieg leczniczy erytromycyny”, 2) 8. XI. 1958 r.
a) Z. Pisarski (Klin. Chor. Zak. AMG): ,,Etiologia i epidemiologia choroby Heinego
Medina”, b) K. Swicowa (I Klin. Pediatr. AMG): ,,Wczesne rozpoznawanie choroby
Heinego Medina”, 3) 6. XII. 1958 r. a) K. Lachowicz (PZH — Warszawa): ,,Niektore
zagadnienia mikrobiologii czerwonki”, b) Irena Billewicz (Klin. Chor. Zak. AMG):
»Diagnostyka kliniczna i leczenie czerwonki bakteryjnej”, 4) 17. 1. 1959 r. — w Stup-
sku wspélnie z miejscowym Oddziatem PTL — a) B. Trzaska (Klin. Chor. Zak. AMG):
»Niektore neuroinfekcje wirusowe”, b) Z. Pisarski — ,,Mononukleoza zakazna”,
c) Hanna Kozakiewicz (Klin. Chor. Zak. AMG): ,,Postepowanie Gdanskiej Kliniki
Chor. Zakaznych w nagminnym zapaleniu watroby”, d) W. Bincer: ,,Zasady leczenia
antybiotykami w S$wietle schorzen gronkowcowych”, 5) 7. Il. 59 r. a) B. Trzaska:
,»,O kilku neuroinfekcjach wirusowych”, b) R. Mazur (Klin. Neurol. AMG): ,,Trud-
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nosci rozpoznawania roéznicowego limfocytarnych zapalen opon maézgowo-rdzen.”.
6) 4. IV. 59 r. — W. Bincer: Zasady leczenia antybiotykami w $wietle schorzen gron-
kowcowych™.

ODDZIAL KRAKOWSKI

Siedziba Zarzadu: Krakoéw, Kopernika 17, Klinika Choréb Zakaznych A. M.

Polskie Towarzystwo Epidemiologéw i Lekarzy Choréb Zakaznych Oddziat w Kra-
kowie zorganizowane zostato w kwietniu 1958 r. Towarzystwo liczy 51 os6b (wedtug
deklaracji na dzieh 31. XII. 1958 r.). W miesigcu kwietniu 1958 r. odbyto sie organiza-
cyjne posiedzenie Towarzystwa, na ktérym dokonano wyboru witadz oddziatu kra-
kowskiego.

W skifad zarzadu weszli:

Przewodniczacy — Prof, dr Jézef Kostrzewski (zmart dn. 5. IV. 1959 r.).

Z-ca przewodniczgcego — doc. dr Mieczystaw Bilek.

Sekretarz — lek. med. Witold Tomasik.

Skarbnik — lek. med. Krystyna Zasowska.

Od czasu zorganizowania Towarzystwa odbylo sie dziewig¢ posiedzen naukowych
(jedno posiedzenie w miesigcu). W miesigcu lipcu, sierpniu i wrzesniu posiedzenia
naukowe nie odbywaty sie ze wzgledu na okres urlopowy.

Na nastepnych posiedzeniach naukowych omawiano nastepujace zagadnienia:
.Niektére zagadnienia grypy” — prof, dr Przybytkiewicz, ,,Smieci a choroba Heinego-
Medina” — dr Anzelm Oskar, ,,Potrzeba wnikliwej analizy przypadku przed szcze-
pieniem przeciw wéciekliznie cztowieka” — doc. dr med. wet. A. Ratomski, ,,Nagmin-
ne zapalenie watroby” — lek. med. K. Zasowska. W grudniu odbyto sie 6. rozszerzone
posiedzenie na temat: ,,Epidemiologia schorzeh pasozytniczych przewodu pokarmo-
wego”, ,,Biologia i rozwéj pasozytéw jelitowych czlowieka”, ,,Diagnostyka laborato-
ryjna schorzeh pasozytniczych przewodu pokarmowego”, ,,Klinika robaczyc jelito-
wych”, ,,Zapobieganie i wskazania do leczenia robaczyc jelitowych”. Odbyty sie row-
niez pokazy preparatow.

Te same referaty zostaly wygtoszone przez tych samych wyktadowcoéw na posie-
dzeniu naukowym pediatrycznym w miesigcu grudniu w woj. Kieleckim.

Zarzad Krakowskiego Towarzystwa zwrocit sie do lekarzy medycyny weteryna-
ryjnej, zapraszajac ich do wpisania si¢ na cztonkéw Towarzystwa.

W zwigzku z wyktadem doc. dr med. wet. A. Ratomskiego wyptynat wniosek se-
kretarza Towarzystwa lek. med. Witolda Tomasika o zmiane Instr. Min. Zdrowia
w sprawie zwalczania wscieklizny u ludzi (cze$¢ druga pkt 3 w Ust. Il Instr do
Okolnika nr 15—50). Wniosek ten przestano do Zarzadu Gitéwnego Towarzystwa. Za-
rzad Gtéwny Towarzystwa uznat za wtasciwe z poprawka od siebie skierowaé wnio-
sek do Min. Zdrowia.

W roku 1959 odbyty sie trzy posiedzenia naukowe Towarzystwa na ktérych oma-
wiano nastepujace tematy: ,,Zagadnienie sztucznego oddychania w Klinice Choréb
Zakaznych” — dr Bronistaw Mach. ,,Niektére zagadnienia w chorobie Heinego-Me-
dina” — dr E. Juzwa”. ,Badania nad toksoplazmozg w. woj. krakowskim” —
dr J. Starzyk.

ODDZIAL £ODZKI

Siedziba Zarzadu: t6dz, ul. Kniaziewicza 1/3, Szpital Chordb Zakaznych im. dr Wi
Bieganskiego.

Oddziat Polskiego Towarzystwa Epidemiologéw i Lekarzy Chorob Zakaznych
zostat zorganizowany 31 maja 1958 r. i liczy 55 cztonkéw. W skiad Zarzadu Oddziatu
wchodza:
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Przewodniczagcy — doc. dr med. Jan Chrzanowski.

Zastepca przewodniczgcego — dr med. Wiadystaw Prazmowski.
Sekretarz — dr med. Karol Zawadzki.

Skarbnik — dr med. Jerzy Zanski.

Do Komisji Rewizyjnej zostali wybrani:

Dr med. Stefan Kopczynski.

Dr med. Leon Loewenstein.

Dr med. Tomasz Chmielewski.

Posiedzenia w przysztosci odbywacé sie beda co miesiac, przewidziane sg tematy
aktualne z zakresu epidemiologii i choréb zakaznych, przedstawione beda prace po-
gladowe i naukowe, przede wszystkim kliniczne. Chodzi tu gtéwnie o informowanie
i zapoznawanie ogotu lekarzy epidemiologéw i lekarzy choréb zakaznych, zwtaszcza
lekarzy z prowincji, z nowymi zdobyczami i postepem w dziedzinie epidemiologii
i choréb zakaznych. Dlatego tez posiedzenia oddzialu majg charakter posiedzen na-
ukowych na szczeblu wojewo6dzkim, z tematyka bogatag, obliczona na 2—3 godz. Od-
dziat Towarzystwa nawigzatl blizszy kontakt z 1| i Il Klinikg Pediatryczng A. M.
w todzi, Zaktadem Mikrobiologii A. M. w todzi i Zaktadem Mikrobiologii Uniwer-
sytetu todzkiego oraz z Towarzystwem Naukowym Lekarzy Weterynarii.

Dotychczas odbyty sie 4 posiedzenia z nastepujgcg tematyka: 1) a) Kol. Latoszyn-
ski E. — ,,Etiologia i epidemiologia wirusowego zapalenia watroby”, b) Kol. K. Za-
wadzki — ,,Klinika wirusowego zapalenia watroby”, ¢) Kol. Kol. J. Chrzanowski,
1 Bodzinska, Z. Adamczewski — ,,Powiktanie zwigzane z wirusowym zapaleniem
watroby”, d) Kol.. S. Kopczynski — ,,Leczenie wirusowego zapalenia watroby”. 2)
a) Kol. Swigtkowski M. — ,Etiologia i epidemiologia ostrych zakaznych zatrué¢ po-
karmowych”, b) Kol. Zawadzki K. — ,,Klinika i leczenie salmoneloz odzwierzecych
i zatru¢ gronkowcowych”, c¢) Kol. Lissner M. — ,,Biegunki zakazne wieku dziecie-
cego”. 3) a) Kol. Chmielewski T. — ,,Przypadek symetrycznej martwicy skéry w prze-
biegu wiatrowki”, b) Kol. Moskwa Z. — ,,Charakterystyka epidemiologiczna zacho-
rowan na dur rzekomy B w todzi w r, 1958, ¢) Kol. Kol. Chrzanowska J., Weseli M.,
Stomczykowska 1. — ,,Obraz kliniczny nasilenia epidemicznego duru rzekomego B
w m-cach letnich b. r. na terenie todzi i wojewédztwa”, d) Kol. Niedzielska H. —
,,O nietypowych postaciach w przebiegu duru brzusznego”. 4) a) Kol. Stempien R. —
»Etiologia choroby Heinego-Medina”, b) Kol. Latoszynski E. — ,,Epidemiologia cho-
roby Heinego-Medina”, c¢) Kol. Konopka M. — ,Klinika nasilenia epidemicznego
w 1958 r. oraz okresu miedzyepidemicznego choroby Heinego-Medina”, d) Kol. Woz-
niak T. — ,,Préba oceny zachorowan dzieci szczepionych i nieszczepionych przeciwko
chorobie Heinego-Medina w 1958 r.”, e) Kol. Szczerska Z. — ,,Niektére zagadnienia
z diagnostyki rézniczkowej choroby Heinego-Medina”, f) Kol. Szczerska Z. — ,,Pokaz
przypadkéw choroby Heinego-Medina™.

ODDZIAL OPOLSKI

Siedziba Zarzadu: Opole, ul. Mickiewicza 1, Wojewdédzka Stacja Sanitarno-Epi-
demiologiczna.

Oddziat powstat dnia 28. VI. 1958 r. llo$¢ cztonkéw wynosi — 28 o0s6b.

Sktad Zarzadu:

1) lek. med. Zdzistaw Zasadzien — dyrektor WSSE — przewodniczacy.

2) lek, med. Talarczyk Roman — ordynator Oddz. Zak. Szp. Wojew., z-ca prze-
wodniczacego (zmart dnia 27. I11. 1959 r.).

3) lek. med. Pogorzelska Aleksandra — Kkier. Oddziatu Bakteriologii WSSE —
sekretarz.

4) lek. med. Rokita Janusz — asyst. Oddz. Zak. — skarbnik.
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5) dr med. Zabiega Tadeusz — ordynator Oddz. Zak. w Kozlu — cztonek Komisji
Rewizyjnej.

6) lek. med. Dulko-Kolaska — asystent Oddz. Zak. Szp. Woj. — cztonek Komisji
Rewizyjnej.

Dotad odbyty sie trzy zebrania, na ktérych wygtoszono nastepujace referaty:
1) dr med. K. Neyman — konsultant Woj. Choréb Zakaznych — ,,Przemiany w obra-
zie klinicznym i bakteriologicznym czerwonki”. 2) lek. med. A. Pogorzelska —
»Szczepienia ochronne przeciwko chorobie Heinego-Medina”. 3) lek. med. G. Dulko-
Kalaska — ,,Klinika wczesnych objawéw nagminnego zapalenia watroby w oparciu
0 przypadki wtasne”. Na ostatnim zebraniu ustalono, ze posiedzenia odbywa¢ sie bedg
raz na dwa miesigce z udziatem konsultanta Wojew. Choréb Zakaznych dr med.
K. Neymana.

ODDZIAL POZNANSKI

Siedziba Zarzadu: Poznan, ul. Libelta 36, Wojewddzka Stacja Sanitarno-Epide-
miologiczna.

Oddziat Foznanski Polskiego Towarzystwa Epidemiologéw i Lekarzy Chor6b Za-
kaznych powotany zostat do zycia na zebraniu organizacyjnym w dniu 17 kwietnia
1958 r. W momencie organizacji Oddziat liczyt 45 cztonkoéw, obecnie liczba cztonkéw
wzrosta do 61. Oddziat obejmuje swg dziatalnoscig zaréwno teren wojewodztwa po-
znanskiego, jak i zielonogorskiego, skupiajac w swych szeregach lekarzy chorob za-
kaznych, epidemiologéw i bakteriologow.

Na zebraniu organizacyjnym powotano Zarzad Oddziatu, w skiad ktérego weszli
dotychczasowi organizatorzy Oddziatu:

Przewodniczacy — dr med. Andrzej Zahradnik — ordynator Oddzialu Zakaznego
Szpitala Miejskiego im. Strusia w Poznaniu.

Wiceprzewodniczacy — dr med. Tadeusz Skalmowski — ordynator Oddziatu Za-
kaznego Wojewddzkiego Szpitala Dzieciecego im. B. Krysiewicza w Poznaniu.

Sekretarz — lek. med. Tadeusz Walter — Wojewo6dzka Stacja Sanitarno-Epidemio-
logiczna w Poznaniu.

Skarbnik — lek. med. Maria Zurawska — Dzielnicowa Stacja Sanitarno-Epide-
miologiczna w Poznaniu.

Zebrania naukowe Oddziatu odbywajg sie co 2 miesigce. Tematyke zebran ustala
Zarzad sposréd zgtoszonych przez cztonkéw referatéw i pokazéw klinicznych. Do-
tychczas odbyto 5 posiedzen naukowych o nastepujacej tematyce: 1) 10. VI. 1958 r.
Pokazy kliniczne: a) ,,Przypadek salmonelozy wywotany przez Salmonella cholerae
suis”, b) ,,Bruceloza u dziecka”. Wyktad: a) ,,Aktualna sytuacja epidemiologiczna wo-
jewddztwa poznanskiego”. 2) 23. IX. 1958 r. Pokazy kliniczne: a) ,,Zakazenie labora-
toryjne waglikiem”, b) ,,Przypadek duru brzusznego o nietypowym przebiegu”.
Wyktad: .Zakazenia wewnatrzszpitalne”. 3) 18. XI. 1958 r. Pokazy Kliniczne: a) ,,Przy-
padek tezca o przebiegu poronnym?™, b) ,,Encefalopatia w przebiegu krztusca”. Wy-
ktady: a) ,,Uwagi do systematyki i epidemiologii pateczek Salmonella”, b) ,,Sposoby
uodporniania przeciw chorobie Heinego-Medina,’. 4) 27. I. 1959 r. Pokazy kliniczne:
a) ,,Przypadek ostrego migzszowego zapalenia watroby o niepewnej etiologii”, b) ,,Za-
palenie epidemiczne watroby o ciezkim przebiegu u dziecka”. Wyktad: ,,Aktualne
zagadnienie ptonicy”. 5) 24. I1l. 59 r. Wykiady: a) ,,Rola pasozytéw przewodu po-
karmowego w ostrych i przewlektych czerwonkach”, b) ,,Kliniczna ocena zachorowan
na chorobe Heinego-Medina leczonych na Oddziale Zak. Szpitala Miejskiego w Go-
rzowie”.
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ODDZIAL SLASKI

Siedziba Zarzadu: Bytom, ul. Roosevelta 49, Klinika Choréb Zakaznych Si. A. M.

Oddziat Slaski Polskiego Towarzystwa Epidemiologéw i Lekarzy Choréb Zakaz-
nych powstat na zebraniu organizacyjnym w dniu 17. V. 1958 r. Wybrano witadze
Oddziatlu w nastepujacym skiadzie:

Zarzad: przewodniczacy: doc. dr med. Karol Szymonski (Bytom).

Z-ca przewodniczgcego: dr med. Juliusz Kepski (Katowice).

Sekretarz: lek. med. Olgierd Granicki (Bytom).

Skarbnik: lek. med. Jan Szczygtowski (Bytom).

Komisja Rewizyjna: dr med. Leonard Lisiecki (Betk), lek. med. Barbara Pyzik
(Katowice), lek. med. Wojciech Soczewica (Katowice).

Na dzien 14. 1V. 1959 r. ilo$¢ cztonkéw zwyczajnych Oddziatu: 73. Fosiedzenia
naukowe Oddziatu odbywajg sie raz na 3—4 miesigce. Potgczone one sg z tzw. ,,Dnia-
mi klinicznymi”. ,,Dni kliniczne” majg charakter szkoleniowy, obowigzujg wszystkich
lekarzy oddziatéw zakaznych wojewédztwa, program wypetnia Klinika Choréb Za-
kaznych w Bytomiu. Czas trwania od godz. 10.00 do 12.00. Po pétgodzinnej przerwie
odbywa sie zebranie naukowe Oddzialu Slaskiego Towarzystwa, na ktére zapraszani
sg wszyscy cztonkowie Oddziatu (w tym duza ilo$¢ lekarzy pionu sanitarno-epide-
miologicznego). Intencja Zarzadu jest, aby do wygtaszania referatébw na zebraniach
Towarzystwa w coraz wiekszym stopniu wciagani byli lekarze spoza terenu kliniki.

Dotychczas odbyty sie nastepujgce posiedzenia: 1) w dniu 17. V. 1958 r. Dzien
kliniczny: a) doc. dr med. K. Szymonski — ,Niektére zagadnienia rozpoznania ro6z-
nicowego w chorobie Heinego-Medina”, b) lek. med. O. Granicki — ,,Choroba Heine-
go-Medina na Gérnym Slasku w latach 1951—56”, ¢) Zebranie organizacyjne Oddziatu
Slgskiego Polskiego Towarzystwa Epidemiologéw i Lekarzy Choréb- Zakaznych.
2) W dniu 14. VI. 1958 r. — Zebranie informacyjno-naukowe Oddzialu Towarzystwa
dla tych lekarzy, ktérzy nie wzieli udzialu w zebraniu organizacyjnym w dniu
17. V. 1958 r. a) lek. med. O. Granicki, Bytom — ,,Choroba Heinego-Medina na Gor-
nym Slasku w latach 1951—56”. 3) W dniu 18. X. 1958 r. — DzieAd kliniczny —
a) lek. med. L. Czarnecki — ,,Patogeneza nagminnego zapalenia watroby”, b) lek. med.
O. Granicki — ,,Leczenie nagminnego zapalenia watroby”. Zebranie naukowe Slaskie-
go F. T. E. i L. Ch. Z c) lek. med. W. Soczewica (Katowice) — ,,Epidemiologia na-
gminnego zapalenia watroby z uwzglednieniem aktualnej sytuacji epidemiologicznej
w woj. katowickim”. 4) W dniu 11. IV. 1959 r. — Dzien Kkliniczny — a) lek. med.

W. Kiczka — ,,Diagnostyka réznicowa btonicy”, b) lek. med. W. Kiczka — ,,Leczenie
btonicy”. Zebranie naukowe Oddziatu Slaskiego P. T. E. i L. Ch. Z. ¢) dr med. L. Li-
siecki (Betk) — ,,Leczenie odczynu $rodbtonkowego w niektédrych chorobach zakaz-

nych, szczeg6lnie w ptonicy”, a) dr med. L. Lisiecki (Betk) — ,,O niektérych kry-
teriach rozpoznawczych w plonicy w $wietle dzisiejszych spostrzezen™, e) lek. med.
L. Czarnecki i lek med. J. Szczygtowski (Bytom) — ,,Przyczynek do zagadnienia za-
leznosci miedzy leczeniem chloromycetyng a wystepowaniem nawrotow w durze
brzusznym oraz préby leczenia innymi antybiotykami”.

ODDZIAL WARSZAWSKI

Siedziba Zarzadu: Warszawa, ul. Wolska 37, Il. Klinika Chorob Zakaznych A. M.

Skfad Zarzadu:

Przewodniczacy: prof. dr B. Kassur.

Wiceprzewodniczacy: prof, dr Jan Kostrzewski.

Sekretarz: dr St. Kedrowa.

Skarbnik: dr R. Biedrzycka.

Fierwsze posiedzenie Oddzialu Warszawskiego Towarzystwa Epidemiologéw i Le-
karzy Choréb Zakaznych odbyto sie 7 lutego 1957 r. Nastepne posiedzenia odbywaiy
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sie¢ w pierwszy czwartek kazdego miesigca o godz. 1830 w Panstwowym Zakladzie
Higieny, przy ul. Chocimskiej 24, z przerwa wakacyjna od lipca do wrze$nia. Refe-
raty opracowywali pracownicy I. i Il. Kliniki Choréb Zakaznych A. M., Kliniki Cho-
rob Zakaznych Wieku Dzieciecego A. M., Oddziatu Obserwacyjnego Miej. Szpitala
Zakaznego nr 1 oraz Zaktadu Epidemiologii P. Z. H.

W r. 1957 w czasie 8 posiedzeh przedstawiono 13 prac oryginalnych, w tym 4 ka-
zuistyczne oraz 1pogladowa i 1 — sprawozdanie ze zjazdu miedzynarodowego. Udziat
poszczegdlnych Klinik i Zaktadéw przedstawia sie nastepujgco:

| Klinika Choréb Zakaznych A. M. — Kkier. doc. dr med. K. Rachon. 1) K. Racho-
niowa i J. Januszkiewicz: ,,Ocena leczenia nagminnego zapalenia watroby ditiopro-
panolem”. 2) J. Januszkiewicz: ,Ukiad properdyny”. 3) M. Olczak, B. StrumiHo:
»Proba leczenia fagiem skérnych zakazeh gronkowcowych (czyrakow)”.

Il Klinika Chorob Zakaznych A. M. i Dziat Kliniczny P. Z. H. — Kier. prof, dr med.
B. Kassur: 1) B. Kassur: ,,Miedzynarodowe Sympozjum poswiecone zagadnieniom
nagminnego i wszczepiennego zapalenia watroby 3. XI11—5. XII. 1956 r. w Warsza-
wie”. 2) Br. Migdalska-Kassurowa, T. Wotodko i A. Winiarska: ,,Wystepowanie na-
wrotéw w durze brzusznym i w durach rzekomych A i B w zaleznosci od sposobdw
leczenia chloromycetyna” (wsp6lnie z Oddzialem Obserwacyjnym Szpitala Zakaznego
nr 1). 3) St. Kedrowa: ,Podostre bakteryjne zapalenie wsierdzia wywotane przez
S. cholerae suis”. 4) St. Kedrowa i A. Erbelowa: ,,Przypadek skazy krwotocznej
matoptytkowej w przebiegu mononukleozy zakaznej”. 5 B. Kassur i Br. Migdalska-
Kassurowa: ,,Choroba Kociego Pazura” (wsp6lnie z Oddz. Obserwacyjnym Szpitala
Zakaznego nr 1).

Klinika Choréb Zakaznych Wieku Dzieciecego A. M. — Kkier. prof, dr med.
J. Bogdanowicz: 1) M. Kurkus: ,,Nawroty w durze brzusznym u dzieci od 0—3 lat”.
2) M. Kurkus: ,,Diagnostyczne trudnosci w ustaleniu etiologii porazen u 13-letniej
dziewczynki”. 3) J. Bogdanowicz i H. Szczepanska: ,,Epidemiologia exanthema subi-
tum”. 4) J. Bogdanowicz: ,,Z problematyki odry”. 5) M. Strzelecka i W. Pstrggowska:
»Zapobieganie epidemiom krztusca w ztobkach podawaniem chloromycetyny”.

Oddziat Obserwacyjny Miej. Szpitala Zakaznego Nr 1. Ordyn. doc. dr med. Br.
Migdalska-Kassurowa: 1) Br. Migdalska-Kassurowa, T. Wotodko i A. Winiarska:
»Wystepowanie nawrotow w durze brzusznym w durach rzekomych A i B w za-
leznosci od sposobow leczenia chloromycetyng” (wspdlnie z Il Klin. Choréb Zakaz-
nych A. M.). 2) B. Kassur i Br. Migdalska-Kassurowa: ,,Choroba Kociego Pazura”
(wspolnie z Il Klin. Chordb Zakaznych A. M.).

Zaktad Epidemiologii P. Z. H. — kier.: prof, dr med. Jan Kostrzewski: 1) Jan Ko-
strzewski: ,,Ocena szczepionek przeciwbtoniczych stosowanych w kraju”.

W r. 1958 w czasie 9 posiedzen Oddziatlu Warszawskiego Tow. Epidemiologéw
i Lekarzy Chor6b Zakaznych przedstawiono 17 prac oryginalnych, w tym 8kazuistycz-
nych oraz 1 prace pogladowg i 2 sprawozdania ze zjazdu miedzynarodowego w Pa-
ryzu i z pobytu w Ameryce.

Udziat poszczegolnych Klinik i Zaktadéw przedstawia sie nastepujgco:

I Klinika Choréb Zakaznych A. M. — Kier.: doc. dr med. K. Rachon: 1) K. Ra-
choniowa: ,,Przypadek ciezkiej grypy z obustronnym odoekrzelowym zapaleniem
ptuc oraz z powiktaniem grzybicg (candidiasis). 2) K. Rachoniowa: ,,GoSciec czerwon-
kowy z podaniem wiasnego przypadku”. 3) A. Malik, S. Niewiarowski, K. Rachon:
»Zachowanie sde aktywnosci aldolazy i transaminaz w surowicy krwi w przebiegu
wiosnicy”.

Il Klinika Chordb Zakaznych A. M. Dziat Kliniczny P. Z. H. — Kier.: prof, dr
med. B. Kassur: 1) A. Grabinski, J. Narebski: ,,Przypadek przedziurawienia jelita
grubego w przebiegu wtosnicy”. 2) J. Adamczyk i B. Kassur: ,Diawiec btoniczy
w Swietle materialu wiasnego”. 3) B. Kassur i J. Adamczyk: ,,Leczenie dtawca bto-
niczego w Swietle materiatu wtasnego”.
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Klinika Chor6b Zakaznych Wieku Dzieciecego A. M. — Kier.: prof, dr med.
J. Bogdanowicz: 1) J. Bogdanowicz i H. Watecki: ,,Sprawozdanie z sympozjum w Pa-
ryzu poswieconego zagadnieniom krztusca”. 2) M. Krotochwil-Skrzypkowa: ,,Nie-
ktore zagadnienia kliniki mononukleozy zakaznej u dzieci”. 3) H. Szczepanska: ,,Tok-
soplazmoza nabyta z omowienia 2 przyp.”. 4) J. Bogdanowicz: ,,Powiktania mézgowe
u IV2-rocznego dziecka po exanthema subitum”. 5) B. Zaorska: ,,Doniesienie o epi-
demii eruptio varicelliformis Kaposi” (wsp6lnie z Odd. Choréb Skérnych. — Kier.:
prof, dr med. A. Michatowski). 6) J. Bogdanowicz: ,,Zmienno$¢ niektérych ostrych
chordb zakaznych w ciggu ostatnich 40 lat”. 7) M. Kurkus: ,,Przypadek tezca poope-
racyjnego — przypadek dyskusyjny”. 8) J. Friihaufowa: ,Wazniejsze zagadnienia
etiopatogenezy zimnicy”.

Oddziat Obserwacyjny Miej. Szpitala Zakaznego Nr 1 — Ordyn.: doc. dr med.
Br. Migdalska-Kassurowa: 1) Br. Migdalska-Kassurowa: ,,Posta¢ ptucna mononu-
kleozy zakaznej”.

Zaktad Epidemiologii P. Z. H.— Kier.: prof. dr med. Jan Kostrzewski: 1) L. Sa-
wicki: ,,Epidemiologia grypy w Folsce w 1957 r. na tle sytuacji w $wiecie”. 2) J. La-
doszowa: ,Wrazliwos¢ pateczek czerwonki na antybiotyki i sulfamidy in vitro”.
3) J. Kostrzewski: ,,Zapabieganie chorobom zakaznym w Stanach Zjednoczonych
i Anglii przez szczepienia ochronne”. 4) J. Kostrzewski: ,,Dur brzuszny, czerwonka,
btonica, ptonica, krztusiec i odra w 5 miastach Polski od r. 1925—1957”.

ODDZIAL WROCLAWSKI

Siedziba Zarzadu: Wroctaw, ul. Curie-Sktodowskiej 75, Wojewo6dzka Stacja Sani-
tarno-Epidemiologiczna.

We Wroctawiu, nieomal od poczatku istnienia Wojewo6dzkiej Stacji Sanitarno-
Epidemiologicznej, tzn. od 1952 roku budzita sie¢ my$l powotania Towarzystwa Na-
ukowego obejmujgcego specjalnosci uprawiane w stacjach sanitarno-epidemiolo-
gicznych. Duza cze$¢ pracownikéw Stacji nalezata do Towarzystwa Mikrobiologéw
i Epidemiologéw. Ze wzgledu na to, ze gtéwng tematyka posiedzen oddziatu wroctaw-
skiego tegoz T-wa byt bardzo szeroki wachlarz zagadnien mikrobiologicznych, czesto
wychodzacych poza ramy tematéw mikrobiologii lekarskiej — natomiast nie bytly
uwzgledniane tematy epidemiologiczne, higieniczne oraz kliniki zakaznej — posie-
dzenia te nie wywolywaty wiekszego zainteresowania u pracownikéw Stacji San.-
Epid. Odbywano wiec posiedzenia z referatami naukowymi w WSSE raz w miesigcu.
Referaty te wygtaszali pracownicy WSSE z wyzszym wyksztatceniem oraz zapra-
szani goscie z A. M. lub Politechniki.

Od wrzesnia 1956 r. powotano Kolo lekarzy epidemiologdw, higienistow i choréb
zakaznych oraz innych pracownikéw z wyzszym wyksztatceniem w stuzbie zdrowia,
ktérego celem byto omawianie tematyki choréb zakaznych, epidemiologii i higieny
na posiedzeniach naukowych w Woj. Stacji San.-Epid., ktorej dyrektor Stanistaw
Przytecki byt przewodniczagcym Kota, sekretarzem byta kol. Danuta Zoinierkowa.
W tym czasie na miesiecznych posiedzeniach prof. Slopek ze swymi pracownikami
w formie seminaryjnej przeprowadzit cykl tematéw z zakresu Shigella. Z innych te-
matéw omawiane byly aktualne tematy epidemiologiczne z zakresu btonicy (szcze-
pienia), higieny zaopatrywania ludnosci w wode.

W marcu 1957 r. na wniosek prof, dr Jozefa Kaniaka Koto zostato przeksztatcone
w Oddziat Wroctawski Towarzystwa Lekarzy Epidemiologéow i Chorob Zakaznych.

Wybrano tymczasowy zarzad w skiadzie:

Przewodniczacy — lek. Przytecki St. — dyr. Woj. Stacji San.-Epid.

Z-ca przewodniczacego — dr L. Bandler — st. ord. szpit. zakaznego (Wroctaw).

Sekretarz — dr Fr. Bruzewicz — adiunkt Kliniki Zak. A. M.
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Od marca 1957 r. do 26. VI. odbyto sie 12 posiedzen i zebran. Na zebraniach oma-
wiano i dyskutowano sprawy organizacyjne. Na posiedzeniach omawiano tematy:
1) ,,Btonica w woj. wroctawskim pod wptywem szczepien ochronnych” — referenci
dr St. Przytacki i dr D. Zotnierkowa. 2) ,,Nagminne zapalenie watroby w zaktadach

dzieciecych na terenie woj. wroctawskiego” — St. Przylacki i T. ktuszczynski.
3) ,,Omoéwienie przypadkéw klinicznych nagminnego zapalenia watroby” — Fr. Bru-
zewicz. 4) ,,Grypa azjatycka w woj. wroctawskim” — St. Przylgcki. 5) ,,Badania an-

tygenowe pateczek jelitowych” — prof. Slopek. 6) ,,Budowa antygenowa pateczek
jelitowych — prof. Slopek. 7) ,,Diagnostyka mikrobiologiczna ostrych choréb prze-
wodu pokarmowego” — doc. dr Metzger. 8) ,,Biochemiczne i serologiczne rdznico-
wanie pateczek jelitowych” — doc. dr Metzger. 9) ,,Zagadnienie etiologii czerwonki
bakteryjnej w Europie w ostatnich latach” — prof. Slopek. 10) ,,Budowa i rodzaje
przeciwciat i wynikajgce stad zastosowania w diagnostyce serologicznej” —
dr T. tuszczynski. 11) ,,Czerwonka przewlekta” — dr F. Bruzewicz”. Epidemia czer-
wonki w Legnicy” — dr St. Przylacki. 12) ,,Dziecieca epidemia duru brzusznego w Ja-
worze” —e dr L. Dryl. 13) ,,Sytuacje epidemiologiczne wojew. wroctawskiego —
dr D. Zotnierkowa.

Dnia 27. VI. 1958 r. odbyto sie¢ walne zebranie oddziatu, na ktérym prof, dr Jozef
Kaniak przedstawit zatozenia statutowe Polskiego Towarzystwa Epidemiologéw i Le-
karzy Chordb Zakaznych, opracowane przez Zarzad Gtéwny w Warszawie i zapropo-
nowatl powotanie Oddziatu wroctawskiego.

Po dyskusji wybrano zarzad w sktadzie:
Przewodniczacy — Stanislaiv Przytacki.
Wiceprzewodniczacy — Franciszek Bruzewicz.
Sekretarz — Jan Cywicki.

Skarbnik — Tadeusz tuszczynski.

Komisja Rewizyjna: t

Przewodniczacy — prof, dr Jozef Kaniak.
Cztonkowie — dr L. Bandler, dr Zygmunt Sliwicki.
Liczba cztonkéw Oddziatu wynosi 45 oséb.

Od 27. VI. 1958 r. odbyty sie 4 posiedzenia z tematami: 1) ,,Sprawozdanie z po-
bytu w ZSSR” — St. Przytacki. 2) ,,Sprawozdanie z Krajowego Zjazdu T-wa do walki
z poliomielitem” — dr D. Zotnierkowa i W. Guzy. 3) ,,Przypadek perforacji peche-
rzyka zo6tciowego dziecka chorego na dur brzuszny” — Jan Cywicki, Zofia Kantoch.
4) ,,Rola wody w epidemiologii choréb zakaznych” — Jadwiga Juzwiak. 5) ,,Wybrane
zagadnienia rozpoznania rézniczkowego N. Z. W. na podstawie materiatu wtasnego” —
Wanda Ziemianska-Cywieka. 6) ,,Préba kefalinowo-cholesterolowa Hangera w dia-
gnostyce N. Z. W. na podstawie materiatlu wtasnego” — Jan Cywicki i Tadeusz tusz-
czynski.

Ponadto Oddziat P. T. Epid. i Lek. Chor. Zak. odbyt dwa wspo6lne posiedzenia
2 Polskim Towarzystwem Lekarskim, tematem ktérych byty: 1) ,,Sytuacja epidemio-
logiczna woj. wroctawskiego w zakresie N. Z. W.” — ref. Romuald Tuzinkiewicz na
podstawie mat. Woj. Stacji San.-Epid. i Wydz. Zdr. Pr. W. R. N. 2) ,,Cukrzyca
w NZW?” — ref. prof, dr med. J6zef Kaniak. 3) Seminarium dyskusyjne poswiecone
rozpoznawaniu stanéw zétaczkowych z uwzglednieniem zoéttaczek pochodzenia za-
kaznego.
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EPIDEMIOLOGOW 1 LEKARZY CHOROB ZAKAZNYCH

Rok XIlII 1959 Nr 4

Zespol lekarzy Kliniki Choréb Zakaznych Wieku Dziecigcego A. M.
w Warszawie

ZMIENNOSC OBRAZU KLINICZNEGO ]
PRZEBIEGU NIEKTORYCH OSTRYCH CHOROB ZAKAZNYCH
WIEKU DZIECIECEGO W OSTATNICH DZIESIECIOLECIACH

Z Kliniki Choréb Zakaznych Wieku Dzieciecego A. M. w Warszawie
Kierownik: prof. dr J. Bogdanowicz

Znang jest rzecza, ze choroby zakazne obserwowane od setek lat czy
dziesiecioleci zmieniajg swoj przebieg kliniczny i jednoczesnie wzrasta lub
maleje $miertelno$¢ z ich powodu. Ostatnie 50-lecie przyniosto tu spe-
cjalnie ostro wystepujagce zmiany i tym to zmianom pos$wiecona jest ni-
niejsza praca, oparta o statystyki z lat dawniejszych, a zwiaszcza o dane
prof. Szenajcha z lat 1913—34 ze szpitala im. Karola i Marii, oraz dane
zebrane zespotowo przez lekarzy Kliniki Choréb ZakaZznych Wieku Dzie-
ciecego za lata 1955—58. Zadaniem niniejszej pracy byto gtdwnie pord-
whnanie $miertelnosci na niektére tylko choroby ostre zakazne (pionica,
btonica, odra, ospa wietrzna, $winka, krztusiec, dur brzuszny) oraz usta-
lenie zmian w obrazie klinicznym tychze chorob. Brak danych w poprze-
dnich latach co do przebiegu takich chorob, jak zakazne zapalenie watroby
i mononukleozy zakaznej, utrudnia poréwnanie obecnego przebiegu kli-
nicznego z przedwojennym.

Tabela |

Smiertelno$é na niektére ostre choroby zakazne
w szpitalu im. Karola i Marii — 1914—1934 r.
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Zestawienie materiatu klinicznego szpitala im. Karola i Marii za lata
1914—34 z materiatem kliniki jest o tyle porownywalne, ze grupy wieku
dzieci sg te same, a materiat dzieciecy pochodzacy przede wszystkim
z Warszawy nalezal do tej samej grupy ludno$ci pod wzgledem ekono-
miczno-spotecznym.

Tabela I
Smiertelno$é na niektére ostre choroby zakazne
w Klinice Choréb Zakaznych Wieku Dzieciecego — 1955—58 r.

Z zestawienia tych dwdch statystyk widaé¢, jak gwaltownie zmalata
$Smiertelno$¢ na wyzej wymienione choroby (réwnie wysoki spadek do-
tyczy i innych chordb zakaznych; ze wzgledu na malg ich ilos¢ w klinice
nie sg podawane odsetki zgonow np. na réze, ropne zapalenie opon, bie-
gunki itd.) Jezeli zastanowi¢ sie, co odegrato role w tym procesie — to
odpowiedZ nie moze by¢ jednolita dla wszystkich choréb. Z géry jednak
nalezy w tych zestawieniach odrzuci¢ zagadnienie lepszego czy gorszego
pomieszczenia szpitalnego i lepszej czy gorszej opieki lekarsko-pielegniar-
skiej. Pod obu powyzszymi wzgledami szpital im. Karola i Marii stat wy-
zej od kliniki choréb zakaznych. Nie te wiec przyczyny spowodowaty spa-
dek $miertelnosci.

Ptonica. Niewatpliwie najbardziej zagadkowa jest zmiana w ztosli-
wosci ptonicy. Choroba ta dawniej jedna z najbardziej niebezpiecznych
dla dziecka, stusznie budzaca lek u rodzicow — stata sie jedng z najta-
godniejszych chorob zakaznych. Byta juz ona kiedy$ takg (Sydenham —
1661 r., Bretonneau 1802 r.), ale szybko nabiera z powrotem zto$liwosci,
zabierajagc znowu wiele ofiar wsréd dzieci. Obecna zmiana w $miertel-
nosci na ptonice nie wystgpita réwnomiernie w réznych krajach. Z da-
nych J. Kostrzewskiego (1958) wynika, ze w Anglii i Szwecji ptonica da-
wata Smiertelno$¢ ponizej I°/o juz koto 1922 r. — w tym czasie we Wio-
szech i Polsce smiertelno$¢ wynosita od 10 do 20%. Te kraje uzyskaty
1% S$miertelnosci dopiero koto 1946—7 r. Ten spadek Smiertelnosci nie
zawsze znajdowat odbicie w materiale szpitalnym. Gdy w latach 1923—
34 wahata sie w Polsce $miertelno$¢ na ptonice koto 3—10%, w szpitalu
im. Karola i Marii wynosita nadal jeszcze 20% (585 przypadkow i 107
zgonow). Dalszy spadek $miertelnosci na pionice spowodowat, ze np.
w ostatnich 2 latach zar6bwno w Klinice Choréb Zakaznych, jak i w sta-
tystyce m. Warszawy nie notowano ani jednego zgonu.

Spadku $miertelnosci na ptonice nie mozna ttumaczy¢ ani zmiang wa-
runkéw zyciowych spoteczenstwa, ani wyzszg kulturg sanitarng (zapadat-



Nr 4 ZMIENNOSC OBRAZU CHOROB ZAKAZNYCH 315

no$¢ na ptonice nie ulega widocznym zmianom), ani wprowadzeniem bar-
dziej skutecznego leczenia. Sulfonamidy, a zwiaszcza penicylina, wpro-
wadzone byty do lecznictwa juz w okresie zdecydowanego spadku $mier-
telnosci na ptonice. Penicylinie mozna jedynie przyzna¢ pewng pomocni-
czg role w zmniejszeniu sie Smiertelnosci na tle powiktan ropnych.

Jednoczes$nie ze spadkiem $miertelnoSci na plonice wystgpito wybitne
zatarcie obrazu klinicznego. Ten niewyrazny obraz kliniczny powoduje
czeste przeoczenie choroby uwazanej wtedy za zesp6t uczuleniowy, ré-
zyczke itd. Dane zebrane przez B. Krajewska z Kliniki Chorob Zakaznych
Wieku Dzieciecego za lata 1955—58 potwierdzajg nadal wielokrotnie no-
towany stan rzeczy (Migdalska, Friihaufowa, Bujko, Pomerska, Kominek,
Truhanowicz, Pachulska i inni). Takie objawy Kkliniczne, jak wysoka go-
ragczka i wybitna wysypka utrzymujgca sie okoto 5—7 dni — obecnie
w 44% przypadkow trwajg nie dtuzej niz 2 dni (w trzecim dniu rozpozna-
nie staje sie wiec bardzo trudne). W tym samym czasie znikajg zmiany
w gardle, a jezyk nie dochodzi czesto do stadium jezyka ,,malinowego”.
Typowa leukocytoza z eozynofilia wystepuje zaledwie w 24—43%. Nie-
rzadkie sg przypadki leukopenii i braku eozynofiléw (8—10%). Czesto nie
dochodzi do tuszczenia (25%). O ile stan tt.ki bedzie sie utrzymywat, liczba
nierozpoznanych przypadkdw bedzie wzrasta¢ i stgd nasunie sie falszywy
wniosek o zmniejszonej zapadalnosci na pionice.

Btonica. Podobnie jak w ptonicy, choé¢ nie tak jaskrawo, obserwu-
jemy od szeregu lat (mimo przejsciowych wahan — lata 1924—30) staty
spadek $miertelno$ci na blonice. Wida¢ to z zestawienia Kostrzewskiego
za lata 1919—55, podobnie z zestawienia dla Warszawy (1880— 1930 Bo-
gdanowicz i 1954—58 Matyszko). Liczba zgonéw wahata sie w Warszawie
w latach 1910—30 okoto 50 rocznie, obecnie w latach 1955—58 — 2—5
rocznie i wskaznik $miertelnosci obnizyt sie do 0,5% (Matyszko — 1958).
Podobne obnizenie $Smiertelnosci stwierdza sie na materiale klinicznym,
choé tu u réznych autoréw wystepujg do$é duze rdznice liczhowe. W ma-
teriale Kassura i Adamczyka (1958) Smiertelno$¢ ogdlna za lata 1956—57
wynosita 2,6% na 531 przypadkéw blonicy, w tym jednak 166 przypad-
kéw krupu z 3,8% S$miertelnosci. Kostrzewski podaje dla 1956 r. — 2,3%,
Kozakiewicz (1952—53) — 7,8%, Barty (1952—55) — 3,7%, Grende (1945—
54) — 5,8%.

Materiat kliniczny Kliniki Chorob Zakaznych Wieku Dzieciecego za lata
1955—57 (Friihaufowa) dat przy 300 przypadkach btonicy gardia 5 zgo-
néw — tj. 1,6%. Dane Szenajcha za lata 1913—34 na olbrzymim 20-le-
tnim materiale btonicy gardta 3 435 przypadkdéw i 3 256 przypadkéw krupu
miat odpowiednie liczby Smiertelnosci 10% i 15%. Interesowata nas jednak
nie tylko $miertelno$¢, ale i ewentualna zmiana obrazu klinicznego.

Uderza przede wszystkim malejgca liczba krupéw, co specjalnie pod-
kreslajg liczni uczeni zagraniczni i polscy — ostatnio Knssur i Adamczyk.
Wystarczy chocby pordéwnaé roczng liczbe przyjmowanych przypadkow
krupu. Do szpitala im. Karola i Marii w latach 1913—34, gdy oddziat kru-
powy w tym szpitalu byt jedynym dla Warszawy (i prawie tylko dla War-
szawy — poniewaz przypadki krupu z okolic Warszawy przy ztej komu-
nikacji rzadko docieraty do szpitala im. Szlenkierow) — przyjmowano
200 przypadkow rocznie. Oddziat krupowy Kassura (tez jedyny w War-
szawie, ale obcigzony zapleczem woj. warszawskiego) przyjmuje obecnie
ponizej 100 przypadkéw rocznie. Ale i btonica gardta tez ulegta zmianom.
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Stwierdzamy obecnie znacznie wiekszg ilos¢ przypadkow lekkich, krotszy
okres utrzymywania sie bton i znaczny spadek powiktan pobtoniczych.

Co wplyneto na obecng (czy trwatg?) zmiane ciezkosci btonicy? Nie-
watpliwie duzg role odegraly tu szczepienia ochronne. Z wybitnie su-
miennego zestawienia Kassura i Adamczyka wyraznie widaé (czego sie
nalezato spodziewad), ze wsrod dzieci szczepionych (trzema dawkami) prze-
bieg btonicy (gardfa i krupu) jest znacznie lzejszy.

Wedtug Adamczyka — przebieg btonicy byt nastepujacy:

Lekki Srednio-ciezki Ciezki
Dzieci szczepione 64% 30,2% 57%
Dzieci nie szczepione 38,4% 32% 29%

Wedtug materiatu wiasnego (Friihaufowa):

Lekki Srednio-ciezki Ciezki
Dzieci szczepione 75% 16% 9%
Dzieci nieszczepione 55% 37,8% 7,2%

W grupie dzieci szczepionych 3-krotnie, zaréwno u Adamczyka jak
i u Friihaufowej — nie byto ani jednego zgonu.

Na nieszczescie uderza niska liczba dzieci w peini przeszczepionych —
u Adamczyka 19,7%, u Friihaufowej — 14,6%. Jakkolwiek wiec szcze-
pienia mogty ztagodzi¢ przebieg btonicy, to biorgc pod uwage stosunkowo
niskie liczby dzieci przeszczepionych nie mozna jedynie szczepieniami
wyttumaczyé zmiany obrazu klinicznego btonicy i obnizenia $miertelnosci.
Liczy¢ sie tu nalezy i z poprawa metod leczniczych (doskonate wyniki
intubacji u Kassura), moze wiekszym uwrazliwieniem lekarzy i stad po-
dawaniem wczesnym surowicy (czasem moze i nie w przypadku btonicy).
O trudnoS$ciach rozpoznawczych blonicy w terenie Swiadczy fakt, ze na
594 dzieci skierowanych do kliniki choréb zakaznych wieku dzieciecego
z rozpoznaniem lub wyraznym podejrzeniem btonicy gardta w 231 przy-
padkach dato sie wytgczy¢ bionice (czesty btad, zwitaszcza z mononukleoza
zakazng).

Obserwujgc wiec cato$¢ obrazu zmiennosSci btonicy, trzeba przyjac, ze
ulega ona obecnie swoistej metamorfozie, ktorg moze pogtebi¢ w kierunku
dalszego tagodzenia biegu, wzglednie znacznego ograniczenia zagadnie-
nia — intensywna akcja szczepien.

Odra. Odra nalezata do najbardziej ,konserwatywnych” choréb. Jej
opis kliniczny mozna byto przedrukowa¢ z jednego podrecznika do dru-
giego bez zmian w tekscie.

Powojenne lata (a moze juz przedwojenne) zrobity tu wytom. Przede
wszystkim zdecydowanie zmalatla $miertelno$¢. Bieganski (1899 r.)
w swoim podreczniku chorob zakaznych cytuje liczby: $miertelno$¢ wsrod
dzieci do lat 5—8: 14%, w wieku 6—13; 2,2%. Wedtug Brokmana Sniier-
telno$¢ na odre w poczatkach XIX wieku wynosita 0—1: 30—60%, od
1—2: 30—40%. Wedlug Buztlera (cyt. za Brokmanem) S$miertelno$¢ na
odre w ciggu 50 lat ostatnich spadfa 12-krotnie. Wydaje sig, ze ta ocena
jest juz nieaktualna. Smiertelno$¢ na odre w Warszawie za lata 1955—58
(wg Maltyszko) wynosita 0,03—0,05%, co, biorgc pod uwage niepetng zgta-
szalno$¢ odry, prawdopodobnie jest liczbg zbyt wysoka. Odra wiec zeszia
prawie do granic $miertelnosci na ptonice. Jezeli jednak wysoko$¢ Smier-
telnosci na ptonice og6lng i szpitalng sg jednakowe — bliskie zera, to odra
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hospitalizowana (tylko naturalnie ciezkie powiktane przypadki) wcigz
daje dos¢ wysoki odsetek zgondéw, jakkolwiek z biegiem lat zdecydowanie
coraz nizszy. W szpitalu im. Karola i Marii w pierwszym 10-leciu (1913—
1923) odsetek Smiertelnosci dla odry wynosit 22%, w drugim (1923—34)
juz tylko 9%, a w Klinice za lata 1955—58 — 2,2%.

Czemu przypisa¢ spadek Smiertelnosci na odre? Trudno méwié¢ o bezpo-
$rednim wptywie Srodkdw lekarskich (antybiotykow, sulfonamidéw), gdyz
nie majg one wpltywu na zarazek, a ich rola zapobiegawcza przy podaniu
w poczatkach odry — jest kwestionowana. Niewatpliwie jednak $rodki te
odegraty bardzo powazng role w leczeniu powiktan (zwitaszcza w zapaleniu
ptuc). Odra jest specjalnie grozna w $rodowisku nedzy i niskiego poziomu
higienicznego (podkresla to bardzo ostro Bieganski — 1899). Mozliwe, ze
wyzszy standart zyciowy, lepsze warunki mieszkaniowe, racjonalne odzy-
wianie i lepsza opieka nad chorym odegraty dalszg role w obnizeniu $mier-
telnosci. Stosowanie gamma-globuliny jest zbyt sporadyczne, zeby mogto
mie¢ tu jaki$ wplyw.

Jakkolwiek wszystkie wyzej wymienione przyczyny odegraty niewat-
pliwie duza role w walce ze $miertelnoScig na odre, to jednak, wydaje mi
sie, ze spotykamy sie w tej chorobie z modyfikacja zarazka. Spadek bo-
wiem $miertelnosci na odre wystapit przed erg sulfonamidéw i anty-
biotyk6w, a i postepy w poprawie warunkéw ekonomicznych i higienicz-
nych nie byty tak znaczne, zeby tak raptownie wptynac¢ na przebieg odry.

W latach 1955—58 podjeliSmy sie w naszej klinice oceny biegu klinicz-
nego odry w przypadkach niepowiktanych (Jaroszyniska-Jankowska). Za-
lezato nam na wykazaniu, ze schemat podrecznikowy biegu odry stracit
na swej wartosci i ze odra rzeczywiscie ulega zmianom w swym obecnym
obrazie klinicznym. W zestawieniu 200 przypadkdw niepowiktanej odry —
obserwowanej od poczatku objawdw kataralnych — wynika:

1 Uwazany za obowigzujacy dwugarbny bieg goraczki — wystagpit tylko
w 18,2% przypadkow;

2. Czas trwania goraczki (dawniej ,,podrecznikowo” mowito sie o 3 dniach
przed wysypka i 3 dniach od wysypki — razem 6 dni $rednio) skrocit sie
znacznie i zaledwie w 30% odpowiadat dawnym regutom. W 23% — caty
czas gorgczki (przed i od wysypki) trwat tylko 48 godzin. Wszyscy ci cho-
rzy nie otrzymywali surowicy ludzkiej ani gamma-globuliny;

3. Wysypka nieraz (5—10%) wystepowata prawie w 1 rzucie (peina
wysypka w 24—36 godzin);

4. Leukopenia stwierdzona zostata w 63,8%; stwierdzono (przypadki
niepowiktane) leukocytoze (powyzej 10 000 b. krw.) w 7%;

5. Plamki Koplika stwierdzono jedynie w 30% przypadkdw.

Stan taki — $wiadczacy o zmianie w ,typowosci” odry — jednoczesnie
stwarza¢ moze pewne trudno$ci w rozpoznaniu.

Ospa wietrzna. Ze wzgledu na tagodny na ogo6t przebieg tej cho-
roby — i bardzo ztg zgtaszalno$¢ — ocena SmiertelnoSci na nig jest zu-
petnie niemozliwa. Podawane liczby (0,1—0,4% — Glanzlnann) sg czesto
hipotetyczne. Jezeli jednak rozpatrywa¢ materiat kliniczny (A. Kominek
1958) zmienié¢ nalezy poglad, ze ospa wietrzna jest tagodng chorobg. Mo-
zliwe, ze do Kliniki Chorob Zakaznych Wieku Dzieciecego trafiaty przy-
padki ciezsze — ale $Smiertelno$¢ 2,3% (6 zgonoéw na 265 przypadk6éw) nie
nastraja optymistycznie. Brak materiatu poréwnawczego szpitalnego z lat
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dawnych (Szpital im. Karola i Marii za 20 lat podaje jedynie 32 przy-
padki ospy wietrznej — bez zgonu) uniemozliwia ustalenie, czy ospa
wietrzna ma nadal typowy obraz kliniczny i czy grozba jej wzrasta, czy
maleje. Opinia nasza jest (raczej subiektywna), ze wzrasta liczba powi-
ktan neurologicznych i ze przebieg ospy wietrznej czesciej obecnie grozi
réznymi powiktaniami.

Krztusiec. Podobnie jak przy odrze — zwraca uwage w krztuscu
staty spadek $miertelnosci. Bieganski (1899) podaje $Smiertelnosé na krztu-
siec (wg Szczepanskiej) 25% wir. zycia, 1—5r. zz — 4,8% — pbzniej 1%.
Brokman cytuje Madsena (1930): $miertelno$¢ 0—1 — 24,3%, 1—5r. z. —
2,5%, pozniej 0,7%. Jednakze nastepne lata wyraznie wykazujg ostry
spadek $miertelno$ci. Tak wiec w Polsce, gdy lata 1922— 1930 wykazuja
liczbe zgondéw w granicach 400—700 rocznie, od r. 1930—36 spada ona
do 300, a w latach powojennych do 100—150. W latach 1955—58 w War-
szawie (Matyszko) Smiertelno$¢ spadta do 0,1—0,2%. Zwraca tez uwage
staty spadek $miertelnosci u dzieci hospitalizowanych.

W szpitalu im. Karola i Marii w latach 1913—34 $miertelno$¢ utrzy-
muje sie okoto 15%. W Klinice Chordb Zakaznych Wieku Dzieciecego
w latach 1948—52 — wynosi jeszcze 11,8%, aby w nastepnych latach
1955—58 zejs¢ do 3,2%.

Co mogto odegrac role w obnizeniu sie¢ $miertelnosci i czy sg podstawy
do przypuszczen o ztagodzeniu i stagd atypowym przebiegu krztusca
u dzieci. Dopiero w ostatnich latach (1950) wprowadzono do lecznictwa
takie $rodki, jak surowice hiperimmunizowana, gamma-globuline i wzgle-
dnie skuteczne antybiotyki (streptomycyne, chloromycetyne, spiromycyne
(rovamycyne) — oraz w szerszym zasiegu stosowanie tlenoterapii. O sku-
tecznosci ich moga zwilaszcza Swiadczy¢ obserwacje nad przebiegiem
krztusca dzieci hospitalizowanych. Obserwowany w Klinice Choréb Za-
kaznych Wieku Dziecigecego stalty spadek smiertelnosci wyraznie zawdzie-
czamy lepszej metodzie leczniczej — poniewaz dobdr przypadkéw (powi-
ktania ptucne, mézgowe itd.), wiek dzieci — przez cale 12 lat nie ulegty
zmianie — nie mogt wiec lepszym doborem przypadkéw wptyngé na wy-
niki lecznicze (Szczepanska). W niektérych krajach (St. Zjednoczone) nie-
watpliwie role w ztagodzeniu biegu krztusca jak i w obnizeniu zapadal-
nosci — odgrywajg szczepionki ochronne. W Polsce jednak zasieg ich jest
jeszcze bardzo maty. Czy jednak $miertelno$¢ na krztusiec wytgcznie jest
zwigzana z prawidtowym leczeniem lub bardziej racjonalng opieka nad
chorym dzieckiem. Chyba nie tylko — ale bardzo trudno jest ustalié, czy
kliniczny obraz krztusca jest obecnie inny. Obserwacje w Klinice — co
prawda gtownie przypadkéw powikianych — w pewnej mierze zdajg sie
potwierdza¢ dwa fakty: skrocenie okresu kaszlu napadowego i mniej ja-
skrawe odchylenia w obrazie biatokrwinkowym.

Swinka. Nagminne zapalenie przyusznicy — rzadko bywa obejmo-
wane obliczeniami statystycznymi. Smiertelno$é jest bardzo niska, jed-
nakze zwraca uwage narastanie liczby przypadkéw z klinicznymi obja-
wami zapalenia opon mézgowych lub mézgu. Jakkolwiek przypadki hospi-
talizowane w Klinice Chorob Zakaznych Wieku Dzieciecego sg to raczej
przypadki kierowane czesto witasnie z racji powiktan neurologicznych —
to jednak fakt, ze stanowity one 2/3 ogélnej liczby przypadkéw Swinki
(Biedrzycka) — jest zastanawiajacy.

Zebrany w Klinice zesp6t danych dotyczacych morfologii krwi, ptynu
mozgowo-rdzeniowego, przebiegu goraczki, zachowania sie diastazy w krwi
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i moczu, czestosci zajecia innych S$linianek poza przyusznymi — z braku
zestawien z lat dawniejszych — nie pozwala na wysuniecie wnioskéw do-
tyczacych zmiany biegu klinicznego tej choroby. W kazdym razie warto
zanotowac fakt, ze w przypadkach zapalenia opon mézgowych po Swince —
w 10% nastgpito to po wybidrczym zapaleniu jedynie $linianek podszcze-
kowych — oraz fakt, ze wbrew niektérym podrecznikowym danym pleo-
cytoza w plynie moézgowo-rdzeniowym jest zwykle w granicach paruset
krwinek biatych w 1 mm3 i nie zawsze o przewadze limfocytow.

ZakaZne zapalenie watroby (Hepatitis epidemica) i gorgczka
gruczotowa (Mononucleosis infectiosa) — nalezg, podobnie jak $winka, do
chorodb, dla ktérych brak statystyk z lat przedwojennych. Zastanawia fakt,
ze w szpitalu im. Karola i Marii za lata 1913—34 hospitalizowano hepa-
titis epidemica jedynie w 53 przypadkach z 4 zgonami, co $wiadczy o praw-
dopodobnie domowym leczeniu tej choroby, a tylko ciezsze przypadki byty
hospitalizowane. Jednakze statystyka Kopcia (1916) za pierwsze 3-lecie
istnienia ambulatorium i szpitala im. Karola i Marii podaje na 21 500 przy-
padkéw ambulatoryjnych — jedynie 35 przypadkéw hepatitis epidemica.
(W tym czasie udzielono np. porad w 3867 przypadkach schorzen drég
pokarmowych i w 3583 przypadkach chordob zakaznych.) Zbierany ma-
teriat przed wojng dla opracowania hepatitis epidemica przez Bogdanowi-
cza (rekopis ulegt zniszczeniu) ze szpitala i ambulatorium im. Karola
i Marii wynosit za 25 lat istnienia tej placéwki zaledwie 120 przypadkéw.
Dane te upowazniajg chyba do stwierdzenia, ze do czasu okresu Il wojny
Swiatowej — hepatitis epidemica byta rzadkg chorobg w wieku dziecie-
cym. Jest to o tyle ciekawe, ze ostatnio w Polsce hepatitis epidemica daje
znaczng przewage schorzen w wieku 0—14 lat (Matyszko — dane dla War-
szawy).

Oceniajagc wiec klinicznie przebieg hepatitis epidemica obecnie (Ra-
kowska) trudno ustali¢, czy i w jakiej mierze, poza wzrostem zarazliwosci,
zmienita sie ta jednostka chorobowa w ciggu ostatnich dziesiecioleci i czy
Smiertelno$¢ maleje, czy wzrasta.

Podobnie, a raczej gorzej przedstawia sie sytuacja w mononukleozie

zakaznej — zwtiaszcza u dzieci — pozwolg dopiero z czasem na witasciwg
podlegajgca i obecnie przymusowej hospitalizacji — choroba ta nie moze
by¢ oceniona retrospektywnie. Coraz czestsze przypadki mononukleozy
zakaznej — zwiaszcza u dzieci — pozwolg dopiero z czasem na wtasciwg
ocene statystyczng — i na ustalenie, jaka jest przyczyna wzrostu zacho-
rowan.

Dur brzuszny, S$miertelno$¢ na dur brzuszny u dzieci wyraznie
zmalata, cho¢ nie w takim stopniu, jak w innych chorobach zakaznych.
Wedtug Matyszko wynosi ona dla Warszawy (1955—58) 1,1—1,2°/0. We-
dtug danych Szenajcha w szpitalu im. Karola i Marii za lata 1913—34
wynosita 6,7%; obecnie w Klinice Chorob ZakaZnych Wieku Dziecie-
cego — 0,3%. Podobnie znaczne obnizenie $miertelnosci na dur brzuszny
miodziezy i dorostych notujg inni autorzy polscy — Kassur, Maj, Migdal-
ska i inni. W duzej mierze na obnizenie $Smiertelnosci wptynety nowe me-
tody lecznicze (chloromycetyng, hormony nadnerczy, racjonalna dieta
itd.). W jakim stopniu odegraty tu role szczepienia ochronne — trudno
sie wypowiedzie¢. Rowniez wobec nowych metod leczniczych trudno usta-
li€, czy zjmienit sie zespot objawdw klinicznych, ewent. odczyndéw serolo-
gicznych. Materiat Kliniki Choréb Zakaznych Wieku Dzieciecego opraco-
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wany przez Kurkus — $wiadczy jedynie o znanym fakcie nietypowosci
biegu duru brzusznego u dzieci. Zwiaszcza nalezy podkresli¢ czesty brak
takich objawéw rozpoznawczych u dzieci, jak bradykardii, stolcéw ,gro-
chéwkowych”, leukopenii i aneozynofilii. Nowe metody lecznicze nie
wptywaty na zmniejszenie sie liczby nawrotéw.

WNIOSKI

W ostatnich kilkudziesieciu latach wystepuje wyraznie zmiana w prze-
biegu klinicznym i $Smiertelnosci wielu pospolitych ostrych schorzeh za-
kaznych.

Przyczyna tych zmian uzalezniona jest w niejednakowym stopniu od
szeregu czynnikow: a) zmiany wiasciwosci chorobowych zarazka, b) sto-
sowania szczepien ochronnych, c) stosowania bardziej skutecznych metod
leczniczych (sulfonamidy, antybiotyki), d) prawidtowej opieki nad dziec-
kiem zdrowym i chorym.

Czynniki wptywajgce na zmiane biegu klinicznego choroby nie idg zaw-
sze w parze ze zmiang zapadalnos$ci na te choroby.

Stala kontrola statystyczna moze sygnalizowac¢ poprawe lub pogorszenie
w stosunkach adaptacyjnych zarazka do cztowieka.

Istnieje jeszcze jedna mozliwa, cho¢ wybitnie ,hipotetyczna” przy-
czyna. Moze by¢ nig narastajagcy wzrost kontaktéw na tle ostrych ruchéw
migracyjnych po wojnach, wzrost liczby ludnosci w miastach na nieko-
rzys¢ wsi, zageszczenie ludnosci, wynikajagce z przewagi urodzin nad
zgonami.

Wysoka na tle zgeszczenia kontaktow ,endemizacja” ludnosci musi
prowadzi¢ do przy$pieszonego ,,obrotu” zarazka wsrdd ludnosci i stad do
wiekszego ,,zzycia sie” zarazka z cztowiekiem, mozliwosci czestszej mu-
tacji. Do pewnego stopnia potwierdzajg ten fakt obserwacje, ze ten sani
zarazek w $Srodowisku endemicznym ma mniej ztoSliwy charakter przyj-
mujac bardziej tagodng posta¢ (epidemie odry, ptonicy, poliomyelitis i in-
nych) niz w $rodowisku ,,dziewiczym”.

ANEKS

Ptonica — 246 przypadkow

Czas trwania gorgczki do 48 g 0 d Z iN i
Czas trwania wysypki do 48 godzZiN ..
Leukocytoza w granicach do 6000 D. KIW........ccooiiiiniiiniie
Leukocytoza w granicach do 10000 b. krw.
Brak Krwinek e0zynoChtonNYCh ...

llo$¢ krwinek eozynochtonnych w granicach normy do 500 w 1 mm3 . . 60%

Odra — 490 przypadkéw

Odsetek zgon6éw (490 przypadkOw — 15 ZGONOW ) ovrcrinccirnincciennrecinenes 2,80
Odsetek zgondw po 24 god ZiN aCh . 1,8%0
Obecnos¢ enanthemy

Obecnos$é plamek K 0 P 1K @ e s 330/0
ODbecn0$E tyPOWEFO K @ S Z TU it 70%

ObeCNOSE 1€ UK O P BN T it 63,8%
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YeHUs N3 2 AeTCKMX 60nbHUL: M3 oTAena WHGPEKUWOHHbIX 3aboneBaHU 601bHULbI
um. Kapons u Mapum B r. Bapwase 3a 1914—1939 rr. U M3 AeTCKOM MH(PEKLMNOH-
HOA KAMHUKK p I Bapwase 3a 1955—1958 rr. lMpuBeAeHHble [aHHble O0XBaTblBalOT
rpynny ot O A0 8 feT.

He TONbKO CHM3WMACb CMEPTHOCTb, HO M3MEHWMacb TOXE K/AMHMYecKas KapTuHa.
W Tak Hanpumep, MpU cKapnaTuHe OT/IMYAETCA: CKYAHOCTb CbIMW, OTCYTCTBME OTYeT-
NIMBO BbIPAXEHHOr0 NEKOUNTO3a M 303MHOMUANKN, CNabo BblipaKeHHas aHruHa, [Ao-
BO/IbHO 4acTO OTCYTCTBYET sIB/IeHMe LIeNywWeHnss Koxu. [pu Kopu Fopasgo pexe
B MPOAPOMasibHOM MNepuode MOABASATCA NsATHa Konnuka; TemnepaTtypa, MogHUMaio-
wasca [0 M mocne NOABMEHUS CbinW, GbiCTpee MagaeT A0 HOPMbI, CbiMb 4YacTo MOSAB-
NAeTcs OfHUM TonukoMm. Mpu AudTepun ropasfo pexe Ha6noAalTCa TOKCMUecKue
(hopMbl 1 pexe NoABNSETCS AUMTEPUNHLIA Kpyn. BO3MOXHO MeHee OTYET/IMBO W3-
MeHMMacb KMHUYECKas KapTWHA KOK/OWA, HO M 34eCb pPexe O0TMe4alTca TsKe-
Nible MPUCTYNbl TUMMYHOTO Kawns. UTo KacaeTcsi BETPSIHOM ocChbl, To HabnaaloTcs
CABUTU B CTOPOHY Gonee TsXenbiX (OpPM; MNpu 3SNMAEMUYECKOM MapoTWUTe uallle
Hab/l0AalTC MEHUHreaslbHble CUMMTOMBI.

Hab6niogaemble W3MEHEHWS KAWHWYECKON KapTUHbl AeTCKUX WH(PEeKLUMOHHbIX 60-
Ne3Hell YaCTUYHO MOXHO O06BACHUTbL Y/y4YlLEHVWEM MeTOfOB JIeYeHWUs, NMPUMEHEHUEM
npejoXpaHNTeIbHbIX MPUBMBOK W YNy4lleHWEM 3KOHOMWYECKUX YCNOBUIA U YPOBHA
caHUTapHOW KynbTypbl. OfHaKo pewawwmMm (GakTopoM ABASAETCA, MO0 MHEHWU aBs-
TOpPOB, MOCTEMeHHas W3MeHYMBOCTb BO3byAuTeNneil MHMEKLMOHHBIX 3aboneBaHuii.

Team of physicians. Clinic of infectious diseases in children
Warsaw Medical Academy.

VARIABILITY OF CLINICAL MANIFESTATIONS IN THE COURSE OF CERTAIN
INFECTIOUS DISEASES IN CHILDREN DURING THE XX CENTURY

Summary

During the last 50 years the course of acute infectious diseases in children un-
derwent important changes. First of all the fatality rate shows a distinct declining
tendency, as it can be seen from the figures of 2 childrens hospitals given below.
The table includes date of the infectious diseases department of the Charles and
Mary Hospital for the years 1914—1939, and of the Clinic of Infectious Diseases in
Children, Warsaw for the period 1955—1958. In both instances the figure refer to
the same age group (0—S8).
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1914—1934 __ 1955—1958

Number b Number O

of cases of deaths of cases of deaths
Scarlet fever 1406 19 424 0
Diphtheria 3435 10 689 14
Laryngeal diphiheris 3343 15,6 166 2,5
Whooping cough 346 15 590 3,2
Typhoid fever 1062 6,7 275 0,3
Mearles 615 19 610 2,3
Infective hepatitis 63 75 326 0,9

However, not only the fatality rate has declined, but clinical features of the
diseases in question become different.

In scarlet fever e. g. the rash is sparse, distinct leukocytosis and eosinophilia is
Jacking, sore throat is not acute. Often there is no evidence of desquamation. In
measles, in the prodromal stage Koplik’s spots are less frequently seen, fever prior
to and during the exanthema stage is of shorter duration. In a considerable pro-
portion of cases rash appears in a single throw.

Toxic cases of diphtheria are not common, and so are cases of laryngeal diphthe-
ria. Clinical manifestations of whooping have not chenged to such a large extent,
although heavy paroxysms of coughing and whooping are less frequent at present.

Chickenpox, on the contrary, appears now in a more severe form and cases of
mumps with nervous complication (meningo-encephalitis) are of a more common
occurrence.

The changes described above may be partly due to better methods of treatment,
protective vaccination as well as the improvement of economic conditions and the
progress of sanitary culture.

However, according to the author's views, the gradual modification of the causal
agent should be regarded as the chief cause of the traced outline of evolution.
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Olgierd Granicki

CHOROBA HEINEGO-MEDINA NA SLASKU
W LATACH 1951—1956

(Na podstawie materiatu Kliniki Choréb Zakaznych SI. A. M. w Bytomiu)
Z Kliniki Choréb Zakaznych Slaskiej Akademii Medycznej w Bytomiu
Kierownik: doc. dr med. K. Szymonski

Choroba Heinego-Medina wystepowata w Polsce do r. 1950 w stosun-
kowo niewielkiej liczbie przypadkdw (4). Znaczny wzrost liczby zachoro-
wan obserwujemy w naszym kraju od r. 1951. Zachorowania i zapadalnos$é
na ch. H-M w Polsce i wojewddztwie katowickim przedstawia tabela 1. *

Tabela |

Polska Wojem, katowickie

Rrk zapadalnos¢ _ zapadalnos¢

zachorowania ~ na 100000  Zachoroumnia  na 100 000

mieszkancow mieszkancow
1951 3184 12,7 400 14,7
1952 2070 7,9 361 12,8
1953 1811 6,6 239 8,3
1954 1813 6,7 182 6,0
1955 2437 8,9 283 9,3
1956 2418 8,8 312 10,3

W Szpitalu dla Zakaznie Chorych (Kliniki Choréb Zakaznych SI. A. M.)
w Bytomiu leczono w latach 1951—1956 chorych z wojewo6dztwa kato-
wickiego i pewng liczbe chorych z innych terenéw (gtéwnie z pobliskich
powiatow sasiednich wojewo6dztw). Kilka przypadkéw dotyczyto zacho-
rowan dawniejszych (sprzed kilku «miesiecy czy lat). Zdarzyty sie tez przy-
padki $miertelne w terenie; zwtoki tych chorych, przywiezione do sekcji
do szpitala w Bytomiu, gdzie potwierdzono sekcyjnie i histopatologicznie
ch. H-M. W r. 1951 tylko cze$¢ chorych na ch. H-M. z wojewo6dztwa kato-
wickiego hospitalizowana byta w Bytomiu. Wiekszo$¢ chorych przebyta
okres ostry choroby w szpitalach zakaznych w Katowicach-Zatezu (mate
dzieci) oraz w Katowicach i Chorzowie (starsze dzieci i dorosli). Od po-
czatku r. 1952 szpital w Bytomiu hospitalizowat wszystkich chorych na
ch. H.-M. z wojew06dztwa, z wyjatkiem dzieci do lat 2, a od potowy r. 1952,
po zorganizowaniu kuchni mlecznej, i dzieci ponizej 2 lat kierowane byty
do Bytomia. Inne oddziaty ch. H.-M. na terenie wojewodztwa zostaty zli-

* Dane Ministerstwa Zdrowia, uzyskane z Zakladu Epidemiologii PZH.
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kwidowane. Zestawienie wszystkich przypadkéw ch. H.-M. zarejestrowa-
nych w Szpitalu dla Zakaznie Chorych w Bytomiu przedstawia tabela II.

Analizujagc rozmieszczeniewterenie zachorowan na ch. H.-M.
(na podstawie hospitalizowanych przypadkéw) mozna zauwazyé, ze w po-
szczegblnych latach wystepowato wyrazne nasilenie sie choroby w coraz

Tabela 11
Przyp.  Zwioki  Przyp. Razem Przyp. Przyp. Ogotem
Rok Swieze do sekcji pézne  zarejestr. $wieze p6zne zarejestr.
L, L z innych przyp.
z wojewodztwa katowickiego wojew6dztw ch. H-M
1 2 3 4 5 6 7 8
1951 79 — - 79 3 82
1952 313 — — 313 4 — 317
1953 224 — 1 225 7 1 233
1954 175 — — 175 — - 175
1955 274 1 3 278 11 2 291
1956 308 2 — 310 3 — 313
Razem 1373 | 3 1 4 | 1380 j 28 | 3 1 1411

to innej czeSci wojewddztwa. Najwyzsza zapadalno$¢ (30,6 na 100 000
mieszkancow) miata miejsce w r. 1956 w powiecie Tarnowskie Goéry. Za-
padalno$é na ch. H.-M. w latach 1952— 1956 w poszczeg6lnych powiatach
wojewddztwa katowickiego przedstawiajg ryciny 1—5. Na rye. 1 liczbami
oznaczono: 1 centralny okreg wielkich miast (Katowice, Chorzéw, Bytom,
Zabrze itd.) oraz powiaty 2. Bedzin, 3. Bielsko, 4. Cieszyn, 5. Czestochowa,
6. Gliwice, 7. Ktobuck, 8. Lubliniec, 9. Myszkéw, 10. Pszczyna, 11. Rybnik,
12. Tarnowskie Gory, 13. Tychy, 14. Wodzistaw, 15. Zawiercie.
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195*1 1955

Ryc. 3. Ryc. 4. Ryc. 5.

Ze wzgledu na duze uprzemystowienie wojewddztwa katowickiego i za-
cieranie sie réznic w warunkach socjalnych ludnosci miejskiej i wiejskiej
podziat na przypadki pochodzace z miasta i ze wsi nie byt ani mozliwy,
ani celowy. )

Sezonowos$¢ ch. H -M na Slagsku w latach 1952—1956 przed-
stawia graficznie ryc. 6. Wynika z niej, ze w poszczeg6lnych latach po-
czatek sezonowego nasilenia endemii przypadat na czerwiec lub lipiec;
najwieksze nasilenie ilosciowe choroby obserwowano w sierpniu lub wrze-
$niu, rzadziej w lipcu; ostatnim miesigcem sezonowego nasilenia endemii
bywat listopad lub grudzien.

Licjjba p~ypadkow

miesigce
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Stosunek liczbowy ptci meskiej do zenskiej wsréd chorych hospitalizo-
wanych wypadat we wszystkich latach na korzys¢ pici meskiej i wahat
sie od 1,03 w r. 1954 do 1,42 w r. 1955. Srednio za lata 1951—1956 sto-
sunek ten wyrazit sie liczbg 1,22.

Wiek chorych w poszczeg6lnych latach przedstawia tabela 111 (nie

uwzgledniono w niej niepetnego materiatu z lat 1951—1952).
Tabela I
Rok Rok zycia, w ktérym nastgpito zachorowanie
0—1 2 3 4—5 6—7 8-14 15—2122-30 31—4041—5051—60 61—70

1953 37 73 38 27 22 19 4 4 1 -
1954 37 57 31 27 8 8 3 3 - - 1 -
1955 46 83 55 49 18 16 4 5 2 - - -
1956 38 92 68 48 27 19 7 9 1 — — 1
Razem 158 305 192 151 75 62 18 21 4 — 1 1

Z tabeli tej wynika, ze zasadniczych roznic w odpowiednich grupach
wieku pomiedzy poszczeg6lnymi latami nie byto. Najwieksza liczba zacho-
rowan wystepowata w 2. roku zycia, nastepnie kolejno w 3. i L r. z; w 4
i 5 r. z liczba zachorowan byta juz wyraznie mniejsza i malata szybko
dalej wraz ze wzrostem wieku. W grupie wieku od 15. do 30. r. z. przy-
padkow byto bardzo mato, a w grupie od 31. do 40. r. z. notowano jedynie
pojedyncze przypadki. Powyzej 40. r. z. ch. H.-M. stwierdzano tylko wy-
jatkowo. Najstarszy chory miat ukonczonych 61 lat (zachorowanie w 62.
roku zycia).

W latach 1951—1956 hospitalizowano w bytomskim szpitalu zakaznym
217 dzieci, u ktorych zachorowanie nastgpito w 1. r. z. Tabela IV podaje
liczby zachorowan w poszczegdlnych miesigcach 1 r. z

Tabeia IV
Miesigc zycia

1 2 3 4 5 6 7 g 9 10 g 1 ~eem

y — 2 3 10 n 14 22 33 23 32 23 44 217

Jak wida¢ z tabeli w 1. miesiacu zycia zachorowan nie byto. Najmtodsze
dziecko zachorowato w 41. dniu zycia, tj. w 6 tyg. z., drugie z kolei co
do wieku w 57. dniu zycia, tj. w 9. tyg. z. Ogdlnie mozna stwierdzi¢, ze
najmtodszy wiek chorych przypadat na 2. miesigc zycia; liczba zachoro-
wan dzieci w 2. i 3. mies. z. byta znikoma; wiekszag liczbe zachorowan
stwierdzono u dzieci w 4., 5. i 6. mies. z. i dopiero od 7. mies. z. liczba
przypadkéw wyraznie wzrosta, by jeszcze bardziej skoczy¢ w gdre w 12.
mies. Z.

Czestos¢ roznych postaci ch. H.-M. u chorych z wojewddztwa katowic-
kiego w latach 1951—1956 przedstawia tabela V .

Postacie nieporazenne stanowity okoto 3,8% og6tu przypadkéw. Wsréd
postaci porazennych najczestsza byta postaé rdzeniowa — 85,4% przy-
padkéw porazennych; postaé rdzeniowo-opuszkowo-mostowa stanowita
9°/o, opuszkowo-mo'stowa — 5,4% (z tego okoto 9/10 to izolowane pora-
zenia nerwu twarzowego), a mdzgowa i moézgowo-opuszkowa razem —
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Tabela V
Postacie porazenne Postacie nieporazenne
Rdzeniomo- MOZgouJo-
Raze- opuszkomo- Opuszkomo- Mézgoma opuszkomo-  OponoLua Poronna
niowa mostoma mostoma mostoma
1134 119
wsérod nich Landry 2 ! 2 21 25
20
1328 62
1380
0,2°/o. Wstepujacy rozwo0j porazen typu Landry (obserwowany w posta-
ciach rdzeniowo-opuszkowo-mostowej i rdzeniowej) wystapit u 1,4%
wszystkich chorych.
Nastepne tabele przedstawiajg: VI — ogdlne zestawienie lokalizacji po-
razen, VII — porazenia nerwu twarzowego, VIII — porazenia konczyn.

Tabele te dotyczg przypadkow Swiezych z wojewddztwa katowickiego ho-
spitalizowanych w klinice w latach 1951— 1956.

Tabela VI
4
. U . .
Konczyny B \:’3 2, Osrodki
z n
Gorne Dolne l: (% s
o v A S 3
- =t & > X > 5 A
2 U B € E
© < < < ) S .. o 2 p ol S S
B 3 & 3 § 8 &% F v 3 d B & T%
S 4 4 & 0 @ =2Ex & s z z o z2¢2

307 311 824 88 176 239 8

[y

61 14 11 149 10 4 18 12

Tabela VI przedstawia liczby poszczegdlnych porazen u 1328 chorych
na posta¢ porazenng ch. H.-M. Widzimy z niej, ze koriczyny dolne byty
porazone przeszto 2V2 raza cze$ciej niz kofnczyny gorne. Czesto$¢ porazen
konczyn lewych i prawych byta mniej wiecej jednakowa. Z nerwow czasz-
kowych najczeSciej porazeniu ulegat nerw twarzowy. Duzo rzadziej wy-
stepowato porazenie nerwow IX i X (miesnie potykowe, podniebienie
miekkie) oraz nerwu XII, najrzadziej nerwu VI.

Tabela VII

Nerw (warrowuy,

Og6lna  Liczba Liczba . poraZz, rdz.-opuszk.
liczba  chorych chorych Izolomane Ponraifn'e Poraz.

chorych z poraz, z poraz, porazenie ’ . -f- poraz, opus/korne

z poraz, lemego  pramego n. Vil - porai. oy lub

n. VIl n. VIl n. VI rdzeniome postaé mozgoma
149 90 59 65 69 15

Przegl. Epidemiol. — 2
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Wsrdéd 149 chorych z porazeniem nerwu twarzowego (tab. VII) okoto
44% stanowito izolowane porazenie tego nerwu, okoto 46% porazenie
n. VIl wraz z porazeniami rdzeniowymi. Wyraznie czeSciej wystepowato
porazenie nerwu twarzowego lewego niz prawego (stosunek jak 3:2).

Tabela VI

1243

W tabeli VIII podano liczby chorych z réznymi rodzajami lokalizacji
porazeh konczyn. Ws$rdd chorych z porazeniami konczyn kolejno$¢ (co do
liczby przypadkéw) roznych uktadow porazen byta nastepujgca: 1 kon-
czyna dolna, obie dolne, wszystkie 4 konczyny, 1 gérna, 3 koinczyny (naj-
czesciej 1 gdrna i 2 dolne), porazenie potowicze, porazenie naprzemienne,
2 konczyny gorne. Liczba przypadkoéw z porazeniami 1 konczyny byita
0 50% wieksza niz przypadkéw z porazeniami 2 konczyn.

Ws$rod 1380 ¢horych z wojewoddztwa katowickiego, zarejestrowanych
w klinice w ciggu omawianych 6 lat, byto 97 (7%) z zaburzeniami oddy-
chania. Z tych 97 przypadkéw 3 nie da sie sklasyfikowa¢ (zwioki przy-
wiezione do sekcji); z pozostatych 94 przypadkdéw byto 77 (82%) postaci
»suchych” i 17 (18%) postaci ,wilgotnych” (z gromadzeniem sie wydzie-
liny w drogach oddechowych).

Zachorowaria rodzinne obserwowano w latach 1951—1956
w 32 przypadkach tzn. 32 chorych przybyto do szpitala jako drugie lub
(w 1 przypadku) trzecie zachorowanie w rodzinie. Wszystkie one dotyczyty
rodzenstwa (brat, siostra). Liczba zachorowan rodzinnych byta rozdzielona
mniej wiecej rownomiernie w poszczeg6lnych latach. Analizujac rdznice
czasu miedzy zachorowaniem jednego i drugiego z rodzenstwa, przy réwno-
czesnym uwzglednieniu dnia izolacji szpitalnej, mozna ustali¢, ze w 4
przypadkach zachorowanie u obu z rodzenstwa wystgpito w tym samym
dniu, w 8 przypadkach réznica w poczatku choroby wynosita 1—3 dni,
w 6 przypadkach 4—6 dni, a w 7 przypadkach 7 i wiecej dni (najdtuzej
13 dni). W 7 przypadkach doktadnej réznicy miedzy datg zachorowania
jednego i drugiego z rodzenstwa nie dato sie ustali¢. Przyjmujac, ze okres
wylegania ¢h. H.-M. trwa S$rednio 7—14 dni, mozna by na podstawie wy-
zej przytoczonych danych przypuszczaé, ze w wiekszosci przypadkéw ro-
dzinnych zachorowan chodzito o wspélne zakazenie z jednego Zrodta, nato-
miast zakazenia jednego z rodzenstwa od drugiego byly duzo rzadsze.
Powyzsze obserwacje, w zestawieniu z ogélng liczbg 1411 przypadkéw
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rozpatrywanego materiatu pozwalajg stwierdzié¢, ze czesto$¢ rodzinnych
zacnorowan na porazenng posta¢ ch. H.-M. jest bardzo mata. Oczywiscie
mozliwe sg zachorowania rodzinne nie rozpoznane (posta¢ bezobjawowa,
poronna i ewentualnie oponowa). Zwraca uwage fakt, ze spos$réd obserwo-
wanych 32 zachorowan rodzinnych prawie potowe stanowity przypadki
bardzo lekkie (3 — izolowane porazenie n. VII, 6 — postaé oponowa, 6 —
posta¢ poronna).

We wrze$niu 1956 hospitalizowano 6 dzieci w wieku lat 2—5 z Panstwo-
wego Domu Matego Dziecka w Miechowicach.

U 3 dzieci przebieg choroby byt bardzo lekki (2 — posta¢ poronna, 1 —
posta¢ oponowa).

U 1 dziecka przebieg choroby poczatkowo ciezki (porazenia koriczyn
dolnych, miesni oddechowych, przepony i mie$ni poltykowych), poézniej
coraz wieksza poprawa, az do zupetnego wyleczenia.

U 1 dziecka przebieg choroby ciezki, z bardzo matg poprawsg.

U 2 dzieci przebieg choroby bardzo ciezki ze zgonem (u jednego z nich
quadriplegia — zgon w 6. dniu choroby z powodu bronchiolitis diffusa,
u drugiego zgon w 4. dniu choroby z powodu porazenia mieéni oddecho-
wych).

W omawianym okresie czasu hospitalizowano 2 chore bedace w cigzy.

Pierwsza z nich (historia choroby nr 1085/52) zachorowata w 7. miesigcu
cigzy. Przebieg choroby ciezki: quadriplegia (koriczyny lewe w niewielkim
niedowtadzie), porazenie miesni brzucha i grzbietu. Chora wypisana do
domu w 45. dniu choroby (na wilasne zyczenie). Wedtug uzyskanych péz-
niej wiadomosci urodzita sitami natury dziecko donoszone, zywe, zdrowe.

Druga chora (historia choroby nr 2252/54) zachorowata w 8. miesigcu
cigzy. Przebieg choroby bardzo ciezki: quadriplegia (prawie zupeiny bez-
wiad wszystkich konczyn), porazenie mieéni brzucha i grzbietu. Podczas
pobytu w szpitalu, dn. 25. XII. 1954 urodzita sitami natury dziecko do-
noszone, zywe, o wadze 2 970 g, dtugosci 50 cm. Przebieg porodu prawi-
dtowy, potog bez powiktan. Dziecko z powodu pylorospasmus przestane
zostato dn. 31. XII. 1954 do Kliniki Choréb Dzieci SI. A. M. w Zabrzu.

Objawy okresu przedporazennego zebrane zostaty z wywiadoéw zapasa-
nych w poszczegdlnych historiach choréb. W pewnej cze$ci historii chordb
wywiady byty niekompletne, niepewne, badz w og6le byto ich brak.
Zalezato to gtoéwnie od osoby udzielajacej wywiadu (przyjezdzajacy z dziec-
mi ojcowie, babki, siostry najczesciej podawali dane bardzo ogolnikowe)
i stopnia jej inteligencji. Nieraz przywozono dzieci bez jakiejkolwiek
osoby, ktéra by mogta udzieli¢ istotnych informacji.

Z posiadanego materiatu wynika, ze na 901 przypadkow, w ktorych
mozna byto ustali¢ przebieg goraczki, w 780 przypadkach (86,6%) goraczka
miata przebieg jednogarbny, w 91 przypadkach (10,1%) przebieg dwu-
garbny, a w 30 przypadkach (3,3%) goraczki w ogdle nie byto.

Inne objawy okresu przedporazennego zestawione zostaly na podstawie
1242 przypadkdw. Tabela IX przedstawia w ilu przypadkach i w jakim
procencie z og6lnej liczby 1242 wystapity poszczegdlne objawy. Kolejnos¢
objawoéw w tabeli odpowiada czestosci ich wystepowania.

Liczba objaw6w oponowych obliczona zostala czeSciowo na podstawie
wywiadéw, gtéwnie za$ na podstawie badania przedmiotowego chorych
w dniu przyjecia do kliniki. Doktadna obserwacja chorych w okresie
przedporazennym niewatpliwie wykazalaby czestsze wystepowanie sze-
regu objawdw. Poza tym, odnosnie objawoéw oponowych, pewna liczba
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Tabela IX

chorych przybyta do kliniki w okresie pézniejszym choroby, kiedy objawy
oponowe juz ustgpity. Niemniej liczby podane w tabeli dajg obraz stanu,
z jakim ma do czynienia w praktyce lekarz terenowy czy szpitalny. Na-
lezy zaznaczy¢, ze w pewnej liczbie przypadkéw jedynym objawem cho-
robo&/vym okresu przedporazennego podawanym w wywiadzie byta go-
raczka.

Przebieg choroby oceniano na podstawie stanu w 6. tygodniu choroby
(koniec okresu przymusowej izolacji szpitalnej). Ustalono dos¢ Sciste kry-
teria kwalifikowania przypadkéw do tej czy innej grupy ciezkosci prze-
biegu. Brano tu pod uwage przede wszystkim zakres wykonywanej czyn-
nosci i site miesni (obserwacje w historiach choréb, karty badania testo-
wego miesni). Przypadki z izolowanym porazeniem nerwu twarzowego
oraz postacie oponowe i poronne zakwalifikowano jako bardzo lekkie lub
lekkie. Przypadki te byly tez w zasadzie wypisane w stanie wyleczenia.
Wyleczen (do 6. tygodnia choroby) byto wiec 28,2%.

Tabela X

Uwaga: Liczby w rubrykach 9. i 10. obliczono na podstawie: rubr. 9. — ogdlna
liczba przyp. z tab. Il rubr. 2+4, zgony z tab. X rubr. 7; rubr. 10. — ogdlna liczba
przyp. z tab. Il rubr. 15, zgony z tab. X rubr. 7+8.
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Tabela X przedstawia przebieg choroby i $miertelno$¢ przypadkéw z wo-
jewodztwa katowickiego w poszczeg6lnych latach.

Okreslenie ciezkosci przebiegu choroby dokonane w 6. tygodniu choroby
jest w pewnej czesci przypadkow wzgledne. Dalsze losy chorych moga
bowiem potoczyé sie rdéznie. Przypadki z rozlegtymi porazeniami moga
w toku dalszego leczenia ulec znacznej poprawie i na odwrot, w przy-
padkach poczatkowo $rednio ciezkich moze dojs¢ do znacznych zanikéw
miesniowych, przykurczow i znieksztatcen. W zasadzie jednak podziat taki
orientuje ogolnie o cigzkoSci przebiegu sezonowego nasilenia endemii.

Smiertelno$¢ wsréd chorych w omawianym materiale przedsta-
wiona zostata ogdlnie w tabeli X. Podziat zgonéw na grupy wieku i ptec
przedstawia tabela XI.

Tabela Xl

Z porownania tabeli X1 z Il wynika, ze najwyzsza $miertelno$¢ wy-
stepowata w grupie wieku 15—21 lat — 16,7% i 22—30 lat — 14,3%.
Poza tym duzg $miertelno$¢ wykazywaly przypadki w wieku 8—14 lat —
97% iw 1r. z. — 8,8%. W grupie wieku 4—5 lat Smiertelno$¢ wynosita
0,6%, aw wieku 2—3 lat — 5%. Najnizszg Smiertelno$¢ notowano w wieku
6—7 lat — 4%. Liczba chorych powyzej 30. r. z. byta zbyt mata, by wy-
cigga¢ z niej wnioski procentowe, jednak 2 zgony na 6 chorych, w zesta-
wieniu z duzym odsetkiem $miertelnosci wsérdéd chorych od 8—30 r. z
wyraznie Swiadczy o duzo wiekszej Smiertelnosci mitodziezy i dorostych

Tabela XIlI
Zgony wczesne (do 21 dn. chor.) Zgony pézne (po 21 dn. chor.)
Bez zaburzen Z zaburzeniami Bez zaburzen Z zaburzeniami

oddychania oddychania oddychania oddychania Razem
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niz dzieci (zwtaszcza matych). Wsréd tych ostatnich duza $miertelnosé wy-
stepowata w 1 r. z

Przyczyny i okres wystepowania zgondw przedstawia tabela XII.

Z tabeli XIlI wynika, ze spos$rdéd wszystkich 67 przypadkéw Smiertel-
nych zgony wczesne stanowity okoto 82% (55 przypadkéw), zgony pdzne
okoto 18% (12 przypadkow). Najbardziej liczne byty zgony wczesne bez
powiktan ptucnych. Byty to przede wszystkim przypadki z porazeniami
miesni oddechowych, miesni potykowych, osrodkéw oddechowego i na-
czynioruchowego, przypadki z porazeniami wstepujacymi typu Landry.
Duzy odsetek zgonow daty tez przypadki powiktane zapaleniem ptuc czy
zapaleniem oskrzelikow, w ktorych doszto do $mierci we wczesnym okresie
choroby. W$rdd nich wiekszo$¢ stanowity przypadki z niedowtadami mie-
$ni oddechowych. Wsrdéd zgonéw podzniejszych dwukrotnie czestsze byty
zgony na skutek powiktan ptucnych.

Wiekszos$¢ przypadkow zgonéw poddana byta badaniu sekcyjnemu. Spo-
§rod zgondéw 33 chorych z zaburzeniami oddychania, u ktérych za zycia
nie stwierdzono klinicznych objawdéw powiktah ptucnych, w 22 przypad-
kach wykonano sekcje. Badanie sekcyjne wykazato w 5 przypadkach brak
zmian w narzgdzie oddechowym, w 2 przyp. — zapalenie odoskrzelowe
ptuc przykregostupowe, w 1 przyp. — zapalenie odoskrzelowe ptuc ogni-
skowe krwotoczne w stadium poczatkowym, w 1 przyp. — zapalenie
oskrzelikow rozsiane, w 1 przyp. — ostre rozdecie ptuc z punkcikowatymi
wybroczynami krwawymi w obrebie optucnej prawej, w 1 przyp. — obrzek
ptuc, w 1przyp. — rozedme ptuc (w przypadku zgonu péznego), w 1 przy-

padku — obrzek ptuc wraz z brzezna rozedma, w 1 przyp. — zapalenie
oskrzeli rozsiane wraz z brzezng rozedmg, w 5 przyp. — niedodme ogni-
skowg ptuc, w 3 przyp. — niedodme wraz z brzezng rozedmg. Doktadniej-

sze dane odnosnie do Smiertelnosci w przypadkach z zaburzeniami oddy-
chania podano w osobnej pracy (2).

Ptyn moézgowo-rdzeniowy wykazywalt zmiany witasciwe dla
limfocytowego zapalenia opon, przebiegajgce w sposob ogdlnie znany jako
typowy dla ch. H.-M. (7). Poczatkowe rozszczepienie komdrkowo-biatkowe
przechodzito w 2. tygodniu choroby w rozszczepienie biatkowo-komér-
kowe. Pleocytoza w 1. tygodniu choroby z reguty nie przekraczata 1000/3,
najczesciej ksztattowata sie w granicach 50/3—300/3. Biatko osiggato naj-
wyzsze wartosci w 3. tygodniu choroby, po czym na tym poziomie utrzy-
mywato sie do 4., 5. czy 6. tygodnia choroby. Poziom biatka rzadko do-
chodzit do 100 mg%, wyjatkowo do 200 mg%, w 1 przypadku osiggnat
400 mg%. Nie zauwazono réwnolegtosci miedzy nasileniem zmian w pitv-
nie moézgowo-rdzeniowym a ciezkoscig przebiegu choroby. Ws$rdéd 1109
przypadkdw, w ktérych przebadano ptyn mézgowo-rdzeniowy, byto 6 przy-
padkéw z ptynem nie wykazujacym zadnych zmian chorobowych. Z po-
wyzszego wynika, ze w przebadanym materiale w okoto 0,5% przypad-
kéw nie stwierdzono zmian w ptynie mézgowo-rdzeniowyln.

1 rzut porazen stwierdzono w 4 przypadkach, co w odniesienit
do obserwowanych 1401 przypadkéw Swiezych stanowi okoto 0,3%. Po-
jawienie sie nowych porazen wystgpito w 2 przypadkach w 2. tygodniu
choroby i w 2 przypadkach w 3. tygodniu choroby, bez objawéw towa-
rzyszacych, jak goraczka, objawy oponowe czy inne.

W omawianym materiale leczono 1 przypadek powtdérnego za-
chorowania na ch. H.-M. Dotyczyt on chilopca 3-letniego, ktory
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pierwszy raz chorowat w r. 1951, a po raz drugi zachorowat w r. 1953.
Opis tego przypadku opublikowany zostat oddzielnie (1).

Przypadki nietypowe byly bardzo nieliczne. Chory lat 20 (hi-
storia choroby nr 1109/53) zachorowat ws$réd typowych objawow poczat-
kowych. Porazenia wystgpity w 3. dniu choroby i dotyczyly obu konAczyn
dolnych i prawej gérnej. Niedowtady miesni konczyn dolnych wiotkie,
niesymetryczne, charakterystyczne dla ch. H.-M., natomiast w obrebie
konczyny gornej prawej niedowtady najwieksze w obrebie dioni, a im
wyzej (blizej tutowia) tym coraz mniejsze. Migsien naramienny bez zmian.
Odruchy Sciegnowe i okostnowe zywe, nieco stabsze niz po stronie lewej.
W ptynie mézgowo-rdzeniowym typowe zmiany. W ciggu 6 tygodni nie-
dowtady mies$ni kofAczyny gornej prawej ustapity zupetnie.

Chory lat 4 (historia choroby nr 1118/56). Poczatek choroby typowy.
Porazenia wystgpity w 4. dniu choroby i objety wszystkie 4 konczyny.
Rozmieszczenie niedowtadéw w obrebie koniczyn dolnych i gornej prawej
wiasciwe dla ch. H.-M., natomiast w koniczynie gornej lewej najwieksze
niedowtady na obwodzie koriczyny, a coraz mniejsze im blizej tulowia.
Napiecie mie$ni nieco obnizone, odruchy S$ciegnowe i okostnowe zywe.
W piynie mézgowo-rdzeniowym typowe zmiany. Ten obwodowy typ po-
razen w zakresie kofnczyny gérnej lewej utrzymywat sie do konica pobytu
chorego w szpitalu.

Bracia lat 3 (historia choroby nr 1114/56) i lat 2 (historia choroby nr
1119/56) zachorowali w odstepie 2 dni. U obu poczatek choroby przebiegat
z wysoka goraczka, stanem $pigczkowym, zaznaczonymi objawami pira-
midowymi. Po tym encefalitycznym poczatku, trwajacym kilka dni, w obu
przypadkach doszto do spadku goraczki, ustapienia stanu $pigczkowego
i pojawienia sie typowych porazen wiotkich w obrebie obu konAczyn dol-
nych u jednego i w obrebie 1 koriczyny dolnej u drugiego dziecka.

Nietypowy przebieg opisanych wyzej 4 przypadkéw moze budzi¢ wat-
pliwosci co do trafnosci rozpoznania z uwagi na brak badarn serologicznych
czy wirusologicznych. Niestety w naszych warunkach rozpoznanie mozna
byto opiera¢ tylko na podstawie przebiegu klinicznego i typowej dynamiki
zmian w ptynie moézgowo-rdzeniowym (spadek pleocytozy, wzrost biatka).

OMOWIENIE | DYSKUSJA

Rozpatrywany materiat, obejmujgcy 1411 przypadkdw hospitalizowa-
nych, jest stosunkowo duzy i pozwala na wysnuwanie pewnych wnioskow
i uogdlnien. Wystepujaca na Slasku endemicznie choroba Heinego-Medina
wykazuje pewne wahania iloSciowe w poszczegblnych latach, zgodne zre-
sztg z wahaniami liczby przypadkéw w caltym kraju. Najwiecej zachoro-
wan byto w latach 1951, 1952, 1956; najmniej w r. 1954. Zaburzen oddy-
chania byto najwiecej w latach 1952, 1955, 1956; najmniej w r. 1953. Zgo-
néw byto duzo w latach 1952, 1955, 1956; mato w latach 1953, 1954.
Ogo6lnie mozna stwierdzi¢, ze stosunkowo najciezszy przebieg miato sezo-
nowe nasilenie choroby w r. 1952, najlzejszy w r. 1954,

Kazdego roku w innej czeSci wojewoOdztwa obserwowano wyrazng
zwyzke zachorowan. W okresie omawianych 6 lat na jednym terenie mate,
lokalne ogniska (sezonowego nasilenia endemii) notowano najczesciej
1 raz, czasem 2 razy w odstepie 3-lethim. Z powyzszego wynika, ze na
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pewnym okreSlonym obszarze (tutaj w wojewodztwie katowickim) obser-
wuje sie staty ruch i coroczng zmienno$¢ terenowg lokalnych ognisk epi-
demicznych.

Spostrzezenia co do sezonowos$ci choroby, jak réwniez czestosci jej wy-
stepowania w zaleznoS$ci od wieku i pici nie odbiegajg od og6lnie opisy-
wanych i znanych obserwacji (5, 6).

Bardzo maty odsetek rozpoznanych zachorowan rodzinnych, wsrod kté-
rych wiekszos¢ stanowity prawdopodobnie zakazenia ze wspdlnego Zrodta
(zywienia), oraz zupeiny brak wewnatrzszpitalnych zachorowan na ch.
H.-M. (np. personelu, przypadkéw obserwacyjnych, dzieci z innych od-
dziatbw mieszczacych sie w tym samym budynku) wydajg sie Swiadczyé
o matym znaczeniu bliskiego kontaktu dla wystepowania jawnych pora-
zennych postaci ch. H.-M. Whniosku tego nie imoze chyba podwazyé fakt
stosowania w szpitalu izolacji chorych, dezynfekcji bielizny, wydalin, od-
padkéw jedzenia oraz przestrzegania innych przepisOw postepowania prze-
ciwepidemicznego. W istniejgcych warunkach technicznych nasze poste-
powanie majgce na celu zapobieganie zakazeniom jest czynnikiem waz-
nym, ale z pewnos$cig tylko czesciowo skutecznym.

W obserwowanych 2 przypadkach ch. H.-M. u ciezarnych nie stwier-
dzono niekorzystnego wptywu ch. H.-M. w pdéZznych okresach cigzy na jej
donoszenie oraz przebieg porodu i potogu. Wieksze statystyki dajg rozny
obraz tego zagadnienia. W$rdd 29 przypadkdw Schellenberga (cyt. wg. 9)
byto tylko 1 poronienie i 2 porody wcze$niakow, z ktdrych jeden zmart
w czasie porodu, a drugi w 48 godz. po porodzie. W statystyce Andersona
(cyt. wg 9) na 75 przypadkéw ch. H.-M. u ciezarnych byto 16 poronien.
Badania sekcyjne i histopatologiczne poronionych w przebiegu ch. H.-M.
ptodéw wskazujg na mozliwo$¢ uszkodzenia ptodu wirusem w pierwszych
miesigcach cigzy (9). Co sie tyczy wplywu cigzy na przebieg ch. H.-M.
obserwowane przypadki skianiajg do przypuszczenia, ze zmiany czyn-
nosciowe i organiczne, jakie zachodza w organizmie kobiety w po6znych
okresach ciazy, sprzyjaja wystgpowaniu rozleglejszych i cigzszych po-
razen.

Poczatkowe objawy ch. H.-M. byly niecharakterystyczne, réznorodne,
nieraz ograniczajace sie jedynie do goraczki. Czasem nie spostrzegano na-
wet gorgczKi. Dzielenie kilkudniowego zaledwie okresu przedporazennego
(od pojawienia sie pierwszych objawéw chorobowych do wystapienia po-
razen) na szereg ,podokreséw”, jak: zwiastunow, zacisza, oponowy, przed-
porazenny (5, 6 i inni) wydaje sie nie mie¢ wiekszego znaczenia dla roz-
poznawania ch. H.-M. Typowe porazenia, jezeli tylko byty poprzedzone
bezposrednio kilkudniowym okresem gorgczkowym, nie nasuwaja zwykle
watpliwosci rozpoznawczych, niezaleznie od tego czy goraczce towarzy-
szyty inne objawy chorobowe, czy tez nie.

Zgodnie z nowszymi spostrzezeniami (3, 6, 8) dwugarbny przebieg go-
raczki, opisywany dawniej jako charakterystyczny dla ch. H.-M., byt
w badanym materiale o wiele rzadszy niz przebieg jednofazowy.

Przypadki ch. H.-M. bez zmian w ptynie mézgowo-rdzeniowym byty
w rozpatrywanym materiale bardzo rzadkie.
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O. N'paHuy Kn

NOJIMOMUNENINT B CUNE3NN 3A 1951—1956 IT.
CopepxXaHue

Jo 1950 r. B Cunesnunm perncTpupoBanncb crnopaguyeckume craydam 3aboneBaHui
nonuomuenntom. HaumHasa c¢ 1951 r. Habnwgaetcsa 3HauYMTeNbHOE YyCWU/eHUe 3HAe-
MMWUYECKOro pacnpocTpaHeHUs 3Toro 3aboneBaHus.

ABTOp o06cyxpaeT TeyeHue nonvomumenuta B Cunesmm 3a 1951—1956 rr. OCHOBbI-
BasiCb Ha MaTepumanax MWHGPEKUMOHHOW 60nbHULbI . BbiTOM, rge 6bI10 rocnuTanu-
3MpoBaHO B fJaHHOM nepuoge BpemeHuM 1411 6onbHbIX. B TeueHue 1951—1956 rr.
Ha TeppuTOPUM BCEr0 KaTOBMLKOro BOEBOACTBa OblI0 3apeructpupoBaHo 1777 cny-
YyaeB 3a60s1eBaHU MONMOMUENNTOM.



Antoni Horst
FIZJOLOGIA PATOLOGICZNA

str. 592, ryc. 190, z+ 45—

Autor omawia zagadnienia og6lne, wprowadzajace w istote
i zakres fizjologii patologicznej: jej role, rozwdj historyczny,
pojecie dziedzicznoSci, czynnikdw konstytucjonalnych itd.

Nastepnie autor w spos6b obszerny i przystepny opisuje ko-
lejno zaburzenia poszczegélnych uktadoéw oraz zespotéw funkcjo-
nalnych: regulacje ukitadu nerwowego, odpornos$¢, regulacje
hormonalng, réwnowage kwasowo-zasadowa, etiologie choréb
(czynniki urazowe, termiczne, dziatanie promieni Swietlnych
i jonizujgcych, pradu elektrycznego, cisnienia atmosferycznego,
przyspieszenie lub zwolnienie ruchu, czynniki klimatyczne,
atmosferyczne, chemiczne, zatrucia pokarmowe, przemystowe),

zaburzenia odzywiania i przemiany materii.



PRZEGLAD EPIDEMIOLOGICZNY
Rok X111, 1959, Nr 4

Jerzy Gelber, Apolinary Matolepszy

WPLYW OSTRYCH CHOROB ZAKAZNYCH WIEKU DZIECIECEGO
NA CHOROBE HEINEGO-MEDINA *

Z Oddziatu Dzieciecego Wojewddzkiego Szpitala ZakaZnego w Szczecinie

Ordynator Oddziatu: lek. J. Gelber

Niewiele wiemy o tym, dlaczego w ogromnej wiekszosci przypadkéw
poliomyelitis przebiega w postaci niewinnego zakazenia jelitowego bez
innych ujemnych nastepstw, a tylko w jednym r:a 1000— 1500 przypadkow
(Sack 19) prowadzi do trwatych porazehA lub zagraza bezpos$rednio zyciu
chorego. Nie umiemy tez w spos6b zadowalajagcy odpowiedzieé na pytanie,
co powoduje w pewnych przypadkach skrécenie okresu wylegania, wzgle-
dnie wplywa na umiejscowienie porazen, majgce tak kapitalne znaczenie
dla pacjenta. Podkre$li¢ przy tym trzeba, ze patologia cztowieka zna nie-
wiele schorzen, w ktérych proces chorobowy moze uszkodzi¢ wazny dla
zdrowia i zycia narzad, jakim jest centralny uktad nerwowy, tak szybko
i czesto nieodwracalnie, jak w chorobie Heinego-Medina. Pieknie wyrazit
to Russel (18), stwierdzajac, ze ,wydaje sie prawdopodobnym, iz o losie
dziesigtkow tysiecy komorek nerwowych decyduje kilka krytycznych go-
dzin okresu oponowego” tej choroby, przy czym ani nasilenie objawoéw
klinicznych, ani wyniki badan laboratoryjnych nie dajg nam, jak dotad,
zadnych podstaw do rokowania o ostatecznym wyniku walki, jakg w tym
okresie staczajg komaérki nerwowe z atakujgcym je wirusem.

W Swietle wspotczesnych pogladow nie ulega watpliwosci, ze decydu-
jaca role gra tu odporno$¢ komorkowa makroorganizmu, ktéra nawet po
przetamaniu przez wirusa poliomyelitis innych zapdr ochronnych (ielito-
wej i humoralnej) moze nie dopusci¢ do wnikniecia i rozmnozenia sie wi-
rusa w komorce nerwowej, a w nastepstwie do jej nieodwracalnego
zniszczenia.

Zgodnie z pogladem wiekszos$ci autorow, stan odt>omosci moze ulec
zachwianiu pod wptywem szeregu czynnikéw obcigzajacych, takich jak
przemeczenie fizyczne, zwlaszcza na poczatku okresu przedporazennego
(Russell 18), nadmierne nastonecznienie, urazy, zabiegi oiperacyjne, szcze-
pienia ochronne, zwtasz™a szczepionkami kombinowanymi, sporzgdzo-
nymi na wodorotlenku glinu, ciaza oraz ostre choroby zakazne.

Liczne doniesienia kazuistyczne oraz prace statystyczne oparte cze-
stokro¢ na duzym materiale przy uwzglednieniu odpowiednio wielkich
grup kontrolnych (Korns et al. 11, Med. Research Couns. 14) wykazujg
w spos6b mniej lub wiecej przekonywajacy wptyw tych czynnikéw na
wystapienie lub lokalizacje porazen, co spowodowato w wielu Kkrajach

* Referat wygtoszony dnia 16. XI. 1958 w Poznaniu na | Ogdlnopolskim Zjezdzie
Towarzystwa do walki z Poliomyelitis.
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wstrzymanie w okresie epidemii poliomyelitis szczepien ochronnych i da-
jacych sie odtozy¢ zabiegow operacyjnych, gtownie tonsilektomii. Ale
réwnoczesnie wielu autorow, opierajac sie na opracowanych przy zastoso-
waniu analizy matematycznej réwnie wielkich jak poprzednie statysty-
kach, albo catkowicie neguje (Jacob et al. 10, 17), albo w duzej mierze
ogranicza (Edit. 4, Behrend 1) znaczenie wyzej wymienionych czynnikéw
sprzyjajacych, chociaz nalezy stwierdzi¢, ze zwolennicy tego pogladu znaj-
dujg sie w zdecydowanej mniejszosci.

Co sie tyczy niejasnego dotad sposobu dziatania czynnikéw sprzyjaja-
cych poliomyelitis, z prac wiekszosci autordw mozna wyciggnag¢ wniosek
0 istnieniu co najmniej dwu mechanizmdéw, a to odruchowego i hormonal-
nego, przy czym ten pierwszy miatby wptyw przede wszystkim na loka-
lizacje porazen. | tak Trueta i Hodes (23) przeprowadzili badania nad dzia-
taniem bodzcoéw zewnetrznych, takich jak unieruchomienie konczyny, jej
zmeczenie oraz wstrzykniecie $rodka draznigcego — na unaczynienie od-
powiedniego odcinka rdzenia kregowego u myszy i krélikow, i stwierdzili,
ze odcinki te byty w tych wszystkich przypadkach znacznie przekrwione.
Autorzy wyciagaja stad wniosek, ze w miejscach rozszerzenia naczyn moze
tatwo dojs¢ do przenikania wirusa do centralnego uktadu nerwowego i ze
czynniki lokalizujgce porazenia u cztowieka dziataja by¢ moze w drodze
tego samego mechanizmu.

Bodian (2) stosujac szczepienia ochronne u matp, ktére nastepnie za-
kazat dosercowo wirusem poliomyelitis, stwierdzit zwigzek pomiedzy miej-
scem szczepienia a pdzniejsza lokalizacjg porazei w danej konczynie na-
wet w tych wypadkach, gdy zakazenie miato miejsce w dwa tygodnie po
wykonaniu szczepienia ochronnego. Zwigzek ten autor ttumaczy zwieksze-
niem przepuszczalnosci naczyn krwiono$nych dla wirusa poliomyelitis
w obrebie odpowiedniego odcinka rdzenia kregowego.

Futer (6), rozwazajac zwigzek patologiczny miedzy szczepieniami ochron-
nymi a chorobg Heinego-Medina, przyjmuje mozliwo$¢ zadziatania na-
stepujgcych trzech mechanizmow:

1. Szczepienie moze spowodowaé ostabienie organizmu osobnika beda-
cego nosicielem wirusa lub znajdujgcego sie w okresie wylegania choroby.

2. Szczepienie moze wywotaé odruchowe przekrwienie z nastepowa loka-
lizacjg uszkodzeh wywotanych przez wirusa w tym odcinku rdzenia, ktéry
odpowiada danej konczynie.

3. Pewng role moze odgrywac toksyczne dziatanie szczepionki, prowa-
dzace do neuroalergicznej reakcji organizmu.

Dziatanie mechanizmu hormonalnego udowodnili pierwsi Shwartzman
et al. (22), stwierdzajagc, ze zastosowanie kortyzonu wybitnie zwieksza
wrazliwos¢ chomikéw na zakazenie zaadaptowanym do myszy szczepem
wirusa poliomyelitis typu Il. Odkrycie to ma zasadnicze znaczenie, ponie-
waz przy zatozeniu, ze w patologii cztowieka sprawa przedstawia sie po-
dobnie, dziatanie wszystkich czynnikow sprzyjajacych, pojetych jako obar-
czenie (stress), sprowadzatoby sie do ich wptywu na zwiekszenie produkcji
kortyzonu. ROwniez i sezonowy letnio-jesienny wzrost zapadalnosci na
chorobe Heinego-Medina mozna przy tym zatozeniu wyttlumaczy¢ fizjolo-
giczng nadczynnoscig kory nadnerczy, stwierdzang w tej porze roku.

Nalezy jednak podkresli¢, ze Pette i wspoOtpracownicy, zakazajac do-
miesniowo (12) i doustnie (15) wirusem poliomyelitis typu | matpy, kté-
rym uprzednio podano kortyzon, nie stwierdzili u nich zwiekszenia wrazli-
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wosci na zakazenie w poréwnaniu z grupg kontrolng. Natomiast w drugiej
serii doswiadczenn (15), w ktérej obok podania kortyzonu matpy poddano
napromienieniu rentgenem, autorzy stwierdzili skrécenie okresu wyle-
gania choroby oraz zahamowanie wytwarzania przeciwciat.

Wptyw ostrych choréb zakaZznych wieku dzieciecego na chorobe Hei-
nego-Medina mozna rozpatrywaé z dwu punktow widzenia, a mianowicie:

1. Czy choroby te sprzyjaja wystgpieniu porazennej postaci polio-
myelitis?

2. Czy wywierajg one wptyw na dalszy przebieg kliniczny tej choroby?

Odnosnie do pierwszego z tych zagadniehn warto przypolmnieé, ze préby
powigzania ostrych choréb zakaZnych z chorobg Heinego-Medina mozna
znalez¢ juz w najdawniejszych opisach klinicznych tego schorzenia, przy
czym Owczes$ni autorzy uwazali, ze choroby te stanowié moga przyczyne
okresu zwiastundéw i w ten sposéb niejako torowa¢ droge wilasciwemu
schorzeniu wirusowemu.

Obecnie nie ulega wprawdzie watpliwosci, ze objawy okresu zwiastu-
noéw sg, podobnie jak i dalszy przebieg choroby, wywotane przez wirusa
poliomyelitis, lecz zagadnienie zwigzku poprzedzajgcych chordb zakaznych
z wystgpieniem porazennej postaci poliomyelitis pozostaje nadal otwarte.
Z nielicznej grupy autor6w zajmujgcych sie tym zagadnieniem cze$é
uwaza, ze sg one niewatpliwie jednym z czynnikow sprzyjajacych, pod-
czas gdy inni negujg ich znaczenie, motywujac to tym, ze zapadalnos$¢ na
ostre choroby zakazne jest w wieku dzieciecym tak duza, ze sama przez
sie thtumaczy dostatecznie zbiezno$¢ tych choréb z poliomyelitis. Natomiast
niemal wszyscy zwolennicy pierwszego z wymienionych pogladéw ogra-
niczaja sie do ogdlnikowego stwierdzenia, ze poprzedzajace choroby za-
kaZzne sprzyjajag wystagpieniu porazennej postaci poliomyelitis w drodze
blizej nieokreslonego ,,obnizenia odpornosci”, przy czym zadnej z tych
choréb specjalnie nie wyrézniaja. Jedynie Kkilku autoréw (Sedallian et
al. 21, Grossiord et al. 9, Fornara-Pedrinazzi 5) spostrzegato niepropor-
cjonalnie w stosunku do innych chorob zakaznych — wysokg liczbe za-
chorowan na poliomyelitis po krztuScu, co — jak przypuszczajg — moze
by¢ spowodowane przez wystepujace w krztuscu wyczerpanie, analogiczne
do wyczerpania w nastepstwie wysitku miesniowego.

Chcac przesledzi¢ to zagadnienie na naszym materiale, sprawdzilisSmy
historie choroby 507 chorych, leczonych w tut. Oddziale w czasie od
27. VI1I1. 1951 do 30. IX. 1958 r. z powodu poliomyelitis. Zestawienie tych
chorych wg wieku, pici i postaci choroby ujmuje tab. I. Wynika z niej,
ze ogromng wiekszos¢ (500 przyp. — 98%) stanowity dzieci do lat 14.
U 464 dzieci chorych na porazenng postaé poliomyelitis stwierdziliSmy
w 23 przypadkach (5%) poprzedzajgca ostrg chorobe zakazng, ktérg dziecko
przebyto w ostatnich 6 tygodniach przed zachorowaniem na poliomyelitis,
a mianowicie: w 11 przyp. odre, w 8 — krztusiec, w 3 — btonice iw 1 —
ospe wietrzng. Wsérod tych dzieci byto 9 chtopcow i 14 dziewczynek
w wieku od 0 do 5 lat. Wszystkie porazenia byty typu rdzeniowegoli do-
tyczyty, podobnie jak w przypadkach nie poprzedzonych chorobg zakazng,
przewaznie kohczyn dolnych. U kilku dzieci porazenia wystgpity/w krét-
kim czasie po poprzedzajacej ostrej chorobie zakaznej, co w pewnych wa-
runkach mogto prowadzi¢ do przykrych pomytek rozpoznawczych, jak np.
w nizej opisanym przypadku. Dotyczy on 2-letniej dziewczynki H. K. (nr
hist. chor. 1781/56) ze $srodowiska wiejskiego, ktéra w dniu 28. VI. 1956 r.
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zachorowata na odre, a 4 dni pdzniej przestata poruszac¢ lewg reky. Lekarz
terenowy, zasugerowany prawdopodobnie S$wiezg wysypka odrowa, nie
mys$li o mozliwosci choroby Heinego-Medina, rozpoznaje ztamanie oboj-
czyka i zaklada opaske gipsowg na okres 2 tygodni (). W dniu 25. VII.
1S56, kiedy dziecko dotarto w koncu do chirurg, poradni specjat., stwier-

Tabela |1
Postacie choroby Heinego-Medina wg pici i wieku

Postaé Posta¢ poraz enna
Wiek  bezporaz.  rdze- opusz- moz- mie- Lan-
Plec nioira  Kowa gowa szana  dryeqo

o

Ogok
Razem gotem

Py % pryp.j % przyp. X prayp; © prayp. %ipryp % prayp. 7 pryp. b
{)=141r 23 45 253 499. 3 06 10 2 2 04 5 1 273 53,9 296 584

lat z. 13 26 182 258 2 04 3 06 1 02 3 06 191 376 204 40,2

poLL. LW = o= 3 0,6 = = = - = = 2 0,4 5 1 5 1
14 lat £ _ - 2 04 - . 2 04 2 0,4
Razem 36 71 440 86,7 5 1 | 13 26 3 0,6 10 2 471 92,9 507 100

dza sie masowe porazenie konczyny gornej lewej po Swiezo przebytym
poliomyelitis, a zdjecie rtg. wytgcza mozliwos¢ ztamania obojczyka. Po
3-miesiecznym leczeniu szpitalnym dziecko wykazuje nadal znacznego
stopnia porazenie koriczyny z zanikalmi mieéni barku, ramienia i przedra-
mienia i w tym stanie zostaje przestane do sanatorium rehabilitacyjnego.

Zdajac sobie sprawe z tego, ze ostateczng odpowiedZ na pytanie, czy
ljakie poprzedzajace ostre choroby zakazne stanowiag czynnik sprzyjajacy
zachorowaniu na porazenna posta¢ poliomyelitis moga przynies¢ w przy-
sztosci badania doswiadczalne oraz dobrze zorganizowane badania st'a-
tystyczno-epidemiologiczne, Swiadomi tego, ze materiat nasz jest zbyt
szczupty, by wyciggna¢ zen wigzace wnioski, chcemy jednak podkresli¢
2 momenty zastugujgce naszym zdaniem na uwage:

1. Stosunek ilosci przypadkéw ospy wietrznej do ilosci przypadkdéw
odry ksztattuje sie w naszym materiale jak 1:11, mimo ze wskazniki zapa-
dalnos$ci dzieci na te dwie choroby sg prawie identyczne.

2. Odra i krztusiec, ktorych tgczna ilos¢ przypadkéw w naszymi zesta-
wieniu przewyzsza ilos¢ przypadkéw pozostatych 2 chordb.prawie 5-kro-
tnie, sg schorzeniami, ktére dzialajg na organizm dziecka wybitnie aner-
gizujgco.

Uwzgledniajgc powyzsze dane wydaje sie, ze materiat nasz nie pozwala
wprawdzie (ze wzgledu na brak badan, ktore trzeba by w tym celu prze-
prowadzi¢ na odpowiednio duzej grupie kontrolnej dzieci) na potwierdze-
nie tezy, ze ostre choroby zakazne sg jednym z czynnikow sprzyjajacych,
natomiast wynika zen, ze prawdopodobienstwo zachorowania na porazenna
posta¢ choroby Heinego-Medina po poprzedzajgcej ostrej chorobie zakaznej
jest znacznie wieksze wowczas, gdy choroba ta prowadzi do anergii orga-
nizmu niz w przypadkach odwrotnych. Do podobnego wniosku mozna
doj$¢ réwniez na podstawie analizy danych piSmiennictwa, zestawionych
w pracy Fomary (5).
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Na podkreslenie zastuguje rowniez to, ze w naszym materiale nie stwier-
dziliSmy wplywu poprzedzajgcych chorob zakaznych na skrocenie okresu
wylegania, lokalizacje porazen i ciezko$¢ przebiegu poliomyelitis.

Wreszcie specjalng uwage nalezy posSwieci¢ zagadnieniu zwigzku miedzy
chorobg Heinego-Medina a innymi zakazeniami wirusowymi. Wiemy o tym,
ze okres wylegania w poliomyelitis jest niejednokrotnie bardzo dtugi i ze
w tym czasie do organizmu dziecka mogg wtargna¢ i rozwija¢ sie wirusy
innych choréb zakaznych, co wobec powszechnie dzi§ uznanego politro-
pizmu wirusa poliomyelitis prowadzi¢ moze tatwo do zetkniecia sie i wza-
jemnego wptywania na siebie tych wiruséw na terenie tych samych na-
rzadéw, tkanek i komérek. Z teoretycznego punktu widzenia istniejg tu
3 mozliwosci (Schlesinger 20), a mianowicie: 1. Oba wirusy beda rozmna-
zac sie w komorce niezaleznie od siebie. 2. Jeden z wiruséw zwiekszy wra-
zliwo$¢ komorki na dziatanie drugiego. 3. Jeden z wiruséw zadziata na
komérke tak, ze drugi nie bedzie mégt przejs¢ w niej swego normalnego
cyklu rozwojowego. To ostatnie zjawisko okreSlamy nazwg interferencji.

W precyzyjnych doSwiadczeniach na zwierzetach wykazano, ze przy od-
powiednim dobraniu dwu wirusOw mozna urzeczywistni¢ kazdy z poda-
nych wyzej wariantdw. U cztowieka w warunkach naturalnego zakazenia
zjawiska te sg ze zrozumiatych powodéw trudne do stwierdzenia i wtasci-
wej interpretacji, niemniej jednak réwniez w odniesieniu do choroby Hei-
nego-Medina zagadnienie to jest pilnie opracowywane. | tak Rhodes et
al. (16) stwierdzit juz w 1950 r. u cztowieka réwnoczesng obecnos$¢ wiru-
séw poliomyelitis i Coxsackie, miedzy ktérymi u myszy zachodzi interfe-
rencja (Dalldorf 3).

Lindner i Festge (13) opisuja 2 przypadki poliomyelitis u dwojga ma-
tych dzieci (272 i 3 lata), ktére jednoczes$nie zachorowaty ng Swinke. W obu
przypadkach wykryto w stolcu wirusa poliomyelitis typ Ill, a o réwno-
czesnym zakazeniu wirusem $winki $wiadczyt odczyn wigzania dopetniacza
z antygenem $winkowym, ktéry wypadt dodatnio w wysokich i narastajga-
cych rozcienczeniach, oraz zwigkszona ilo$¢ diastazy w surowicy Krwi
i w moczu. Przebieg kliniczny obu schorzed byt typowy, z czego autorzy
wyciggajg wniosek, ze miedzy wirusami poliomyelitis i Swinki w warun-
kach naturalnego zakazenia u cztowieka nie zachodzi zjawisko interfe-
rencji.

Wspomnie€ tez trzeba o dokonanym przez autoréw angielskich (14) spo-
strzezeniu, ze dzieci, zaszczepione przeciw ospie rzadziej chorujg na pora-
zenng posta¢ poliomyelitis.

Celem stwierdzenia ewentualnego wpltywu innych zakazen wirusowych
na kliniczny przebieg choroby Heinego-Medina sprawdziliSmy pod tym
katem widzenia historie choréb naszych 464 chorych, przy czym okazato
sie, ze 36 z tych dzieci (7,9%) przeszto w okresie 6 tygodni przed i w ta-
kim samym okresie czasu po zachorowaniu na poliomyelitis — inng ostrg
chorobe wirusowg (v. tab. Il). Wiekszo$¢ chorob, ktore wystgpity w czasie
pobytu dziecka w szpitalu, stanowity zakazenie wewnatrzszpitalne, kto-
rych liczba w okrese przepetnienia oddziatu byta do$¢ duza. W zadnym
wypadku nie stwierdzono wptywu tych chordéb na poliomyelitis w sensie
zmiany typowego przebiegu klinicznego. Uwidoczniony w tab. Il stosunek
postaci o ciezkim, $rednim i lekkim przebiegu porazen byt podobny jak
w pozostatych przypadkach poliomyelitis. Nie byto tez przypadkéw $mier-
telnych. Natomiast czesto spostrzegano po przebyciu dodatkowego zaka-
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Tabela |l
Zestawienie przypadkéw ostrych chordb wirusowych, wspoétistniejgcych z polio
w okresie a) 6 tygodni przed i b) 6 tygodni po zachorowaniu

Lp. Nazwa 1lo$¢ przyp. Ptec¢ Wiek Przebieg porazen
choroby a b razem m z. 0—1 1—3 3—7 lekki sredni cigzki
1 odra 1 9 20 12 8 4 13 3 6 8 6
2 ospa wietrzna 1 13 14 7 7 6 7 1 4 9 1
3 scinka - 1 1 1 - - - 1 - 1 -
4 rézyczka — 1 1 1 - — 1 _ _ 1
J  Ogotem 12 24 36 21 15 10 21 5 10 18 8

zema pewne zwolnienie procesu cofania sie porazen, wywotane czesciowo
pogorszeniem sie stanu ogdlnego dziecka, a czesciowo prawdopodobnie
réwniez wstrzymaniem w tym okresie zabiegdw terapeutycznych.

Ostatecznie jednak w tych przypadkach, ktére pozostawaty w naszym
spostrzeganiu odpowiednio dtugo, stwierdziliSmy, ze po ustgpieniu obja-
wow choroby wiktajagcej proces zdrowienia u tych chorych byt podobny
jak i u pozostatych dzieci, to jest zalezny wytgcznie od rozlegtosci i nasi-
lenia porazeh na poczatku choroby. Pozostaje to w zgodnoS$ci ze spostrze-
zeniami Geffena i wspdtp. (7). Autorzy ci przesledzili przebieg ustepowania
porazen u dzieci, ktdre zachorowaty na poliomyelitis po zadziataniu innego
czynnika sprzyjajgcego, a mianowicie po dokonanym szczepieniu ochron-
nym szczepionka kombinowang i stwierdzili, ze w przypadku, gdy pora-
zenie Wystgpito w konczynie zaszczepionej, byto ono prawie zawsze cigzkie,
?Ielpr;ebieg zdrowienia byt w tej grupie dzieci podobny jak w grupie kon-
rolnej.

Odnos$nie do drugiej strony omawianego zagadnienia, tj. wptywu polio-
myelitis na przebieg wyzej wymienionych chordéb wirusowych, nie stwier-
dziliSmy roéwniez, by przebiegaty one u naszych chorych w sposéb od-
mienny od zwykle spostrzeganego. Jedynym wyjatkiem byt tu stosunkowo
lekki i nie powiktany przebieg wiekszosci przypadkéw odry, co wigzemy
jednak z szerokim stosowaniem zapobiegawczym gamma-globuliny.

WNIOSKI
1. Z ogolnej liczby 464 dzieci, chorych na porazenng postaé¢ poliomye-
litis, u 23 wystgpita w okresie 6 tygodni przed zachorowaniem — inna

choroba zakazna, a to: w 11 przyp. odra, w 8 — krztusiec, w 3 — btonica
i w 1-» ospa wietrzna. Zwraca uwage wzgledna czesto$é wystepowania
poliomyelitis po odrze i krztu$cu, ktore dziatajg na organizm dziecka wy-
bitnie atiergizujgco.

2. Poprzedzajgce poliomyelitis ostre choroby zakazne nie wywarly
uchwytnego wptywu na dlugos¢ okresu wylegania, lokalizacje i ciezkos¢
porazen oraz dalszy przebieg kliniczny tego schorzenia, a postepy zdro-
wienia zalezaly wytacznie od nasilenia i rozlegtosci porazen, stwierdzanych
na poczatku choroby.

3. Przebieg kliniczny przypadkéw poliomyelitis ze wspdtistniejagcg inng
ostrg chorobg wirusowg (w 20 przyp. — odra, w 14 — ospa wietrzna,
w1 Swinka i w 1 — rdzyczka) nie odbiegal od przebiegu pozostatych
przypadkow.
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E. FTenbbep, A Manonenwwni

BIMAHUNE OCTPbIX WH®EKLWMOHHbLIX 3ABO/IEBAHNA [AETCKOIMO
BO3PACTA HA NMOJIMOMUNENNT

CopepxaHue

Mocne o6cy)XAeHUs Teopuid, Kacalouwimxcsi CcnocoboB - geicTBUs (HaKTOpoB, CMO-
COGCTBYIOLLMX W JIOKANU3NPYHOLWUX Napannuyn B MNOMOMUENUTE, B 4YacTHOCTM rop-
MOHa/IbHOr0 U pedh/IEeKTOPHOr0 MexaHusma [AelicTBUSA, aBTOpbl paccMaTpuBalT BAUS-
HMe OCTPbIX WHMPEKLMOHHbLIX 3aboneBaHWii Ha MNOANOMUENUT C 2 TO4YeK 3peHus,
VUMEHHO:

1. CnocobCTBYHOT-IN Apyrue UHGMeKUMOHHble 3ab0neBaHWs pasBUTUIO NapanuTu-
YecKol opmbl noavomuenuTa’?

2. Kakoe BAUSIHME Ha KAWHWYECKOe TeyeHue MOMOMUenUTa UMeeT MpUCoegUHeHMe
APYroro oCTPOro WMHMEKLMOHHOro 3a60/eBaHUs?

ABTOpbl Habnwganu B TeyeHue 7 neT 507 60MbHbIX, B TOM uucne 464 petei
60NbHbIX MNapanuTuyeckol ¢Gopmoi nonvomMuennTa, M3 Hux 23 pebeHka 3ab6oneno
OPYTYMU  MHMDEKUMOHHbIMK 3aboneBaHMsAMM Ha 6 Hejenb Ao 3aboneBaHWA MOMAWO-
MWENNTOM, B 4acTHOCTU: KOpbld — B 11 cay4dasx, Koknwwem — B 8 cnyvasax, ang-
Tepuel — B 3 cnAy4vasx W BeTPSIHOM oOcnoii B OAHOM cfy4ae.

ABTOpPbI CUYMTAKOT, 4YTO Ha OCHOBaHWKU He60/1bLIOoro MaTtepuana HeNb3da CcAenatb
BbiBOA, 4YTO [AaHHbIE 3aboneBaHnsA CﬂOCOﬁCTByIOT BOSHVWKHOBEHWUIKD MoO/IMOMUENnTa.

He yCTaHOB/IEHO BAWAHUS Bblle YMNOMSHYTbIX 3a60M1eBaHWii Ha [A/UTeNbHOCTb
MHKYBaLMOHHOT0 Mepuoja, oKanusauuio, TsHKecTb napanuyeii U Ha fganbHeiiliee
KAMHUYECKOe TeuyeHWe MNOSIMOMUENNTA.

J. Gelber, A Matolepszy

INFLUENCE OF ACUTE INFECTIOUS DISEASE IN CHILDREN
ON POLIOMYELITIS

Summary

After the theoretical discussion on factors favouring and localising poliomyelitis,
especially on the reflex and hormonal mechanism, the authors deal with the influence
of acute infectious diseases on poliomyelitis. The studied the problem from the point
of view of the: 1) influence of infectious diseases on the occurance of the paralytic
stage and 2) on the further clinical course of poliomyelitis.

The material collected during the course of 7 years comprised 507 cases — out
of this total 464 were children. 23 of these children suffered from an acute infec-
tious disease about 6 weeks prior to the onset of poliomyelitis. In 11 cases this was
measles, in 8 whooping cough, in 3 diphteria and in 1 chickenpox. The figures were
too low to confirm the thesis that the occurence of acute infectious diseases should
be regarded as a predisposing factor; so far as poliomyelitis is concerned.

No influence of a recent attack of an acute infectious disease on the course of
Polio could be noted either as regards the length of the incubation period, locali-
sation, severity of paralysis or the clinical course of the disease.

Przegl. Epidemiol. — 3
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OKRESLENIE CHOROBY

Nagminne zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych jest to choroba za-
kaZzna, objawiajgca sie stanem zapalnym opony miekkiej i pajeczynowki
mozgu i rdzenia, mogaca przebiega¢ w sposéb ostry, podostry i przewle-
kty. Choroba pojawia sie bgdZz w postaci epidemicznej, badZ tez w postaci
odosobnionych przypadkéw. Nagminne zapalenie opon moézgowo-rdzenio-
wych jest wywotane przez dwoinke zapalenia opon (Neisseria meningi-
tidis).

Zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych jest w zasadzie tylko jedna z kli-
nicznych form infekcji meningokokowej. Innymi formami s3: infekcja
jamy nosowo-gardtowej przebiegajgca pod postacig tagodnego niezytu
gornych drég oddechowych oraz posocznica imeningokokowa, zazwyczaj
0 ciezkim przebiegu.

Zrodtem zakazenia jest cztowiek, przewaznie cztowiek zdrowy — nosi-
ciel. Meningokoki znajdywano w jamie nosowo-gardtowej ludzi zdrowych
w 2—26%. Mimo tak duzego rozsiewu dwoinek zapalenia opon wsérdd ludzi
stosunkowo rzadko doprowadzajg one do powstania jawnego obrazu cho-
robowego. Fakt ten obrazowo kreslit Glover (cyt. za Hedrichem) méwigc:
»...rozpoznane przypadki stanowig tylko widzialng piane na szczycie
ogromnej fali nosicieli”.

Zachorowalno$¢ wsrdd ludzi narazonych na zakazenie waha sie wg Dop-
tera od 0,01% do 0,3%. W okresie epidemii zachorowalno$¢ wyraznie
wzrasta.

W naszych warunkach klimatycznych choroba wykazuje rytm sezonowy
charakteryzujgcy sie wzrostem w okresie zimowo-wiosennym ze szczytem
w marcu i kwietniu (2).

Denny, Bausch i Turner stwierdzili wyprzedzanie epidemii infekcji me-
ningokokowej przez infekcje gérnych drég oddechowych (2).

Choroba atakuje przewaznie dzieci i miodziez. Najbardziej wrazliwy
jest wiek od 0 do 5 lat, z tym ze rzadko spotyka sie zachorowania w pierw-
szych trzech miesigcach zycia (10). Mezczyzni chorujg czesciej od kobiet,
co przypuszczalnie zalezy raczej od wigkszej mozliwosci zakazenia sie.

Smiertelno$¢ w tej chorobie w duzym stopniu zalezy od wieku. He-
drich (4) ocenia Smiertelno$¢ w wieku ponizej 5 lat na 56%. W nastepnych
okresach zycia $Smiertelno$¢ spada, by znéw wzrosngé w okresie starosci.

Czynnikami wspomagajacymi wybuch choroby sg: wzmozony ruch lud-
nosci, wojny, zte warunki mieszkaniowe, warunki klimatyczne (zmiany
temperatury, wzrastajgca wilgotno$¢ powietrza), nadmierne wysitki fi-
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zyczne, zmeczenie. Wystepowanie choroby w duzych osiedlach i miastach
wigze sie przede wszystkim z czestoscig kontaktéw uwarunkowang prze-
ludnieniem i ztymi warunkami mieszkaniowymi.

Choroba jest pospolita w krajach o klimacie umiarkowanym, lecz zda-
rza sie takze i w krajach gorgcych (Afryka Zachodnia).

ROZPOZNANIE CHOROBY | WIAROGODNOSC STATYSTYKI

Zupeinie pewne rozpoznanie nagminnego zapalenia opon mozna posta-
wi¢ badajgc ptyn mézgowo-rdzeniowy otrzymany za pomoca naktucia ledz-
wiowego lub podpotylicznego. Wyptywajacy pod zwiekszonym cisnieniem
metny lub ropny ptyn wykazuje pleocytoze z wyrazng przewaga komorek
wielojadrzastych, zwiekszong ilo$¢ biatka, za§ w osadzie umieszczone we-
wnatrzkomdrkowe ziarniniaki Gram-ujemne.

Dodatni wynik posiewu ptyny moézgowo-rdzeniowego na pozywkach
z dodatkiem biatka jest najpewniejszym kryterium rozpoznawczym", czesto
jednak nie udaje sie uzyska¢ hodowli ze wzgledu na duza wrazliwo$¢ me-
ningokokéw. Badanie bakteriologiczne ptynu médzgowo-rdzeniowego jest
konieczne dla ustalenia rozpoznania nagminnego zapalenia opon u dzieci,
u ktorych choroba moze przebiegac¢ nietypowo; jest ono rowniez konieczne
do zréznicowania choroby z zapaleniem opon, wywotanym innymi czyn-
nikami etiologicznymi.

Typowe przypadki nagminnego zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych
rozpoczynajg sie nagle wysokg gorgczka, bolem glowy, narastajgcymi obja-
wami oponowymi, tor gorgczkowy jest nieregularny, czasem pojawiajg sie
krwotoczne wysypki skorne.

Oparte na urzedowej rejestracji statystyki zachorowan i zgonéw na na-
gminne zapalenie opon budza szereg watpliwosci. Nalezy przypuszczaé,

Rye. 1 Nagminne zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych w Polsce w latach 1919—1956.
Zapadalno$¢, umieralno$¢ na 100000 m. i $miertelno$¢ w n®
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W statystyce Polski w wielu wypadkach liczby zgonéw przewyzszaty
liczby zachorowan. Na przyktad w 1925 roku w woj. pomorskim (3 zacho-
rowania, 4 zgony), w woj. stanistawowskim (10 zachorowan, 12 zgonéw),
w 1926 r. w woj. tédzkim (55 zachorowan, 65 zgondéw), w 1950 r. w War-
szawie (4 zachorowania, 23 zgony), w todzi (12 zachorowan, 34 zgony).

Ryc. 4. Nagminne zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych w Polsce
w latach 1936—1937. Sezonowo$¢ zachorowan

Analiza krzywej sezonowej nagminego zapalenia opon wykazuje niety-
powe przesuniecie sie pewnej liczby zachorowan na miesigce letnie (ryc. 4),
co takze moze Swiadczy¢ o btedach w rejestracji.

OGOLNA OCENA SYTUACJI EPIDEMIOLOGICZNEJ W SWIECIE

Po raz pierwszy epidemie nagminnego zapalenia opon mézgowo-rdze-
niowych opisat Vieussex w 1805 r. w Genewie. Potem notowano pojawienie
sie choroby w wielu krajach na Swiecie, juz to w postaci epidemii o wie-
kszych lub mniejszych rozmiarach, juz to w postaci endemicznej. Hirsch
(10) pisze o nasileniu sie choroby w USA w latach 1805— 1830, we Francji,
Witoszech, Hiszpanii, Norwegiii w latach 1837—1850, za$ od roku 1875
0 pojawieniu sie choroby nie tylko w Europie i Ameryce, ale takze w Azji,
Afryce i Australii. W 1904—1906 r. ostra epidemia pojawia sie na Gornym
Slasku (szczegdlnie w okolicach Opola, Walbrzycha i Zabrza), ktéry jest
odtad uwazany za staty obszar endemiczny. Do krajow o stosunkowo wy-
sokiej zapadalnosci nalezaty Dania, Anglia, Grecja, Turcja (ryc. 8). W wie-
kszoSci panstw europejskich z chwilg przystgpienia do wojny Swiatowej
zapadalnos$¢ wzrosta. W ciggu ostatnich kilku lat wiekszo$¢ panstw euro-
pejskich wykazuje spadek liczby zachorowan i zgondw.

Dania w 1925 r. notowala nasilenie epidemiczne, osiggajac najwyzszy
woéwczas w Europie wspétczynnik zapadalnosci 4,0 na 100 000 mieszkan-
cow. Przy stosunkowo niewysokim wzroscie zachorowan w 1941 r., kiedy
to wiekszo$¢ krajow europejskich wykazywata wyrazny wzrost zapadal-
nosci, w 1944 r. Dania uzyskata znowu najwyzszy wspotczynnik zapadal-
nosci 17,7 na 100 000 m. Po tym szczycie liczby zachorowah stopniowo
maleja.
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We Francji po epidemii w okresie 1914—15 r. sytuacja epidemiczna byta
bez wiekszych zmian do roku 1939. W latach 1940—1941 i w 1945—46
zanotowano wzrost zachorowan, za$ po krotkotrwatym spadku ponowny
wzrost zapadalnos$ci od 1950 r. W 1950 r. zarejestrowano tam 518 przypad-
koéw przy zapadalnos$ci 1,2, zas w 1957 r. 969 zachorowan z wskaznikiem
zapadalnosci 2,2 na 100 000 m. W krzywej umieralnos$ci wg wieku w tym
kraju w latach 1950—55 obserwuje sie nieznaczne obnizenie wspotczyn-
nika umieralnosci dla niemowlat, a wzrost umieralnosci w wieku 19—
24 lata.

Anglia z Walig po do$¢ duzym nasileniu epidemicznym w 1931—1932 r.
(zapadalno$¢ 55 na 100 000 m.) notowata bardzo rozlegtg epidemie
w 1940/41 r. (zapadalno$¢ 30,5 na 100 000 m.). Epidemia rozpoczeta sie
juz w grudniu 1939 r., zaS w ciggu nastepnego roku zachorowato 12 771
0s6b. Choroba szerzyta sie najbardziej w czeSciach wschodnich i potu-
dniowo-wschodnich wyspy, gdzie rozmieszczono duze zgrupowania wojsk.
Mozna przy okazji wspomnie¢, ze réwniez podczas | wojny Swiatowej po-
jawita sie na potudniu Anglii epidemia pomiedzy zakwaterowanymi
w hrabstwie Salisbury Kanadyjskimi Wojskami Ekspedycyjnymi. Epide-
mia ta obejmujgca w 1915 r. 2 343 przypadki i 1521 zgonoéw szerzyta sie
zardbwno wsrod wojska, jak i wsrdd populacji cywilnej. Krzywa zapadal-
nosci w Anglii wykazuje rytmiczne wzniesienia co 6—8 lat. Analiza umie-
ralnosci wg wieku w latach 1950—55 dowodzi wzrostu umieralnoSci
w wieku 15—24 lat.

Charakterystyczne sag epidemiczne cykle w Stanach Zjednoczonych.
Z czterech nasilen epidemicznych, ktére tam zanotowano, dwa pojawity
sie w okresach wojennych (1918 i 1942—43 r.), dwa za$ podczas wzglednie
wysokiej aktywnosci przemystowej w okresie pokoju (1929 i 1935—36)
(ryc. 8). A zatem wszystkie cztery nasilenia epidemiczne pojawity sie pod-
czas wzmozonych podrézy i ruchu ludnosci z okregéw wiejskich do bar-
dziej zageszczonych skupisk ludnosci, takich jak obozy wojskowe czy mia-
sta. Szczyty nasilen epidemicznych oddalone sg przecietnie o 8 lat. Cie-
kawe sg prace amerykanskie mowigce o nizszej zapadalnosci w okregach
wiejskich. Fan np. (wg Hedricha) wykazat wzrost zapadalnosci z 5,0 na
100 000 m. przy zageszczeniu mniejszym niz 60 os6b na mile2, w okregach
wiejskich, do 23,1 na 100 000 m. przy zageszczeniu 26 000 os6b na mile2
w mieScie. Tabela 11l pokazuje stosunek umieralnosci w Baltimore (sto-
lica stanu Maryland) do umieralno$ci stanu Maryland w okresach epide-
micznych i w okresie zacisza choroby. Z tabeli tej wida¢, ze o wyzszym
stosunku umieralnosci w miastach decydujg przede wszystkim okresy
epidemiczne.

W wiekszosci panstw Smiertelnos¢ opadta z 40—70% w latach trzydzie-
stych, do 6—20% po roku 1950. Sezonowo$¢ wykazuje regularny rytm
zimowo-wiosenny, ze szczytem w marcu i kwietniu (wyjatek Egipt).

Szereg autoréw polskich méwigc o wystepowaniu nagminnego zapalenia
opon poza klimatem umiarkowanym podaje Chile z jego 5000 epidemia
w 1942 r. Tymczasem, jak wykazujg statystyki ,,Rapport epidemiologique
et demografique” (9), duzo wieksze epidemie notowano w Afryce Zacho-
dniej, a mianowicie: w Nigerii w 1945 r. 7900 przypadkoéw, w 1950 r.
57 000 zachorowan, w Senegalu w 1945 r. 10 000 zachorowan, w Egipcie
juz w roku 1932 — 4 600 przypadkéw, w Sudanie w 1936 — 13 000 przy-
padkéw, a w 1950 r. — 57 000 przypadkow.
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NAGMINNE ZAPALENIE OPON MOZGOWO-RDZENIOWYCH W POLSCE

Analizujgc zapadalno$¢ na nagminne zapalenie opon mézgowo-rdzenio-
wych w Polsce od roku 1919 daje sie zauwazy¢ pewng prawidtowosc.
Krzywa zapadalno$ci osigga szczyt co 8 lat, utrzymujac sie na wyzszym
poziomie przez 2—4 lata (rye. 1). Zarysowujg sie trzy okresy nasilenia epi-
demicznego 1920—23 r., 1928—29 r., 1935—38 r. W 1945 r. wskaznik za-
padalnosci byt nizszy niz w ostatnich latach przed wojng (co byto spowo-
dowane prawdopodobnie niedoktadng rejestracjg w poczatkowym okresie
powojennym), lecz juz nastepne lata przyniosty wzrost zapadalnosci, z nie-
znacznym tylko spadkiem w roku 1950. W 1953 r. zanotowano zapadal-
nos$¢ 8,3 na 100 000 m., byt to najwyzszy wspétczynnik od 1919 r. W ostat-
nich dwéch latach daje sie zauwazy¢ obnizenie zapadalnosci.

Obok Danii, Anglii, Grecji Polska zawsze nalezata do krajow o wysokiej
zapadalnosci, jednak w okresie powojennym notujemy najwyzsze w Eu-
ropie wspdtczynniki zapadalnoSci.

Przystepujac do analizy umieralno$ci nalezy zauwazy¢, ze podane w ta-
beli I liczby zgondéw pochodzg z dwu Zrodet. Od 1945 do 1952 roku z danych
Ministerstwa Zdrowia, za$ od 1951 do 1956 roku z danych GUS. W dwu
latach 1951 i 1952, w ktorych liczba zgondw pochodzi jednocze$nie z dwu
zrodet, widzimy pewng réznice w tych liczbach. Dane z r. 1951 wg GUS-u
(ktére nie zostaly zamieszczone na ryc. 3) sg niepetne i niemiarodajne.
Nalezy jeszcze podkresli¢, ze liczby zgonow pochodzacych z danych Mi-
nisterstwa Zdrowia zostaty podane w okresie 1945—1952 igcznie ze zgo-
nami z powodu nagminnego zapalenia mdézgowia, co znieksztatca przyto-
czone tutaj liczby.

Przebieg krzywej umieralno$ci odpowiada w pewnych zarysach prze-
biegowi krzywej zapadalnosci. Jednak, mimo ze w poszczegélnych falach
wzrostu zachorowan rosnie wskaznik zapadalnosci, odpowiedni wskaznik
umieralnosci wzrostu nie wykazuje. W okresie od 1952 do 1956 r. wyso-
kiej Sredniej zapadalnosci 7,4/100 000 m. towarzyszy nie zwiekszony w za-
sadzie wspotczynnik umieralno$ci 0,99/100 000 (tab. I1). W 1956 r. zano-
towano spadek umieralnosci do 0,69/100 000 m. Poréwnujac umieralnosc
w Polsce z umieralnosciag w in. krajach europejskich widzimy podobne
zjawiska jak przy analizie zapadalnosci. Polska szczeg6lnie w okresie po-
wojennym wykazuje najwyzszg w Europie umieralnos$¢ (ryc. 9). Umieral-
no$¢ wg wieku ilustruje ryc. 4. Zgony wsrod niemowlat stanowig 48°/0
0gd6lnej ilosci zgondw z powodu nagminnego zapalenia opon, za$ wsrdd
dzieci do 5. roku zycia stanowig 68,6%. W Polsce nie stwierdza sie tak
wyraznego wzrostu umieralnosci w 19.—24. roku zycia, jak to wida¢ w An-
glii, Francji, USA (ryc. 5). Od 40. roku zycia liczba zgonéw w poszcze-
g6lnych klasach wieku wzrasta, by w wieku powyzej 60 lat osiggna¢ 4,5%
catej liczby zgonow z powodu nagminnego zapalenia opon mozg.-rdz.

Dane o $miertelnosci sg trudne do interpretacji z powodu podkreslanej
wyzej niedoktadnosci rejestracji.

Analiza krzywej sezonowosci za okres 10-letni (1946— 1955) wykazuje
najwyzszg liczbe zachorowan w miesigcu marcu (ryc. 6). Krzywa ta jednak
jest sptaszczona i wydtuzona na miesigce letnie, nie opada po dwu mie-
sigcach, jak to sie dzieje z krzywymi za okres 1925—32 czy 1936—38, lecz
przebiega na wyzszym poziomie az do miesigca sierpnia. Stan ten wynika
z dwu, a nawet z tréjgarbnych krzywych w poszczeg6lnych latach w ana-
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Tabela |

Liczba zachorowan i zgonéw, zapadalno$¢ i umieralno$¢ na 100 000 m.,
smiertelnos¢ w °lo

1) Zgony na nagminne zapalenie opon mdzg.-rdz. podano tgcznie ze zgonami na
nagminne zapalenie médzgu.

2) Liczby zgonéw wg GUS.

3) Wspotczynniki umieralnosci i $miertelnosci obliczono z liczby zgonéw po-
danych przez GUS.

4) Dane niepetne.
Zrédta: Kronika Epidemiologiczna, Ministerstwo Zdrowia.
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Tabela |11

Zapadalno$¢ i umieralno$¢ na 100 000 ludzi w Polsce w okresach o zwigkszonej
i zmniejszonej iloSci zachorowan

Okresy wzrostu zachorowan Okresy spadku zachorowan
Okres zapadalno$é umie{r/al- okres zapadalno$¢ umie/r’al-
nos¢ nos¢
1920—1923 2,05 1,0 1924—27 17 0,9
1928—1929 29 0,9 1930—34 18 0,5
1936—1938 4,6 09
1952-1956 74 0,99
Tabela Il

Nagminne zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych w USA
Poréwnanie umieralnosci w miescie Baltimore i w stanie Maryland w okresach
epidemicznych i endemicznych (wg Hedricha)

Baltimore Maryland Umieralno$é
w Baltimore
Okres w stosunku do
zgony um. 100 tys. zgony um. 100 tys.  ymieralnosci
w Maryland
Epidemie 375 4,82 156 1,86 2,6
1926—1931 61 2,52 20 0.8 32
1935—1937 187 7,43 70 2,56 29
1942—1944 127 4,46 66 2,09 21
Zacisza 49 0,62 65 0,72 0,86
1932—1934 21 085 20 0,77 7
1938 -1940 18 0,70 16 0,56 13
1947—1919 10 035 S9 0,82 04

lizowanym dziesiecioleciu (ryc. 7). Gdy okres ten podzielimy na dwa okre-
sy 1946—50 i 1951—55, spostrzezemy, ze nietypowy przebieg krzywej se-
zonowej w okresie dziesiecioletnim zalezy przed wszystkim od zachowa-
nia sie krzywej w latach 1951—55 (ryc. 8).

Do 1938 r. wyzsze wspotczynniki zapadalnos$ci wykazywaty duze mia-
sta, jak Warszawa, £06dz, lub okregi przemystowe (Katowice). Od 1933 r.
wysoka zapadalno$¢ zaczety wykazywaé wojewddztwa wschodnie, a szcze-
gbélnie nowogrodzkie, poleskie, wotynskie. Danych z czasu wojny brak,
jednak nalezy sadzié, ze okres ten sprzyjat wzrostowi zachorowan. To
przeswiadczenie moze byé potwierdzone przez dwa doniesienia o epide-
miach nagminnego zapalenia opon: w Krakowie w 1940 r. (Jahodzianka)
i w woj. Nowogrodzkim w 1940 r. (Zabtocki). Wybuch epidemii w Kra-
kowie jest ttumaczony przez autorke duzym naptywem do Krakowa prze-
siedlencow z obszaréw zachodnich, a takze wysiedlaniem Polakéw z mie-
szkan, ztym odzywianiem sie itd. Zapadalno$¢ w tym okresie w Krakowie
wynosita 26,4, podczas gdy w 1934 r. notowano najnizszg w 14-letnim
okresie (1934—47) zapadalno$¢ 1,73. Epidemia zapalenia opon opadia
w 1941—42 r. po czeSciowym opuszczeniu Krakowa przez przesiedlefcéw.
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Epidemia opisywana przez Zabtockiego rozpoczeta sie juz w 1939 r. na
terenie woj. nowogrodzkiego, osiggneta swéj szczyt w kwietniu 1940 r.
obejmujac 5000 zachorowan, przy niskiej $SmiertelnoSci 15%. NajczeSciej
chorowaly dzieci do lat 5 (65%). Najstarszy chory miat 63 lata. Opisywana
epidemia cechowala sie malg zakazalno$cig, bardzo rzadko stwierdzano
ogniska rodzinne, nie stwierdzano epidemii szkolnych ani zachorowan

Ryc 5. Nagminne zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych w Polsce. Sezonowos¢
zachorowan w latach 1925—32, 1936—38, 1946—55
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Ryc. 6. Nagminne zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych w Polsce. Sezonowos$¢
zachorowan w latach 1946—50, 1951—55

wséréd personelu lekarskiego. Zabtocki zwraca uwage na fakt wyraznej
réwnolegtosci krzywej epidemii nagminnego zapalenia opon z krzywg za-
padalnosci na dur plamisty.

Od 1945 r. miasta Warszawa, £6dZ wykazujg obnizong zapadalno$¢, pod-
czas gdy na czoto wysuwajg sie wojewddztwa: gdanskie, biatostockie, ol-
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sztynskie, krakowskie. Ciekawie przedstawia sie okreg $laski; podczas
gdy woj. katowickie w catym okresie powojennym wykazuje raczej nie-
wysokie wskazniki zapadalnosci, to wydzielone w 1951 r. woj. opolskie
od 1952 r. jest jednym z wojewddztw o najwyzszej zapadalnosci. Nalezy
tu wspomnie¢ o koncepcji Doptera, ze wystepujace w okregach gorniczych
Slaska, w okregu opolskim sporadyczne przypadki stajg sie punktem wyj-
Scia dla epidemicznych wybuchdw choroby. Od 1956 wraz ze spadkiem
zapadalnosci w catym kraju, obniza sie zapadalno$¢ w wojewodztwach,
ktore dotychczas wykazywaty wysokie wspétczynniki zapadalnosci, a tylko
Warszawa i £6dz wykazujg tendencje wzrostowe (ryc. 9).

SFOSOBY ZAPOBIEGANIA | ZWALCZANIA CHOROBY W POLSCE

Wprowadzone przez Schwentkera w 1937 r. do leczenia nagminnego
zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych sulfonamidy znacznie poprawity
rokowanie w tej bardzo groznej dawniej chorobie. Stosowane obecnie
sulfonamidy i antybiotyki prawie zupetnie wyparty z uzycia swoiste suro-
wice odpornosciowe, stosowanie ktorych miato wedtug poszczeg6lnych
autorow obnizy¢é Smiertelno$¢ o 20—30%. Z naszych danych trudno jest
zauwazy¢ wplyw leczenia na umieralnosc.

W Polsce zgodnie z instrukcjg Ministerstwa Zdrowia z dnia 7. 5. 1953 r.
obowigzuje przymusowa hospitalizacja chorych na nagminne zapalenie
opon mézgowo-rdzeniowych, za$ wg ustawy z dnia 21. 2. 1935 r. 0 zapo-
bieganiu chorobom zakaznym i ich zwalczaniu (Dz. U. R. P. nr 27 poz. 198)
kazdy przypadek zachorowania, $mierci lub podejrzenia nagminnego za-
palenia opon mézgowo-rdzeniowych podlega rejestracji.

Obecnie majgc do dyspozycji tak potezne leki winno sie potozyé duzy
nacisk na szybkos$¢ diagnozy i wczesne rozpoczecie leczenia. Specjalnie
wazne jest to u dzieci, u ktérych choroba przebiega czesto nietypowo.

W zapobieganiu chorobie duze znaczenie przypisuje sie zaleceniom sa-
nitarno-higienicznym, takim jak zmniejszanie o ile to mozliwe sttoczenia
w mieszkaniach, szkotach, internatach, obozach, troska o odpowiednig
wentylacje w pomieszczeniach zamknietych, unikanie zbednych wysitkow.

Biorgc pod uwage wysoki odsetek nosicieli w populacji ludzkiej spoty-
kane czesto zalecenia wykrywania i izolowania nosicieli wydajg sie by¢
niepraktyczne. Wszelaki w wypadku zaistnienia grozby epidemii zaleca
zapobiegawcze podawanie doustnie matych dawek sulfonamidow.

OCENA SYTUACJI EPIDEMIOLOGICZNEJ W POLSCE

Chcac oceni¢ sytuacje epidemiologiczna nagminnego zapalenia opon mo-
zgowo-rdzeniowych nalezatoby rozpatrze¢ wiarygodno$¢ rejestracji tej
choroby. Znaczna cze$¢ przypadkéw w podanych powyzej zestawieniach
byta rozpoznawana na podstawie objawéw klinicznych, bez badania ptynu
mézgowo-rdzeniowego. Badanie ptynu tylko makroskopowe i stwierdzanie
ropnego charakteru piynu tez nie przesgdza o rozpoznaniu nagminnego
zapalenia opon. Wg Walczuk wséréd 286 przypadkéw ropnego zapalenia
opon moézgowo-rdzeniowych tylko 31% okazato sie nagminnym zapaleniem
opon w wiekszosci popartym badaniem bakteriologicznym, za$ wg Mar-
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schalla (wg 3) po wytgczeniu zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych wy-
wotanego pratkiem gruzlicy wsrod 2 562 przypadkow 57% byto wywotane
dwoinka zapalenia opon. A wiec wsérdéd ropnych zapalen opon mézgowo-
rdzeniowych tylko 30—50% jest wywotanych dwoinkg zapalenia opon.
Obraz kliniczny potwierdzony badaniem pitynu mézgowo-rdzeniowego
moze by¢ podstawg do rozpoznania nagminnego zapalenia opon.

Pewne watpliwosci co do prawidtowego rozpoznania nagminnego za-
palenia opon stwarza wyglad krzywej sezonowej tej choroby. Krzywa ta
jak wspomniano wyzej wykazuje w okresie powojennym nietypowy,

Ryc. 7. Nagminne zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych i poliomyelitis w Polsce.
Sezonowo$¢ zachorowan w latach 1950—55

Ryc. 8 Nagminne zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych w $wiecie w latach 1919—
1957. Zapadalno$¢ na 100 000 mieszkancow

sptaszczony przebieg. Specjalnie uwidacznia sie to od 1951 roku. Mogtoby
to sugerowaé, ze pod piaszczykiem nagminnego zapalenia opon przebiega
pewna czes¢ oponowej formy choroby Heinego-Medina. Poréwnanie krzy-
wych sezonowosci nagminnego zapalenia opon i choroby Heinego-Medina
w latach 1950— 1955 (ryc. 10) wykazuje, ze w sierpniu, jednym z miesiecy
0 najwyzszej liczbie zachorowan na chorobe Heinego-Medina, nietypowo
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rosnie ilos¢ zachorowan na nagminne zapalenie opon moézgowo-rdzenio-
wych. tukaszewicz-Dancowa (8) stwierdza, ze w latach 1951—55 wsréd
chorych mylnie skierowanych do Szpitala Zakaznego nr 3 w Warszawie
byto od 14,8 do 41,7% chordb uktadu nerwowego, wséréd ktdrych jedno
z gtdbwnych miejsc zajmuje ropne zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych.

Hyc. 9. Nagminne zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych w S$wiecie
w latach 1919—1957. Umieralno$¢ na 100 000 mieszkancow

Ryc. 10. Nagminne zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych
w Anglii, Francji, USA i w Polsce w 1953 roku. Umie-
ralno$¢ wg wieku na 100 000 mieszkancow
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Jak z tego widaé¢, réznicowanie tych dwoch jednostek chorobowych na-
potyka na szereg trudnosci.

Innym zagadnieniem jest niecharakterystyczne dla nagminnego zapa-
lenia opon nasilenie w wojewddztwach o charakterze rolniczym. By¢ moze
jest to spowodowane nieprawidtowg rejestracjg i sugeruje stuzbie zdrowia
tych terendw bardziej wnikliwe zajecie sie tg choroba.

Pomijajac jednak nieScistosci rejestracji i statystyki nalezy stwierdzic,
ze Polska wykazuje w okresie powojennym najwyzsze wskazniki zapa-
dalnosci i umieralnosci w Europie. Wiekszos¢ krajéw europejskich juz
od kilku lat notuje wyrazny spadek zapadalnosci i umieralnosci, w Polsce
proces ten mozna obserwowac¢ dopiero od 1956 roku i nie wiadomo czy
jest to zapowiedzig zaczynajacej sie poprawy sytuacji epidemiologicznej
w kraju. Konieczne wiec wydaje sie zwrocenie baczniejszej uwagi ze strony
epidemiologdw, specjalistdw choréb zakaznych i pediatréw na przypadki
rozpoznawane jako nagminne zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych w celu
wyswietlenia obecnej sytuacji epidemiologicznej.

Nastepnie nalezatoby dazy¢ do obnizenia obecnej zapadalnosci i umie-
ralnosci na te chorobe w Polsce co najmniej do poziomu innych krajéw
europejskich.

A. TanoHckKa

SNMUAEMUYECKUNIA LEPEBPOCMUHANBLHBIA MEHUHIUT B MOMbLUE
M B MUPE 3A 1919—1957 IT.

CopepxaHue

3a6oneBaemMoCTb 3NUAEMUYECKUM  LepebpoCnnHanbHbIM ~ MEHWHIUTOM OT/AMYaeTcs
nepuoanYecKUMn MNoAbLeEMamMun, KOTOpble MOABASAOTCA C MNPOMeXyTkamu B 6—8 net
n npogomkawTca 2—3 roga. Bo Bpema BTOpoli MWpOBOW BOMHbI B 60/bLUMHCTBE
eBPONeicKNX CcTpaH OTMeyanocb HapacTaHue 3ab0/eBaeMOCTW; B MOC/MIEBOEHHOM re-
puoge 3a60neBaemMoCTb CHM3WAACb, HO MO CPABHEHWIO C MeX3nugeMuyecKUmMmu ne-
puogamun JOBOEHHOrO0 BPeMEHW CTOMT OHa Ha 60see BbICOKOM ypoBHe. KoaduumeHTbl
MMWPOBO CMepTHOCTWU 3a 1947—1957 Ir. UMeIT TeHAEHLUMIO K CHUXEeHUIO.

3aboneBaeMoCcTb 3NUAEMUYECKUM LepebpocnuMHanbHbiM  MeHUHIUTOM B [lofblue
O0T/INYaeTCA Tpemsa MepuofaMmn 3nuAemMmMyeckoro nogbema: 1920—1923 rr. 1928—
1929 rr. 1935—1938 rr. Mocne BOWMHbI OTMeYaeTCss 3aMeTHOe HapacTaHue u4ucna 3abo-
NneBaHWii M neTanbHbIX WCXOAOB; B HacTosuiee BpemMs [lonbla 3aHMMaeT no 3abo-
NIeBaEMOCTU W CMEPTHOCTM Befyuiee MecTo B EBpone.

OdunuymanbHble cTaTUCTUYECKMEe f[aHHble B OTHOWEHWM 4ucna 3aboneBaeMocTu
W neTasibHbIX MCXO0A0B OT 3MUAEMUYECKOro LepebpoCnnHanbHOro MeHuHruta B Monb-
we 3a 1945—1957 rr. BbI3blBalOT HEKOTOPOE COMHEHMe: B 6O0MbLIWHCTBE CNy4va€|s
3aboneBaHne AMarHOCUMPYeTCA TONbKO-NNWb Ha OCHOBAHWUU KAMHWYECKUX SIBNEHWUN
6e3 npuvMeHeHMs 6aKTepMoONOrMYecKoro MuccnefoBaHUA CAMHHO-MO3FOBOW XUAKOCTU;
YMCNO NeTaNbHbIX WCXOA0B HEOAHOKPATHO Bblle u4ucna 3aboneBaHWi; Ce30HHbIe
nogbemMbl 3a60/1€BaeMOCTU He TUAWYHbLI (OTHOCUTENbHO 60/bLUOE YMCNO 3aboneBaHwuii
NPMXOAMTCA Ha fleTHUe Mecslbl roga).

B Bumay TOro, 4to MO CTaTUCTUYECKMM [JaHHbIM [lonblia 3aHUMaeT MepBOe MECTO
no 3a6051eBaemMoCTU WM CMepPTHOCTW, a TaKXe B BWUAY TOro, 4YTO MNONYYAETCHA HETU-
nMyHa 3NUAEMMNONOrMYecKas KapTuHa 3NMAeMUYeCcKOro LepebpocnmMHanbHOro Me-
HUHIUTa (BO3MOXHO M3-3a OWMOGOYHOro pacrno3HaBaHUA W y4yeTa), Heo6Xo4MMO MpPo-
BeCTU 6onee MoAPOGHbINA 3NMAEMUOOTUYECKUIA aHanus.
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A Gatazka

CEREBROSPINAL FEVER IN POLAND DURING THE YEARS 1919—1957
IN CONNECTION WITH THE WORLD SITUATION

Summary

Cerebrospinal fever is an endemic disease which appears at intervals of 6—8
years, its epidemic prevalence lasting from two to three years.

During World War Il considerable increase in the incidence of cerebrospinal
fever in the majority of European countries could be.noted. It was followed by
a decline after the war; however, the level of the endemic prevalence of cerebro-
spinal fever is higher at present than it has been during the inter-war period. In
the years 1947—1957 the tendency towards the decline of the fatality rate was
world wide.

The incidence of cerebrospinal fever in Poland shows periods of epidemic pre-
valence-namely the years 1920—23, 1928—39 and 1935—38. After the last war the
number of cases of and deaths from cerebrospinal fever distinctly increased in
Poland, and at present this country has the highest prevalence and mortality rate
from the disease in question, in Europe.

However the figures showing the number of cases and deaths from cerebrospinal
fever officially registered in Poland seem to be unreliable. The diagnosis is chiefly
based on clinical evidence-without the aid of laboratory examination of the cere-
brospinal fluid, sometimes more patients die than were registered, seasonal preva-
lence is atypical and a comparatively large number of cases is registered in the
summer months.

Judging from the available figures Poland, so far as cerebrospinal fever is con-
cerned, has the highest incidence and mortality rate in the world, but the change
which the epidemiological features of the disease underwent here might be due to
uncertain diagnosis and mistakes in registration. On account of these facta a tho-
rough study of all factors determining the epidemiology of the malady discussed,
seems to be of paramount importance.
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EPIDEMIOLOGIA

W okresie powojennym zaobserwowano w wielu krajach europejskich,
a takze i w Polsce, znaczny wzrost zachorowan na grzybice szczeg6lnie
u dzieci. Sktonito to wiadze sanitarne do zorganizowania tzw. akcji prze-
ciwgrzybiczych, ktdre w znacznym stopniu przyczynity sie do opanowania
epidemii grzybic. Jak wynika z danych statystycznych w Polsce zareje-
strowano w 1949 r. 3000 przypadkoéw grzybic, w 1950 r. — 3500 chorych,
w 1951 r. — 2533 chorych, a w 1952 — 2016 chorych (Bachurzewski).
Wg danych Kliniki Dermatologicznej w Warszawie, opracowanych na
podstawie nadestanych 4 000 prébek wioséw i tusek z kilku wojewddztw,
w 25,3°/0 stwierdzono grzyby odzwierzece (Rdzanek i wsp.).

Przytoczone dane epidemiologiczne, jakkolwiek bardzo cenne, nie po-
zwalajg na odzwierciedlenie istotnego nasilenia grzybic w calej Polsce
z powodu braku doktadnych zestawien z niektdrych terenéw i osrodkéw
mikologicznych we wszystkich wojewdédztwach.

Dotychczas nie posiadamy mapy epidemiologicznej obrazujgcej rozmie-
szczenie poszczegdlnych gatunkdw grzybow wystepujacych w naszym
kraju. Fragmentaryczne badania przeprowadzone przez niektore kliniki
dermatologiczne wykazuja, ze najczesciej spotykang grzybicg w Polsce jest
grzybica strzygaca powierzchowna wywotywana przewaznie przez Tri-
chophyton violaceum. Grzybica strzygaca gteboka pojawia sie rowniez dos¢
czesto, przewaznie u ludnosci wiejskiej, ze wzgledu jednak na ostry jej
przebieg i pewne trudnosci w wykryciu grzybéw w materiale chorobowym
nie byla opracowywana systematycznie.

Strupien woszczynowy wystepuje w Polsce coraz rzadziej. W ostatnich
latach natomiast spostrzega sie w Polsce wzrost zachorowah na grzybice
drobnozarodnikowg (Microsporia), szczegdlnie w wojewddztwach zacho-
dnich (Prochacki i wsp.).

Grzybica strzygaca gteboka (trichophytiasis profunda) stanowi w krajach
rolniczych powazny nieraz problem epidemiologiczny.

W Czechostowacji w rejonie Pragi stwierdzono w 1954 r. u bydta grzy-
bice strzygaca w 26 gospodarstwach panstwowych i w 14 spétdzielniach
rolniczych, grzybica ta réwnocze$nie atakowata rolnikéw zatrudnionych
w wymienionych gospodarstwach. Badania mikologiczne wykazaty, ze
w materiale pobranym od chorych wykrywano najczesciej Trichophyton
gypseum var. asteroides i Trichophyton Schonleini var. album. U robotni-
kéw zatrudnionych przy stomie wykrywano grzybice wywolywang przez

Przegl. Epidemiol. — 4



362 H. PROCHACKI, S. BIELUNSKA Nr 4

Trichophyton gypseum var. quinckeanum, ktéry, jak wiemy, jest przeno-
szony przez myszy (Hiibschmann, Krauskopf, Fragner).

Rozprzestrzenianiu sie grzybic wsrdd bydta i ludnosci wiejskiej sprzyja
czeste przewozenie bydta z réznych miejscowosci bez uprzedniego prze-
gladu weterynaryjnego. Grzybice spotykane u rolnikéw mozna wiec uwa-
za¢ za chorobe zawodowa.

Starozytni Grecy nazywali grzybice strzygaca Kerion lub Achorion,
w nowszych za$ czasach nadawano jej nazwe sycosis od greckiego sykon,
dzieki podobienstwu zmian chorobowych do otwartego owocu figi. Od-
krycie grzybdw typu ectotrix zawdzieczamy Dawidowi Gruby’emu, ktdry
w latach 1842—1844 ogtosit wyniki swych badan w rocznikach Akademii

Rye. 1. Grzybica strzygaca gteboka. Zmiany zajmuja
skére gtadka twarzy i skore owtosiong

Nauk w Paryzu, Malmsten (1848) zaproponowat dla grzyba strzygacego
nazwe Trichophyton, uzywang do chwili obecnej. Sabourand (1893) wy-
odrebnit z grupy Trichophyton podgrupe grzybow o koloniach maczystych,
ktére pasozytujg na zwierzetach, przenoszone za$ na cztowieka wywotuja
gtebokie odczyny zapalne tzw. Kerion Celsi.

Epidemie tej grzybicy pojawiajg sie zwykle w zimie i na przedwios$niu,
najpierw u zwierzat, a pézniej u ludzi stykajagcych sie w gospodarstwach
rolnych z chorymi zwierzetami i trwajg zwykle nie dtuzej niz do poczatku
lata. Sezonowe wystepowanie epidemii grzybiczych jest zjawiskiem bardzo
charakterystycznym i na ogot statym dla réznych grzybic. Wydaje sie, ze
jest ono uzaleznione od cyklu rozwojowego grzybow chorobotwdérczych,
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"ktére w swym rozwoju atakujg zwierzeta, potem ludzi, a w okresie letnim

przechodza cykl saprofityczny w ziemi, zachowujgc swa zywotnos¢ i cho-
robotwdrczo$¢ (Vanbreuseghem 1952).

Na poparcie tej hipotezy, jeszcze nie catkowicie udowodnionej, mozna
przytoczyé szereg prac donoszacych o wyizolowaniu z ziemi grzybéw cho-
robotworczych (Emmons 1951, Vanbreuseghem i Van Brussel 1952, White
1952, Gordon 1952, Ajello 1953). Grzyby wyizolowane z ziemi bardzo tru-
dno jest zidentyfikowac jako chorobotwércze dermatofity, ze wzgledu na
ich zmienno$¢ w stadium saprofitycznym. Niektérym jednak badaczom
udato sie wyizolowaé z ziemi grzyby wywotujgce zmiany chorobowe u ludzi
(Mandels i Lavinsen 1948, Emimons 1951).

Z przytoczonych badan wynika, ze ziemia moze stanowi¢ posrednie
ogniwo umozliwiajgce przetrwanie w niej przez pewien okres czasu grzy-
béw chorobotwdrczych. Zgodnie jednak z prawami epidemiologicznymi

Ryc. 2. Grzybica strzygaca gieboka. Zmiany
umiejscowione na szyi i brodzie

nalezy uwaza¢ zakazony organizm zwierzecy lub ludzki za wtasSciwy rezer-
wuar zakazen grzybiczych, gdyz w Srodowisku zewnetrznym pasozyty nie
moga znalez¢ na diuzszy okres czasu warunkow sprzyjajacych ich rozwo-
jowi i istnieniu (Gromaszewski).

Pierwsza i najwiekszg epidemie grzybicy strzygacej wywotang przez
Trichophyton granulosum, opisat w 1909 r. Sabouraud u 800 koni garni-
zonu kawaleryjskiego w Sudanie. Po pierwszej wojnie Swiatowej grzybica
ta zostata przeniesiona do Berlina i Wiesbadenu przez zoinierzy niemiec-
kich powracajacych z Francji (Fischer, Gutmann). Réwniez Pautrier i Riet-
mann (1921) obserwowali duza epidemie grzybicy gitebokiej strzygacej
u chorych w Klinice Psychiatrycznej w Strasburgu oraz zakazenia pra-
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cowniane przy Imyciu szkta laboratoryjnego, zawierajgcego roczne hodowle
grzyba. W pdzniejszych latach opisywano epidemie tej grzybicy w Japonii,
Brazylii, na Wegrzech i w Polsce (Wilenczyk 1926, Rdzanek, Weymann,
Graczyk, tukasik 1954).

Trichophyton gypseum asteroides zostat opisany po raz pierwszy przez
Sabouraud w 1910 r. jako grzyb odzwierzecy, wywotlujgcy zmiany gte-
bokie skory owtosionej lub powierzchowne na skdrze gtadkiej u dzieci.
Sabouraud i Fischer spostrzegali rowniez te grzybice u koni. Berde i Szent-
kiralyi przekonali sie, ze zakazenia tg grzybicg w 19% pochodzg od koni
i pséw. Grzybica ta wystepuje na ogdt we wszystkich krajach.

W czasie | wojny Swiatowej i w pdzniejszych latach opisywano niewiel-
kie epidemie pojawiajace sie przewaznie u ludnosci rolniczej.

KLASYFIKACJA

Woprowadzenie jednolitej klasyfikacji dla tzw. dermatofitéw sprawia
wiele trudnosci, gdyz podstawy botaniczne opierajg sie na sposobie roz-
mnazania. Botanicy zaliczaja dermatofity do grupy workowcéw, mimo ze
grzyby te nie tworzg owocnikow. ROwniez obrazy morfologiczne hodowli,
witasciwosci biologiczne i immunologiczne nie stanowig tatwych podstaw
klasyfikacyjnych dla grzybow chorobotwoérczych. Klasyfikacja oparta na
podstawach klinicznych nie zawsze jest tez uzasadniona, gdyz jak wiemy,
zarbwno odmienne grzyby moga wywotywac¢ podobne objawy kliniczne,
jak tez ten sam grzyb moze wyzwala¢ u réznych ludzi rézne odczyny cho-
robowe. Jednak klasyfikacji Sabourauda, oparta na podstawach klinicz-
nych, jest najbardziej uznawana przez mikologéw i klinicystow. Poza tg
klasyfikacjg ogtoszono kilka innych (Langeron-Miloszewicz, Emmons,
Kaszkin, Paldrok, Alkiewicz). Ostatnio na Miedzynar. Zjezdzie Dermatol,
w Sztokholmie 1957 r. powotano Komitet Miedzynarodowy do opracowania
klasyfikacji dermatofitow. Na tym tez Kongresie pani George przedsta-
wita bardziej rozwinietg klasyfikacje amerykanska, ktora jest prawie iden-
tyczna z klasyfikacjag Rietha z Kliniki Dermatologicznej w Hamburgu-
Eppendorfie.

W tym ujeciu tzw. grzyby niedoskonate — jungi imperfecti dzielg sie
na 4 rzedy.

Do Il rzedu zalicza sie moniliales (hyphomycetes), ktére z kolei dzielg
sie na 6 rodzin: 1) Cryptococcaceae, 2) Sporobolomycetaceae, 3) Monilia-
ceae, 4) Dematiaceae, 5) Stilbelaceae, 6) Tuberculariaceae. Tzw. dermato-
fity nalezg do rodziny Moniliaceae (= Mucedineae) i dzielg sie na 3 gatunki:
1) Microsporon, 2) Trichophyton i 3) Epidermophyton. Gatunek Tricho-
phyton jest najliczniejszy i dzieli sie na 13 rodzajéw. Trichophyton men-
tagrophytes zawiera najwiecej odmian, a wsréd nich Trichophyton aste-
roides, granulosum, gypseum, interdigitale i inne.

OPIS EPIDEMII

W latach powojennych spostrzegaliSmy corocznie, zwykle w okresie wio-
sennym, pojawianie sie grzybicy strzygacej gtebokiej tylko sporadycznie,
natomiast w 1956 r. i w 195J r. w okresie zimy i wiosny zwréciliSmy uwage
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na wyrazny wzrost zachorowan na te grzybice wsrdd ludnosci wiejskiej
wojewddztwa szczecinskiego. W tym samym okresie zaobserwowano row-
niez wybitny wzrost zachorowan na Oddziale Skérnym Wojewddzkiego
Szpitala Zakaznego w Szczecinie. Prowadzone badania mikologiczne wy-
kazaty, ze byta ona wywotywana przez Trichophyton mentagrophytes var.
gypseum granulosum lub var. gypseum asteroides.

W 1956 r. leczylismy w Klinice Dermatologicznej w Szczecinie 46 cho-
rych, wséréd nich byto 25 mezczyzn, 15 chlopcéw i 6 dziewczynek. Wsréd
46 chorych zaledwie 6 os6b pochodzito z miasteczek, 40 natomiast ze wsi,
w przewazajgcej liczbie byli to pracownicy PGR, spotdzielni produkcyj-
nych lub rolnicy indywidualni, pracujacy jako oborowi, stajenni, trakto-
rzysci lub pastuchy.

Najwieksze nasilenie epidemii grzybiczej 'trwato od stycznia do maja,
po czym naptyw chorych szybko zmalat. W roku nastepnym epidemia tej
grzybicy pojawita sie powtdrnie, lecz byta juz mniej nasilona. W r. 1957
leczono 41 chorych, wsérdd nich byto 21 mezczyzn, 1 kobieta, 11 chtopcoéw
i 8 dziewczynek. Ze wsi pochodzito 35 chorych, a 6 z miasteczek.

Tabela 1 ! Tabela I
Zestawienie chorych na grzybice Lokalizacja zmian grzybiczych
strzygacag gteboka

Pleé Liczba chorych Liczba chorych
chorych 1956 1957 1956 1957

Mezczyzni 25 21 Broda 14 20

Kobiety — 1 Kark 18 9

Chiopcy 15 1 Gtoma 14 10

Dziemczynki 6 8 Fece — 2

Razem 46 4 Razem 46 41

ZwrociliSmy uwage, ze w czasie trwania obu epidemii na grzybice cho-
rowali przewaznie mezczyzni i dzieci, przy czyim najczeSciej chtopcy, kté-
rzy przewaznie pomagali w gospodarstwie rodzicom. Przeprowadzone wy-
wiady epidemiologiczne dostarczyty nam danych, ze w ostatnich miesia-
cach chorzy stykali sie z bydtem chorym na ,parchy”, przy czym siers¢
zwierzat byta zmierzwiona i tatwo wypadata. Przemawiatoby to za tym,
ze zrodtem zachorowan ludzi na grzybice strzygaca gteboka byty chore
zwierzeta domowe.

Objawy kliniczne na ogét u wszystkich chorych miaty przebieg burz-
liwy. W otoczeniu wtoséw ogniska chorobowe byty silnie zaczerwienione
i usiane licznymi krostami i guzami. U mezczyzn na brodzie spotykano
czesto obok ogniska macierzystego liczne mniejsze ogniska wtorne, ostro
zapalne, wywolujgce nieraz rozlegty obrzek twarzy. Na skorze owtosionej
gtowy obserwowano nieraz guzy wielkosci mandarynki, chetbocace, z kt6-
rych przez ujscia mieszko6w wtosowych wydobywata sie obficie tres¢ ropna,
jak z sita. Z ognisk tych wydobywano nieraz okoto 20 ml rzadkiej cuchng-
cej ropy, z ktérej na pozywce Sabouraud wyrastaty czyste hodowle Tri-
chophyton gypseum granulosum bez jakichkolwiek zanieczyszczen bakte-
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riami ropnymi. Ogniska grzybicy strzygacej umiejscowione byty najcze-
Sciej na brodzie, rzadziej na karku lub gtowie, a tylko w 2 przypadkach
na rekach.

Badania laboratoryjne. Bezposrednie preparaty uzyskiwane
z whosow lub strupow pobieranych od chorych po dodaniu 10% tugu wy-
kazywaty obecno$é drobnych zarodnikdw grzyba i nici uktadajgcych sie
zewnatrzwtosowo. Hodowle na pozywce cukrowej Sabouraud wykazywaty
w przypadkach Trichophyton gypseum granulosum gruboziarnistg po-
wierzchnie z pepkowatym uwypukleniem po $rodku o zabarwieniu biatym
z odcieniem lekko kremowym. W preparatach z hodowli stwierdzono inter-
kalarne i intermedialne chlamidospory, czasem wrzeciona wielokomorowe
i zarodniki w ksztatcie gron.

Hodowle Trichophyton gypseum asteroides miaty powierzchnie bialg,
a w starszym zoOtawa, jakby posypang pudrem ze wzniesieniem guziczko-
watym po srodku, od ktérego odchodzity promieniste wypustki ku obwo-
dowi. Badaniem mikroskopowym stwierdzano liczne chlamidospory oraz
spiralne nici grzybni i liczne zarodniki utozone groniasto.

Odczyny trychofitynowe. U wszystkich chorych wykony-
wano odczyny trychofitynowe w rozcieficzeniu 1:50 srédskornie. Po 24 go-
dzinach, a nieraz juz po 12 wystepowaty w miejscu wstrzykniecia trycho-
fityny wybitnie dodatnie odczyny w postaci rumienia i pecherzykow.

Leczenie. U wszystkich chorych stosowalialmy leczenie miejscowe,
polegajagce na pedzlowaniu nastepujacym ptynem: acid, carbolici 90,0, gli-
cerini 10,0. W wyniku leczenia uzyskiwano otwieranie sie krost i guzéw
i zmniejszanie stanu zapalnego. Poza tym stosowaliSmy leczenie odczula-
jace, polegajace na wstrzykiwaniu co drugi lub trzeci dzien $rodskérnie
trychgfityny, poczatkowo w roz. 1:50, a potem w dawkach wzrastajagcych.
Pod wptywem leczenia zmiany grzybicze szybko sie cofaty, umozliwiajgc
miejscowg epilacje reczna.
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epidemia pojawity sie w tej samej porze roku, tj. w zimie i na wiosne, co
nalezy uwazaé¢ za jedng z cech znamiennych dla grzybicy odzwierzecej.
Sezonowe pojawienie sie epidemii grzybicy strzygacej glebokiej mozna by
wytlumaczy¢ tym, ze w zimie zwierzeta tatwiej zakazajg sie jedne od dru-
gich wskutek przebywania prawie bez przerwy w oborach, w ktérych od-
powiednia temperatura i wilgotno$¢ powietrza sprzyja rozmnazaniu grzy-
béw, a odpornos$¢ zwierzat obniza sie z braku zielonej paszy.

Zakazanie sie rolnikéw tg grzybicg podczas pracy w gospodarstwach
rolnych upowaznia do zaliczenia tej choroby do chorob zawodowych.

W celach zapobiegawczych powinno sie roztoczy¢ nadzér weterynaryjny
nad zwierzetami hodowlanymi. Transportowanie bydta z jednej miejsco-
wosci do drugiej powinno odbywac sie po uprzednim badaniu weteryna-

ryjnym.

I Mpoxauyku, C benyHbCKa
AMVNAEMNA TPUXOPUNTO3A /TYBOKOIO
CopepxaHue

ABTOpbI 06CyXAalT BOMPOCbI 3MNUAEMUONOTUN TPUXO(UTO30B B CBA3M C 3ANufje-
MMUYECKO BCMbILIKOMA 3TOro 3aboneBaHUs Cpefu CenbCKOXO03ANCTBEHHbIX PaboTHMKOB
LeTUHCKOro BOEBOACTBA. WCTOYHMKOM 3apakeHWs miofeil ABNSANANCH >XUBOTHbIE.

B 1956—1957 rr. Habnwganacb anugemuns TpuxopuTosa rybokoro; Bo3byauTenem
3aboneBaHnin aBnsancs Trichophyton mentagrophytes var. gypseum granulosum
n var. gypseum asteroides. Bee 87 4enoBeK 60/bHbIX MNPOXMBaIM B CEIbCKUX
MeCTHOCTSIX.

MakcumanbHbIli ypoBeHb 3a60/1eBaeMOCTU OTMeYasncs B 3UMHWE W BeCEHHUE Me-
caubl roga. VICTOYHMKOM 3apaXKeHus niofeli no BCell BepPOATHOCTM ABASAAUCL 60/b-
Hble AOMAallHWe >XWUBOTHble. OTOT TPUXO(UTO3 CregyeT OTHeCTM K MpodeccroHanb-
HbIM 3a60/1€BaHNSAM Ce/IbCKOX03AMCTBEHHbIX pPaboTHUKOB. B Lensax npodunakTuku
Heo6X0ANUMO OXBaTUTb BETEPUHAPHbLIM HAA30POM Ce/IbCKOXO3ANCTBEHHbIE >KUBOTHbIE.

H. Prochacki, S Bietunska
AN EPIDEMIC OF TRICHOPHYTIASIS PROFUNDA
Summary

The authors discuss the problem of dermatomyces in connection with an epidemic
among the rural population of the province of Szczecin.

The epidemic of 1956/57 was characterised by an acute dermotiphytosis produced
by Trichopton mentagrophytes var. gypseum granulosum and var. gypseum aste-
roides. The total number of cases amounted to 87 — all patients were inhabitants
of rural districts.

The highest incidence of the epidemic was observed during winter and spring.
In all probability infected domestic animals formed the source of infection. The
disease should be regarded as an occupational complaint of agricultural workers.
A thorough preventive veterinary control of domestic animals should be introduced.
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Franciszek Szymczyk
ANALIZA TOKSYKOLOGICZNA

1959 r., str. 440, ryc. 79, zt 45. —

Ksigzka inz. Szymczyka pt. ,,Analiza toksykologiczna” jest
typem podrecznika przystosowanego do pracy laboratoryjnej,
zawiera szczegOtowy opis wykrywania trucizn, sposoby pobie-
rania prob do badania, podstawy prawne zwigzane z wykony-
waniem analizy toksykologicznej, badania wstepne, opis zatrué
pokarmowych.

Praca inz. Szymczyka jest cenng pozycja ze wzgledu na brak
podobnych opracowan w piSmiennictwie polskim. Przeznaczona
jest dla studentow wykonujgcych ¢wiczenia z toksykologii, dla
pracownikow Stacji Sanitarno-Epidemiologicznych i Instytutéw
Medycyny Sadowej. Moze rowniez zainteresowa¢ zaktady prze-
mystowe ze wzgledu na aktualne zagadnienia z zakresu bezpie-
czenstwa i higieny pracy.



PRZEGLAD EPIDEMIOLOGICZNY
Rok XIII, 1959, Nr 4

Aldona Oswaldo-Rusinowa, Romuald Tworek, Danuta Serokowa
przy wspdtudziale rejonowego lek. wet. Wiktora Olszéwki

BADANIA SRODOWISKOWE W KIERUNKU BRUCELOZY
W ZESPOLE PGR-6w WOJ. WARSZAWSKIEGO

Z Dziatlu Klinicznego PZH i Il Kliniki Chorob Zakaznych A. M. w Warszawie

Kierownik: prof. dr med. B. Kassur

i Zaktadu Epidemiologii PZH
Kierownik: prof. dr med. J. Kostrzewski

Bruceloza nastrecza wiele trudnosci diagnostycznych ze wzgledu na
réznorodno$¢ obrazéw klinicznych, nietrwato$¢ objawdw chorobowych
i nietatwg interpretacje swoistych odczynéw rozpoznawczych. Zawodowy
charakter choroby, dotychczasowe wyniki badan epidemiologicznych na
niektérych terenach Polski (5, 6, 7, 8, 9, 10, 12), duzy odsetek pogtowia
bydlecego zakazonego brucelozg, zwiaszcza w uspotecznionej gospodarce
hodowlanej, i nieprzestrzeganie najprostszych zasad profilaktyki w $rodo-
wisku zakazonym stanowig dostateczng podstawe, by sondujgce badania
terenowe orientujgce o stopniu zakazenia ludzi brucelozg uznaé za uspra-
wiedliwione i wskazane.

Podajemy wyniki pracy, ktérej celem byto ujawnienie stopnia zakazenia
ludzi w zespole PGR w woj. warszawskim. Prace te zapoczatkowalismy
w r. 1956 i kontynuowaliSmy w znacznie szerszym zakresie w r. 1957,

SYTUACJA EFIZOOTIOLOGICZNA BRUCELOZY NA BADANYM TERENIE

W skiad badanego zespotu PGR, potozonego 30 km na zachdéd od War-
szawy, wchodzito 13 gospodarstw. Grunta ich rozciggajg sie miedzy Puszczg
Kampinoska a szosg poznanska.

Wychoéw jatowizny z catego zespotu przeprowadzano w 5 wytypowanych
gospodarstwach. Badaniami objeto bydto we wszystkich 8 wiekszych go-
spodarstwach zespotu, a w 4 zbadano takze konie i $winie. tacznie zba-
dano serologicznie 170 kréow, 304 jatéwki, 137 koni i 42 Swinie. Na pod-
stawie wywiadu epizootiologicznego, uzyskanego od miejscowego lekarza
wet. ustalono, ze w 4 gospodarstwach zespotu byty wsréd krow wypadki
ronienia. W latach 1955—56 zaszczepiono szczepionkg S 19 catg jatowizne
w wieku 6—18 miesiecy. W r. 1957 na skutek masowych ronien na tle
brucelozy w jednym z gospodarstw zespotu, zaszczepiono na terenie tego
gospodarstwa takze i krowy. Stwierdzono réwniez przypadki ronienia
u bydia pracownikéw, ktére nie byto objete szczepieniami, i w jednej
z obdr pracowniczych lekarz wet. zakazit sie bruceloza przy usuwaniu
tozyska u krowy.
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Prace terenowg * rozpoczeto od serologicznego badania bydta (odczyn
Wrighta i O. W. D.).

Wobec chaosu ewidencyjnego (brak kolczykéw z datg szczepien S 19)
oraz szczepienia bydta dorostego trudno wyciaggng¢ wnioski co do liczby
sztuk naturalnie zakazonych i sztuk wykazujgcych miana poszczepienne.
Trudnosci te byly tym wieksze, ze z zewnatrz zespotu zakupywano sztuki,
ktore prawdopodobnie byly takze szczepione zgodnie z ogolnokrajowg
akcjg przeciw brucelozie na terenie PGR-6w i Spotdzielni Produkcyjnych.

Zwierzeta szczepione w wieku 5—9 miesiecy w niewielkim odsetku za-
chowujg miano poszczepienne przez okres roku do dwoch lat. O wiele go-
rzej z punktu widzenia diagnostyki serologicznej brucelozy przedstawia
sie sprawa, gdy jest szczepione doroste bydto, wtedy miano poszczepienne
moze utrzymywac sie latami (11). Duzym mankamentem przy kolczyko-
waniu szczepionego bydta jest podawanie na kolczyku tylko roku szcze-
pienia bez podania miesigca szczepienia, co przy czestym braku ewidencji
urodzin utrudnia ocene stanu immunologicznego. Na podstawie wyni-
kéw serologicznych w podanych wyzej warunkach i jednorazowym bada-
niu $ciste sprecyzowanie stanu zakazenia jest rzecza ryzykowna.

Przebadanie serologiczne ** 137 koni i 42 Swin wykazato w surowicy tych
zwierzat obecnos¢ aglutynin przy ujemnym O. W. D. (tabela I).

Tabela |

U koni, podobnie jak u $win, nie stwierdzono objawdw klinicznych spo-
tykanych w brucelozie. Bioragc pod uwage rozcienczenia surowic od 1:50
lub 1:100, mozna by przyja¢, ze konie miaty kontakt z zarazkiem brucelozy,
jednak nie byty aktualnie chore (2). Brill i Gotebiowski przyjmuja doda-
tnie miano zlepne surowicy krwi koni od rozcieficzenia 1:100, a miano 1:50
uwazajg za watpliwe (1). Swinie, reagujace od miana 1:100, mozna uwa-
zaé za zakazone (3).

* W badaniach terenowych brat udziat dr J. Osinski.

** Metodyka badan serologicznych podana w pracy: Préba oceny przydatnosci
odczynu opsonocytofagowego w diagnostyce laboratoryjnej brucelozy — R. Tworek
i D. Serokowa. — Przegl. Epid., nr 3/1959.
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MATERIAL | METODYKA BADAN SRODOWISKA LUDZKIEGO

Opracowanie $rodowiska ludzkiego polegato na:

1) badaniu podmiotowym i przedmiotowym poszczeg6lnych o0s6b wg
specjalnej karty statystycznej,

2) wykonaniu odczynu zlepnego, odczynu wigzania dopetniacza i od-
czynu opsono-fagocytarnego, *

3) wykonaniu odczynu skoérno-alergicznego Bumeta z bruceling PD pro-
dukcji Instytutu Medycyny Pracy i Higieny Wsi w Lublinie,

4) zbadaniu w Klinice 0séb z rozpoznaniem lub podejrzeniem brucelozy
czynnej.

W r. 1956 ograniczyliSmy badania do 64 osdb zatrudnionych przy bydle
zakazonym. W r. 1957 rozszerzyliSmy badania réwniez na rodziny pra-
cownikéw. WyszliSmy bowiem z zalozenia, ze ich cztonkowie mieli mozli-
wosci zakazenia sie od bydta w PGR przez dorywczy, ale czesty udziat
w pracach oborowych, jeszcze czeSciej od bydia wiasnego zakazonego
w niematym odsetku pogtowia, wreszcie przez picie surowego mleka. Ogé-
tem przebadano 1092 osoby. Petne badania kompleksowe wg wymienio-
nego schematu przeprowadziliSmy u 508 oséb (46,5%), u 133 os6b (12,2%)
wykonano nie wszystkie badania uzupeiniajagce, a u 451 os6b (41,3%),
przewaznie dzieci, tylko badanie og6lne. Doktadnej analizie poddano je-
dynie grupe os6b z petng dokumentacjg badan.

WYNIKI

A. Badanie podmiotowe. Na 508 zbadanych oso6b 207 (40,7%)
podawato rozne skargi, ktére mozna spotka¢ u chorych na bruceloze. Cze-
stos¢ poszczegdlnych skarg byta kolejno: béle stawowe u 95 os6b, bdle
w okolicy ledzwiowo-krzyzowej u 52, poty u 52, nerwobdle u 13, og6lne
ostabienie u 9, stany podgoragczkowe u 8, bole kregostupa u 7, uporczywe
béle gtowy u 5, bdle migSniowe u 2.

B.Badanie przedmiotowe. Na 508 osdb stwierdzono badaniem
fizycznym odchylenia od stanu prawidtowego u 129 (25,4%). NajczesSciej,
bo u 103 oso6b, chodzito o powiekszenie watroby, u 7 — o powiekszenie
watroby i weztéw chtonnych, u 7 — o powiekszenie watroby i $ledziony,
ul — o powiekszenie watroby, sledziony i weztéw chtonnych, u 6 — o po-
wiekszenie samych weztéw chitonnych, u 2 — o powiekszenie $ledziony
i u3— o bolesnos¢ kregéw w czasie opukiwania. Pomijamy tu stwierdzone
nierzadko odchylenia np. ze strony uktadu krazenia czy oddychania, kt6-
rych nie mozna by wigza¢ z ewentualnym zakazeniem bruceloza.

C. Badania uzupetniajgce. Odczyn aglutynacyjny (Wrighta)
i odczyn wigzania dopetniacza wykonano u wszystkich w omawianej gru-
pie 508 o0s6b.

a) Wyniki odczynu Wrighta byty nastepujgce: ujemny u 441 os6b
(86,8%), 1:50 u 18 (3,4%), 1:100 u 34 (6,7%), 1:200 u 11 (2,1%), 1:400 u 3
(0,6%) i 1:800 u 1 osoby (0,2%),

b) odczyn wigzania dopetniacza wypadt dodatnio tylko u 7 os6b (miana
od 1:12,5 do 1:50),

* W pracy technicznej wspotuczestniczyta asyst, techn. B. Kreska.
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c) odczyn opsono-fagocytarny wykonano u 449 os6b z nastepujacym
wynikiem: wskaznik opsono-fagocytarny niski (0—25) u 342 os6b (76,2%),
wskaznik $redni (26—50) u 62 osob (13,8%) i wskaznik wysoki (51—75)
u 45 o0s6b (10%),

d) odczjm skérno-alergiczny Burneta wykonano u 142 osob, otrzymujac
wyniki: ujemny (—) u 59 oséb (41,5%), watpliwy () u 28 (19,7%), stabo
dodatni (+) u 19 (13,4%), dodatni (++) u 25 (17,6%) i wybitnie doda-
tni (+ ++) u 11 oséb (7,7%).

OMOWIENIE WYNIKOW

Lekarze, stykajgcy sie szerzej z zagadnieniami kliniczno-epidemiologicz-
nymi brucelozy, wiedzg dobrze, jak bardzo ptynne sg przejscia od zaka-
zenia bezobjawowego, a nawet tylko uczulenia na antygen pateczek Bru-
cella, do niektérych postaci klinicznych tej choroby. Szczegdlne trudnos$ci
rozpoznawcze wystepujg w okresie zakazenia wyrownanego. Interpretacja
badan uzupetniajgcych musi tez by¢ bardzo ostrozna, wnikliwa i w kazdym
przypadku powigzana z wynikiem badania klinicznego i epidemiologicz-
nego. Dowodem tych trudnosci moze by¢ np. stanowisko North Central
States Conference on Brucellosis (1952), przestrzegajgce przed stosowa-
niem wskaznika opsono-fagocytamego jako metody diagnostycznej i po-
dobne stanowisko Jordana i innych w sprawie wartosci diagnostycznej
odczynu skorno-alergicznego Burneta (cyt. wg Grumbacha). Tylko bardzo
staranna konfrontacja badan klinicznych z zespotem badar rozpoznawczo-
laboratoryjnych jest wiasciwg drogg do rozpoznania brucelozy, co pod-
kre$lajg tez z autor6w polskich Parnas i Tuszkiewicz.

W Swietle tych uwag rozpatrzymy trudnosci w ocenie uzyskanych wy-
nikow.

Sposréd 207 oséb (40,7%) podajacych skargi spotykane czesto w bruce-
lozie, u 100 os6b nie stwierdzono badaniem fizycznym zadnych odchylen
od stanu prawidtowego, u dalszych 61 najczesciej tylko powiekszong wa-
trobe, a w catej grupie 161 oséb zespot ujemnych badan laboratoryjno-
rozpoznawczych nie wskazywat na zakazenie pateczkami Brucella. Z da-
nych tych wynika, ze interpretacja wywiadu chorobowego nawet u o0séb
z obcigzajagcym wywiadem epidemiologicznym musi by¢ bardzo ostrozna.

W badaniach przedmiotowych dos¢ czesto, bo u 103 oséb (20,3%),
stwierdzono powiekszenie watroby jako jedyny uchwytny objaw. Uwzgle-
dniajac wniosek, odnoszacy sie do oceny badania podmiotowego, oraz opie-
rajagc sie¢ na ujemnych badaniach rozpoznawczo-laboratoryjnych, wyka-
zano, ze izolowane powiekszenie watroby w 84 przypadkach wystapito
u os6b, u ktérych mozna byto wytgczy¢ nie tylko bruceloze czynng, ale
nawet zakazenie utajone. W tej grupie jedynie u 5 os6b wykazano stan
uczulenia na antygen brucelozowy. U dalszych 8 os6b z izolowanym po-
wiekszeniem watroby stwierdzono wytgcznie wysoki wskaZznik opsono-
fagocytarny, co przy ujemnych pozostatych testach laboratoryjnych nie
mogto mie¢ znaczenia diagnostycznego. Tylko w 11 przypadkach, w kté-
rych obok powiekszenia watroby stwierdzono réwnoczeé$nie charaktery-
styczny wywiad chorobowy oraz dodatnie proby laboratoryjno-diagno-
styczne, rozpoznano przewlektg bruceloze.
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Na podstawie wynikéw badania podmiotowego, przedmiotowego, swo-
istych odczynow serologicznych, wskaznika opsono-fagocytarnego oraz
odczynu alergiczno-skornego ustalono nastepujgce rozpoznania w grupie
zbadanych 508 os6b (tabela II).

U 255 osob (50,2%) nie stwierdzono zadnych odchylen od stanu prawi-
dtowego ani badaniem klinicznym, ani badaniami laboratoryjnymi, przy-

Tabela Il

jeto wiec dla tej grupy rozpoznanie — nie zakazony brucelozg. Wprawdzie
34 osoby (na 142, u ktorych wykonano odczyn Bumeta) wykazaty stan
uczulenia na antygen pateczek Brucella, ale u 24 z nich wyniki badania
klinicznego i badan laboratoryjno-rozpoznawczych byty catkowicie ujemne,
a u pozostatych 10 znaleziono jedynie powiekszenie watroby, co przy do-
brym stanie fizycznym oraz ujemnym wyniku badania podmiotowego i ze-
spotu uzupetniajgcych badan pozwolito wykluczyé¢ bruceloze.

95 os6b (18,7%) podawato wprawdzie skargi spotykane w brucelozie,
ale negatywny wynik badania przedmiotowego i badahA laboratoryjnych
usprawiedliwiaty zaliczenie tych przypadkéw do grupy oséb nie zakazo-
nych bruceloza.

Pewne trudnosci w ocenie napotkano w grupie 98 oséb (19,3%), z kto-
rych u 92 stwierdzono tylko powiekszenie watroby najczesciej nieznaczne,
u 5 powiekszenie watroby i weztéw chtonnych oraz u 1 odosobnione po-
wiekszenie $ledziony. Na podstawie szczegdtowej analizy wynikow badania
podmiotowego, przedmiotowego oraz catkowicie ujemnych testéw labora-
toryjno-rozpoznawczych wigczono i te przypadki do grupy oséb nie za-
kazonych.

U 19 os6b (3,7%) rozpoznano bruceloze przewlekla na podstawie cha-
rakterystycznego najczesciej wywiadu chorobowego oraz stwierdzenia
w 11 przypadkach powigkszenia watroby, w 2 powiekszenia watroby i $le-
dziony, w 4 powiekszenia watroby i weztéw chtonnych i w 2 bolesnosci
kregostupa w czasie opukiwania. U wszystkich chorych byty dodatnie trzy,
a przynajmniej dwa testy laboratoryjno-rozpoznawcze z wyjatkiem 2 przy-
padkéw z powiekszeniem watroby i weztdw chtonnych tylko z dodatnim
odczynem Wrighta.

35 o0s6b (6,9%) zakwalifikowano do grupy przypadkéw z zakazeniem
bezobjawowym. U wszystkich stwierdzono dodatnie testy laboratoryjne,
ale badaniem podmiotowym i przedmiotowym wykazano albo stan zupet-
nego zdrowia, albo tez nie byto dostatecznej podstawy klinicznej do roz-
poznania choroby, np. odosobnione, nieznaczne powiekszenie watroby
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u osoby z negatywnym wywiadem, dobrytm poczuciem i dobrym stanem
ogbélnym lub np. béle w okolicy krzyza po ciezkiej pracy fizycznej u osoby
z ujemnym wynikiem badania przedmiotowego i dobrym stanem o0gol-
nym. Oczywiscie, znana ptynno$¢ przejs¢ od zakazenia bezobjawowego do
stanu chorobowego w takiej chorobie jak bruceloza, zwtaszcza w postaci
pierwotnie przewlektej, nie wytgcza mozliwosci btedu w ocenie w jedng
i w drugg strone.

Wreszcie w grupie oséb zawodowo narazonych na zakazenie brucelozg
mozna spotkac¢ sie z trudnosciami w etiologicznej ocenie zespotu watro-
bowo-$§ledzionowego. Zespdt ten stwierdzono w 6 przypadkach (1,2%),
w 1 przypadku wspotistniato tez powiekszenie weztéw chtonnych. W kaz-
dym z tych przypadkéw uzyskano ujemny odczyn alergiczno-skérny Bur-
neta oraz ujemne wszystkie testy laboratoryjno-rozpoznawcze. Nasuwa-
jace sie na podstawie wywiadu epidemiologicznego rozpoznanie metabru-
celozy, by¢ moze stuszne, mogtoby byé przyjete jedynie pod warunkiem
udowodnienia przebytej brucelozy.

WNIOSKI

W grupie 508 os6b zawodowo narazonych na zakazenie brucelozg nie
stwierdzono w zadnym przypadku brucelozy ostrej i podostrej. Stan uczu-
lenia na antygen pateczek Brucella byt zjawiskiem najczeSciej spotyka-
nym. Zakazenie bezobjawowe wykazano w 6,7% przypadkdw, bruceloze
przewlekig w 3,7% i prawdopodobnie metabruceloze w 1,2% przypadkow.
Przeprowadzone badania wskazujg na duze trudnos$ci w ocenie dynamiki
procesu zakazenia, zwitaszcza w przypadkach pierwotnie przewlektej bru-
celozy, i rozpoznanie musi by¢ w kazdym przypadku oparte na szczego-
towym badaniu klinicznym i zespole uzupetniajgcych badan laboratoryjno-
rozpoznawczych.

Podane wyniki potwierdzajg stanowisko, ze z punktu widzenia klinicz-
nego bruceloza nie stanowi istotniejszego zagadnienia zdrowotnego
w Kkraju, natomiast z punktu widzenia epidemiologicznego wskazane sa
okresowe badania sondujgce w terenie, a w specjalnych s$rodowiskach
zawodowych odpowiednia akcja profilaktyczna.

A. Ocsanbpgo-PycuHoBa, P. TBopek, [ CepokoBa
npy CcoTpyfHMYeCTBe paiioHHOro BeT. Bpaya B. OnbwyBKM

NCCNIEJOBAHNA 1O BPYUENNE3Y CPEAM PABOTHUKOB
rOCYJAAPCTBEHHbLIX ATPAPHbLIX XO3AMWCTB BAPLUABCKOIO BOEBO/JCTBA

CopepxaHue

Bblnv npoBefileHbl UCCNef0BaHWA MO 3apaxeHHOCTW 6pyuennesom cpegun paboT-
HUKOB [ocyfapcTBeHHbIX ArpapHbIXx Xo03s/ACTB BapllaBCcKoro BoesBoAcTBa. Kowm-
NAeKCHbIM uUccnefoBaHneM 6bln0 oxBaveHo 508 uenosek. Y 255 nuy (50,2%) KAWHK-
YeCcKUM o6cnefoBaHvMeM M nabopaToOpHO-AMArHOCTMYECKMM METOAOM UcCrefoBaHus
He KOHCTAaTMPOBaHO HWKaKUX NaToNornMyeckux MW3MeHeHWn. 95 4YenoBeK BbICKa3bl-
Ba/n >kanobbl, KoTopble BCTpedyatTcAa npu 6Gpyuennese, ogHAKO KauMHuYeckoe o6cne-
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fJoBaHMe 3TMX Nuy 1 nabopaTtopHble WCCMeA0BaHWA MOKasanu OoTpuuaTeNbHbIn pe-
3ynbTaT. Y 98 nuy (19,3%) 06beKTMBHbIM MCCNeaoBaHMEM 6bl0 BbISABAEHO 060C06-
NIEHHO Yalle BCEro yBe/IMUYEHWe TMe4vYeHW, BCe-TaKM Ha OCHOBAHUU KAMHUYECKUX
U nabopaTopHbIX UcCnefoBaHWI 3apaxeHue 6Gpyuenne3oM 6bi10 UCKAOYEHo. Y 19
yenosek (3,7°/0) Oblna ycTaHOB/ieHa XpoHu4eckaa ¢opma 6pyuennesa. 35 4yenosek
(6,9%) MOXHO 6bI/I0 OTHECTU K rpynne 60/bHbIX 6eccMMnTOMHOM (opMoi 6py-

uennesa, y 6 4enosek (1,2%), C HEKOTOPOI BEpPOSATHOCTbIO Pacrno3HaHO MeTabpy-
uennes.

A. Oswaldo-Rusinowa, R Tworek, D. Serokowa, in cooperation
with the veterinary surgeon W. Olszowka

INVESTIGATIONS AIMING AT THE DETECTION OF BRUCELLOSIS IN THE
STATE FARMS IN THE PROVINCE OF WARSAW

Summary

In all 508 persons have examined. In 255 persons (50,2%) clinical and bacterio-
logical diagnosis showed no deviation from the norm. 95 persons (18,7%) complained
of symptoms common to brucellosis, however the results of clinical and laboratory
diagnosis proved to be negative. In 98 persons (19,3%) en enlargement of the spleen
was certified, however on the basis of the clinical and bacteriological evidence the
diagnosis of brucellosis had to be excluded. 19 persons (3,7%) justified the diagnosis
of brucellosis (protracted form); 35 persons (6,9%) were comprised in a group enti-
tled: infection without symptoms. Finally in 6 cases (1,2%) metabrucellosis could
be ascertained with a certain degree of probability.



F. M. Burnet
WIRUSOLOGIA

1958 r., str. 424, zt 80.—

Tiumaczenie z jezyka angielskiego

Ksigzka F. M. Burneta jest gtownym dzietem tego wybitnego
znawcy wirusow. Wirusy wywotujg okoto 50 réznych choroéb
zakaznych u ludzi. Wirusologia jest w znacznym stopniu zagad-
nieniem nowym, a choroby wirusowe wysuwajg sie¢ na czoto
choréb zakaznych, wystepujacych czesto epidemicznie, zwitasz-
cza od czasu, gdy choroby bakteryjnego pochodzenia sg coraz
skuteczniej zwalczane przy pomocy antybiotykéw, ktére na wi-
rusy nie dziatajg prawie zupeilnie. W Polsce nie byto dotych-
czas obszerniejszego dzieta traktujagcego o tym zlozonym za-
gadnieniu i znajomos¢ wirusologii u nas jest wcigz jeszcze dosé
powierzchowna.

Ksigzka jest przeznaczona nie tylko dla mikrobiologéw le-
karzy, lecz takze dla biologéw, biochemikéw oraz dla lekarzy
ogolnie praktykujacych i dla lekarzy weterynarii.
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Aniela Adonajlo, pom. techn. Jerzy Pigtkowski

ODCZYNY POSZCZEPIENNE | ODCZYNY AGLUTYNACYJNE
U LUDZI SZCZEPIONYCH SZCZEPIONKAMI
PRODUKCJI KRAJOWEJ PRZECIW CHOLERZE

Z Zaktadu Epidemiologii Panstwowego Zaktadu Higieny w Warszawie

Kierownik. Prof, dr Jan Kostrzewski

Cholera azjatycka jeszcze obecnie odgrywa wazng role, gdyz cechuje
sie znaczng Smiertelnoscig. Wg Swaroopa i Pollitzera (1955) najwiekszymi
i najwazniejszymi endemicznymi osrodkami cholery azjatyckiej sag Bengal
i sgsiadujgce z nim prowincje, mianowicie potudniowe obszary w delcie
rzeki Ganges i Bramaputra, a takze Pakistan i Burma. Co pewien czas zda-
rzajg sie wybuchy epidemiczne tej choroby réwniez w innych czesciach
Swiata, np. w 1947 r. nastapit nagty wybuch epidemii cholery w Egipcie,
daleko potozonym od endemicznych obszaréw; w kraju tym nie byto za-
chorowan na cholere od 1919 r. W ciggu 3 miesiecy zarejestrowano 32 978
zachorowan z 20 472 przypadkami zgonéw. Nie wyjasniono wowczas przy-
czyny wybuchu epidemii, stwierdzono, ze nie byta ona zwiazana z religij-
nymi pielgrzymkami Arabow. Nie mozna byto wytgczy¢ zaniesienia zaka-
zenia komunikacja lotniczg. Nauck (1958) zwraca uwage, ze Smiertelnosc,
powodowana przez cholerg, moze przewyzsza¢ Smiertelno$¢ w dzumie.

Skuteczno$¢ szczepien przeciw cholerze jest podkreSlana przez wielu
autoréw. Wieloletnie doSwiadczenia, przeprowadzane w rozmaitych warun-
kach, wykazaty znaczne zmniejszenie zapadalnosSci wsrdd szczepionych
w porownaniu”® z nie szczepionymi. Serkowski (1915) podaje, ze zastoso-
wanie szczepien przeciw cholerze w Petersburgu w 1907 r. zmniejszyto
zapadalno$¢ wsrdd szczepionych 17 razy. Wg danych Adiseshan, Pandit
i Venkantraman z 1947 r. (cyt. wg Pollitzera — 1957) zapadalnos$¢ wsréd
szczepionych przeciw cholerze zmniejsza sie od 10 do 14 razy.

Na przestrzeni kilkudziesieciu lat obecnego stulecia byty wyprébowane
rozmaite metody sporzadzania i stosowania szczepionek przeciw cholerze.
Pierwsi badacze, jak Gamaleja, Kolie — w konhAcu XIX w. zastosowali
w produkcji szczepionki metode zabijania przecinkowcow cholery wysoka
temperaturg. Haffkine (1913) cyt. wg Pellitzera (1955) ogrzewatl zawie-
sine przez 5 min. do 50° C, nastepnie dodawat 0,5°/0 fenolu. Metoda sto-
sowania fenolu zostata przyjeta przez wielu badaczy. Sierakowski (1920)
przebadat 259 os6b, szczepionych przeciw cholerze réznie sporzadzanymi
szczepionkami: szczepionka zabitg 1) 0,2°/0 formolem, 2) 1% fenolem,
3) V2°/o fenolem i ogrzaniem do 56° C w ciggu 1 godz. Autor stwierdzit, ze
réznice w metodzie zabicia bakterii wywierajg znaczny wptyw na powsta-
wanie aglutynin po szczepieniu.

Z drugiej strony zaréwno Sierakowski, jak i inni badacze podkre$laja,
ze przecinkowce cholery poddane dziataniu fenolu natychmiast ulegaja
lizie. Lange (1922) cyt. wg Pollitzera (1955) wyrazat przypuszczenie, ze
ten proces lityczny jest w rzeczywistosci cytolizg pod wptywem niezna-
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nych fermentow; proces ten moze mie¢ wptyw na wihasciwosci antygenowe
szczepionki. Lange zalecal stosowanie fenolu, ktory winien zabi¢ drobno-
ustroje i jednocze$nie zniszczy¢ niepozadane fermenty. Gohar i Makkavi
(1948) (cyt. wg Pollitzera, 1955) stwierdzili, ze liczne serie szczepionek,
uzyte do zwalczania epidemii cholery w Egipcie w 1947 r., po 5 tygodniach
przechowywania, nie odpowiadaty przy probie nefelometrycznej przyje-
temu standardowi (8 miliard, bakterii w 1,0 ml.). Autorzy ci porownali
stopien lizy szczepionek, zabitych i konserwowanych rozmaitymi meto-
dami i oznaczajgc co kilka dni gesto$¢ zawiesiny za pomocg fotokolory-
metru ustalili, ze szczepionki zabite podwyzszong temperaturg sg bardziej
stabilne niz zabite fenolem. W Pracowni Szczepionek Bakteryjnych War-
szawskiej Wytworni Surowic i Szczepionek (niepublikowane) otrzymano
przy porownywaniu miana zawiesin przecinkowcdw cholery, zabitych réz-
nymi metodami nastepujgce wyniki:

Bezposrednio po zabiciu formaling — 04°/0 szczepu Inaba — 28 miliardéw w 1,0 ml.
I°/o fenolem — 0,4% szczepu Inaba — 18 miliardéw w 1,0 ml.
formaling — 0,4% szczepu Ogawa — 40 miliardéw w 1,0 ml.
1% fenolem — 0,4% szczepu Ogawa — 32 miliardow w 1,0 ml.

” ” "

W niedtugim czasie po zabiciu bakterii 1°/o fenolem nastepuje prawie
catkowita autoliza, natomiast zawiesiny zabite 40% formaling w stezeniu
0,4% wykazujg czeSciowg autolize szczepu Inaba i minimalny stopien auto-
lizy szczepu Ogawa.

Ogo6lnie panuje poglad, ze proces cytolizy, odbywajacy sie w zabitych
szczepionkach, nie prowadzi do jednoczesnej utraty ich wilasciwosci anty-
genowych, jednakze powstate szybko zmiany w wygladzie i gestosci szcze-
pionki utrudniajg wykonanie nefelometrycznych standaryzacyjnych testéw
zawiesiny.

Zasadniczym celem, dla ktérego zostata podjeta niniejsza praca, byto
poréwnanie odczynéw poszczepiennych u oséb uodpornianych szczepion-
kami przeciw cholerze, przygotowanymi ré6znymi sposobarei. Dalszym ce-
lem byto poréwnanie ich dziatania immunogennego, mierzonego poziomem
aglutynin dla przecinkowcéw cholery u os6b szczepionych. Osoby podda-
wane szczepieniu — to wolontariusze, nalezagcy do réznych grup wieku,
przedtem nigdy nie szczepieni przeciwko cholerze.

METODYKA BADAN WLASNYCH

Do szczepienh wprowadzono 4 prébne serie szczepionek produkcji War-
szawskiej Wytwaérni Surowic i Szczepionek:

1) szczepionka fenolizowana Nr serii 31257,

2) szczepionka formolizowana wirowana — Nr serii 40358,

3) szczepionka formolizowana niewirowana — Nr serii 50358,

4) szczepionka formolizowana skojarzona cholera+ dur+ dur rzekomy
A'i B (TAB) Nr serii 60358.

Szczepionki monowalentne zawieraty w 1,0 ml po 8 miliardéw przecin-
kowcoOw cholery szczepéw Ogawa i Inaba, za$ szczepionka skojarzona za-
wierata w 1,0 ml 8 miliardéw przecinkowcdw cholery, 1 miliard pateczek
duru i po 500 milionéw pat. duréw rzekomych A i B, razem 10 miliardow
bakterii.
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Przy sporzadzaniu szczepionki fenolowej — dodawano dla zmywania
hodowli przecinkowcow z podtoza statego sol fizjol. z dodatkiem 1% fe-
nolu. Dla sporzadzania szczepionek formolowych zmywano hodowle prze-
cinkowcdw roztworem fizjol. soli z dodatkiem 0,4% formaliny. Do kon-
serwacji wszystkich szczepionek uzyto 0,5% fenolu.

Uzycie do doswiadczen 2 typdw szczepionki formolizowanej (wirowanej
i niewirowanej) byto spowodowane spostrzezeniem Sobolewskiej (niepu-
blikowane), z ktérego wynikato, ze ptyn znad odwirowanej szczepionki
formolizowanej w doswiadczeniu na krdlikach wywierat pewne dziatanie
immunogenne. Szczepionke skojarzong formolizowana uzyto w celu po-
rbwnania jej ze szczepionkami monowalentnymi co do odczyn6w poszcze-
piennych i dziatania immunogennego.

Kazdym rodzajem szczepionki zaszczepiono podskérnie 25 0s6b, w sumie
zaszczepiono 100 osdb. Szczepienia byty dwukrotne, z 7-dniowg przerwa
miedzy | i Il szczepieniem. Pierwsza dawka wynosita 0,5 ml zawiesiny,
Il dawka 1,0 ml, zatem faczna dawka wynosita 1,5 ml zawiesiny, co sta-
nowito w sumie 12 miliarddw przecinkowcow cholery szczepdw Inaba
i Ogawa. (Jedynie 3 osoby nie byty powtdrnie zaszczepione: 2 — z powodu
silnych odczynoéw po | szczepieniu, 1 osoba zachorowata na zapalenie zatok
obocznych nosa).

U o0s6b szczepionych okre$lano odczyny poszczepienne i z surowicami
ich wykonano odczyny aglutynacyjne przed szczepieniem oraz w 2 ty-
godnie, 2 miesigce i 6 miesiecy po Il szczepieniu.

Uwzgledniano nastepujgce rodzaje odczyndéw poszczepiennych:

Odczyn miejscowy: a) staby: w miejscu wstrzykniecia zaczer-
wienienie i lekki obrzek ograniczony do 5 cm S$rednicy; b) $redni: zaczer-
wienienie, uczucie ucisku, obrzek ograniczony do 10 cm S$rednicy; c) silny:
zaczerwienienie i obrzek, obejmujgcy cate lub prawie cate ramie.

Odczyn ogolny: a) staby: podwyzszenie temp. ciata do 37,5° C;
b) Sredni: podwyzszenie temp. ciatla do 38° C, bdle gtowy, zte samopoczu-
cie; ¢) silny: podwyzszenie temp. ciata powyzej 38° C, silne bole gtowy,
zte samopoczucie, ewent. wymioty, biegunka.

Odczyny aglutynacyjne wykonano z surowicg 0s6b szczepionych (prze-
chowywang ok. 6 dni w temp. —20° C) i nastepujagcymi antygenami:

1) zawiesing przecinkowcdw cholery szczepu Inaba, sporzadzong z 24-
godz. hodowli przecinkowcéw na podtozu agarowym (pH-8), zabitg 1% for-
maling i rozcienczong do gestosci 4 miliardow bakterii w 1,0 ml (zawiera
antygen somatyczny i rzeskowy —OH);

2) zawiesing przecinkowcoéw cholery szczepu Ogawa, sporzadzong jak
wyzej;

3) zawiesing przecinkowcow cholery szczepu Inaba, sporzadzong z 18-
godz. hodowli przecinkowcéw na podiozu agarowym (pH-8) i ogrzang na
tazni wodnej w temp. 100° C przez 2 godziny (zawiera tylko antygen so-
matyczny —O0). Gesto$¢ zawiesiny jak wyzej;

4) zawiesing przecinkowcéw cholery szczepu Ogawa, sporzadzonag j. w.

Do kazdego rzedu ze wzrastajagcych rozcieficzen surowic, poczynajac od
1:25 do 1:3200, w obj. 0,5 ml dodawano po 0,05 ml odpowiedniego anty-
genu. Nastepnie umieszczano probéwki na 2 godziny w cieplarce (temp.
37° C) i pozostawiano na 18 godzin w temp. pokojowej. Odczytywano wy-
niki za pomocg aglutynoskopu. (Oprécz tego wykonano kilkadziesigt ro-
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wnolegtych odczynéw tych samych surowic z umieszczaniem probdéwek
na trzesawce przez 2 godziny w temp. pokojowej zamiast w cieplarce;
wyniki byty jednakowe.) Przy odczytywaniu wynikéw oznaczano bardzo
intensywng aglutynacje 3 plusami, dos¢ intensywng 2 plusami i stabo wy-
razong aglutynacje 1 plusem. Przy koncowych obliczeniach wynikdw
uwzgledniano wytacznie aglutynacje oznaczong 3 i 2 plusami.

Dodatkowo wykonano z surowicaimi osdb, szczepionych szczepionkg sko-
jarzong cholera+ TAB, odczyn Widala z antygenami produkcyjnymi, spo-
rzagdzonymi wg Fickera, Nr serii 101057. Prob6wki umieszczano na 2 godz.
w cieplarce (temp. 37° C), nastepnie w temp. pokojowej na 18 godz. Od-
czytywano za pomocg aglutynoskopu. Wyniki oznaczano j. w.

Szczepy Ogawa i Inaba do sporzadzania antygendw oraz swoiste suro-
wice aglutynacyjne dla skontrolowania antygendéw otrzymano z muzeum
szczepOw Panstwowego Zaktadu Higieny.

WYNIKI BADAN

Analiza odczyndéw poszczepiennych

Ksztattowanie sie odczynow poszczepiennych u osob, zaszczepionych
poszczegblnymi rodzajami szczepionki, przedstawia tabela I. Jak wynika
z tej tabeli, po Il szczepieniu byto wiecej silnych odczynéw miejscowych
niz po I. Rdwniez silne odczyny ogodlne, z wyjatkiem szczepionych feno-
lizowang szczepionka, byty liczniejsze po Il szczepieniu. Fakt ten mozna
by uzasadni¢ zwiekszong dawkga szczepionki, stosowang przy Il szczepie-
niu. Ze wzgledu na to, ze praktycznie silne reakcje poszczepienne stano-
wig bardzo wazne Kkryterium przy ocenie przydatnosci poszczegdlnych
serii szczepionek, podaje sie w tabeli Il liczbe os6b, ktore miaty wytgcznie
lub réwnoczes$nie silne odczyny miejscowe i og6lne. Z tabeli | i Il wynika,
ze zaznaczyta sie roznica miedzy szczepionkami co do wywolywania od-
czyndw poszczepiennych. Oceniajac ogdlnie, wszystkie szczepionki dawaty
stosunkowo silne odczyny miejscowe i ogdlne, ale najsilniejsze odczyny
dawata szczepionka skojarzona cholera+ TAB, a nieco mniejsze wirowana
i nie wirowana szczepionka formolizowana. Ze wzgledu na mate grupy
badanych os6b uzyskane wyniki dajg tylko ogo6lng orientacje w nasileniu
odczynbéw. Z obliczen statystycznych, uwzgledniajacych zaréwno wielko$¢
proby, jak i wyniki obserwacji wynika, ze po szczepionce fenolizowanej
mozemy oczekiwa¢ do 16% silnych odczynéw ogdlnych; po szczepionce
formolizowanej wirowanej i nie wirowanej do 55—56% silnych odczynow,
a po szczepionce formolizowanej skojarzonej nawet do 90% silnych ogol-
nych odczynow.

Nalezy jednakze zaznaczyé¢, ze wymienione silne odczyny byty przemi-
jajace i znikaly po 24, najp6zniej po 48 godzinach, nie powodujgc zadnych
innych powiktan. U 9 oséb (z ktérych 3 zostaly zaszczepione szczepionkg
skojarzong, 3 — fenolowg, 2 — formolowg wirowang, 1 — formolowg nie
wirowang), w kilka godzin po szczepieniu pojawity sie zaburzenia zotad-
kowo-jelitowe w postaci wymiotéw, biegunki, béléw brzucha. Objawy te
zniknety nastepnego dnia. U jednej osoby zaszczepionej szczepionkg for-
molowg nie wirowang, zjawit sie pézny odczyn miejscowy, stabo wyra-
zono po 48 godz. po szczepieniu i znikt na drugi dzieA.
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Ze wzgledu na to, ze wiek 0s6b szczepionych wahat sie od 18 do 62 lat,
przeprowadzono analize odczyndw poszczepiennych w poszczegdlnych
grupach wieku, niezaleznie od rodzaju szczepionki. W wyniku analizy
stwierdzono, ze réznica wieku nie miata wptywu na wystgpienie odczyndw
miejscowych, natomiast daje sie zauwazy¢ réznice w nasileniu odczynow
ogo6lnych po Il szczepieniu. W najstarszej grupie wieku (powyzej 40 lat)

Tabela |
Odczyny poszczepienne u os6b szczepionych przeciw cholerze

Tabela 1l
Silne odczyny poszczepienne u 0s6b szczepionych przeciw cholerze

zaznacza sie wyraznie przewaga silnych odczynéw og6lnych w poréwna-
niu z mtodszymi grupami. Wsrdéd oséb powtdrnie zaszczepionych przypada
48°/o silnych odczynéw witasnie na najstarszg grupe wieku: na 97 oséb
zaszczepionych powtdrnie byto 29 silnych odczynéw, z czego 14 wsrdd
0s6b powyzej 40 lat. Nalezy zaznaczy¢, ze nie zawsze osoby, majace silny
odczyn po | szczepieniu, miaty rowniez silny odczyn po Il szczepieniu. Wy-
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stepowato to w wiekszosci odczynéw miejscowych: z 24 oso6b z silnymi od-
czynami miejscowymi po | szczepieniu, 17 os6b miato takze silne odczyny
miejscowe po Il szczepieniu. Natomiast z 12 os6b z silnymi odczynami
0g6Ilnymi po | szczepieniu tylko 3 osoby miaty takze i po Il szczepieniu
silne odczyny ogdlne.

| . * .

WYNIKI BADAN NA AGLUTYNINY

Dynamike narastania przeciwciat zlepnych (OH) u szczepionych przed-
stawia tabela Ill. Z powyzszej tabeli wynika, ze ze 100 os6b, zbadanych
przed szczepieniem, tylko 3°/0 wykazato miana 1:100, u 10% stwierdzono
miano 1:50, u 22% miano 1:25, pozostate 65% osob nie wykazywato aglu-
tynin nawet w mianie 1:25. Srednie miana u wszystkich badanych os6b
wahaty sie od 1:8 do 1:19.

Tabela 111
Poziom aglutynin u os6b szczepionych p/cholerze (antygen OH — V. cholerae)

Badanie surowic oséb szczepionych w 2 tygodnie po szczepieniu wyka-
zaty wyrazny i dos¢ wysoki przyrost przeciwciat zlepnych. Najnizsze miana
wynosity 1:100, najwyzsze za$ 1:1600. W poszczeg6lnych grupach szcze-
pionych $rednie miana aglutynin wzrosty po szczepieniu 16 do 30 razy
i wahaty sie w granicach od 1:240 do 1:344.

Surowice badane w 2 miesigce po szczepieniu wykazaly juz spadek
miana przeciwciat w stosunku do poprzedniego badania. Najnizsze miana
u 9 0s6b wynosity 1:50, najwyzsze u 2 oséb — 1:800. Srednie miana wa-
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haty sie od 1:166 do 1:284, czyli spadty w stosunku do poprzednich $rednich
mian od 17,5% do 31%.

W 6 miesiecy po szczepieniu spadek miana aglutynin byt bardzo znaczny:
najwyzsze miano wynosito tylko 1:100. Srednie miana w tym okresie wa-
haty sie od 1:42 do 1:62. Spadek miana w stosunku do pierwszego okresu
(w 2 tyg. po szczepieniu) wynosit 82%. Dynamike aglutynin po szczepieniu
ilustruje wykres (ryc. 1).

Poréwnanie wartosci poszczeg6lnych szczepionek, ocenionej wysokoscia
wzrostu miana aglutynin przy zastosowaniu kryterium X2 (chi-kwadrat),
przedstawia sie nastepujaco: ogélny charakter krzywej wzrostu przeciw-
ciat dla wszystkich 4 szczepionek jest podobny: po 2 tyg. nastgpit silny

Ryc. 1. Poziom aglutynin (OH) u szczepionych przeciw

cholerze. Na osi odcietych oznaczono okresy badan:

I. Przed szczepieniem, w dniu szczepienia, Il. 2 tyg.

po szczepieniu, Ill. 2 mies. po szczepieniu, IV. 6 mies.
po szczepieniu.

wzrost aglutynin w jednakowym tempie dla wszystkich 4 szczepionek,
nastepnie zaznaczyt sie silny spadek po 2 miesigcach, z tym ze najszybciej
spadaty aglutyniny u szczepionych fenolizowang szczepionkg, nastepnie
formolizowang nie wirowang, potem formolizowang wirowang, wreszcie
skojarzong cholera+ TAB. Miedzy 2. a 6. miesigcem po szczepieniu spa-
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dek trwa nadal z zachowaniem tej samej kolejnosci co do gatunku szcze-
pionki. Réznice miedzy szczepionkami, oceniane na podstawie bledéw
standartowych $rednich mian, sg mate i statystycznie nieistotne. W ocenie
tych wynikéw nalezy jednakze liczy¢ sie z matg iloScig prob.
Wykonywane rownolegle odczyny aglutynacyjne z antygenem soma-
tycznym O przedstawiaty sie nieco odmiennie niz z antygenem OH. Acz-
kolwiek badania odczynu aglutynacji z antygenem O, wykonane przed
szczepieniem, nie wykazaty przeciwciat nawet w mianie 1:25 (patrz ta-
bela 1V), to jednakze w 2. tyg. po szczepieniu przyrost przeciwciat utrzy-
mywat sie na niskim poziomie. Ze 100 zbadanych 4 osoby nadal nie wy-

Tabela 1V
Poziom aglutynin u os6b szczepionych przeciw cholerze (antygen O — V. cholerae)
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kazaty przeciwcial w mianie 1:25, u 15 os6b otrzymano wynik dodatni
aglutynacji w mianie 1:25, u 62 osob wynik byt dodatni w mianie 1:50
i u 19 oséb w mianie 1:100. Srednie miana surowic, w ktorych wykryto
aglutyniny O w 2. tyg. po szczepieniu, wahaty sie od 1:47 do 1:60. W 2
mies. po szczepieniu zaznaczyt sie juz znaczny spadek aglutynin O. Z 93
zbadanych osob tylko u 7 uzyskano dodatni wynik aglutynacji w mianie
1:100, u 43 w mianie 1:50 i u 34 w mianie 1:25. Pozostate 9 os6b datly
ujemny wynik aglutynacji. Srednie miana wahaty sie od 1:34 do 1:44. Po
6 mies. wcale juz nie uzyskano dodatnich wynikdw aglutynacji w mianie
1:100; zaledwie u 4 oséb miano wynosito 1:50 i u 48 oséb miano wynosito
1:25. Pozostate 47 os6b z 99 przebadanych dato ujemny wynik aglutynacji
z antyg. O. Srednie miana aglutynin w tym okresie wahaty sie od 1:11
do 1:17.

Na podstawie obliczen statystycznych (met. chi-kwadrat) nie otrzymano
istotnej roznicy w odpowiedzi serologicznej wobec antygenu O dla po-
szczegblnych szczepionek. Mozna byto tylko stwierdzi¢, ze szczepionka
formolizowana nie wirowana i szczepionka skojarzona cholera+ TAB wy-
wotaty w 6 mies. po szczepieniu nieco wiecej dodatnich wynikéw odczynu
aglutynacji, mianowicie u 3/5 os6b szczepionych (ok. 70°/0) niz pozostate,
ktore wywotaty dodatnie wyniki tylko u 2/5 os6b szczepionych( ok. 40%).

Analogicznie do badania odczynéw poszczepiennych, przeprowadzono
analize odczynow serologicznych w zaleznosci od grup wieku. Stwierdzono
istotne rdznice co do przyrostu miana aglutynin na korzy$¢ najmitodszej
grupy wieku (18—29 lat), poclczas gdy pozostate grupy wieku nie wyka-
zaty miedzy sobg istotnych ré6znic. Wymienione roéznice odnoszg sie do
wszystkich okreséw po szczepieniu, zaréwno po 2 tyg. jak i po 2 oraz
6 miesigcach.

Aglutynacja z antygenami durowo-rzekomodurowymi: Przed szczepie-
niem najwyzsze miano aglutynin z antygenami S. typhi H (TH) i S. para-
typhi B (BH) nie przekraczato u oséb objetych doswiadczeniem 1:100. Sre-
dnie miana dla wszystkich antygenéw wahaty sie od 1:4 do 1:64. W 2 tyg.
po szczepieniu zaznaczyt sie duzy przyrost przeciwciat zlepnych z anty-
genami: TH, AH (S. paratyphi H), BH i BO (S. paratyphi O). Na niskim
poziomie utrzymywaly sie miana z antygenami S. typhi O (TO) i S. para-
typhi O (AO); $rednie miana z wymienionymi antygenami wynosity 1:28
(dla TO) i 1:38 (dla AO). Najwyzsze miano 1:1600, dat antygen BH. Srednie
miano dla tego antygenu wynosito 1:826. Po 2 imies. spadek mian prze-
ciwciat zlepnych byt znaczny. Tylko antygen BH utrzymat sie jeszcze
na wysokim poziomie — w mianie 1:800 ($rednie miano 1:202). Pozostate
antygeny daly wahania $rednich mian od 1:18 (dla TO) do 1:90 (dla TH).
W 6. mies. po szczepieniu miana dla wszystkich antygenow daty spadek
do stanu wyjsciowego, jaki byt przed szczepieniem.

Przy badaniu wspomnianymi metodami (okre$laniem poziomu agluty-
nin) nie zauwazono wzajemnego niekorzystnego wptywu antygenéw. Po-
ziom aglutynin po szczepionkach skojarzonych zachowywat sie podobnie,
jak po szczepionkach monowalentnych.

DYSKUSJA

Przebieg odczynéw aglutynacyjnych u szczepionych przeciw cholerze
opisat Sierakowski (1920). Autor ten otrzymal wysokie miana aglutynin
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zarobwno po szczepionce fenolizowanej, jak i formolizowanej. Jednakze
po 6 mies. stwierdzit spadek miana do 1:10—1:20, tj. do miana obserwo-
wanego u nie szczepionych. W naszych badaniach natomiast miana w tym
okresie pozostaty na wyzszym poziomie. Nasze rezultaty sa raczej zgodne
z danymi Griffits (cyt. wg Pollitzera, 1955), ktory w 1944 r. uzyskat wy-
sokie miana aglutynin (od 1:80 do 1:1620) w 1—2 tyg. po szczepieniu
i stwierdzat aglutyniny w niskich mianach jeszcze po 6 miesigcach. W 1948
Singer i wsp. (cyt. wg Pollitzera, 1955) badali poziom aglutynin w suro-
wicy 211 os6b szczepionych przeciw cholerze w 10 dni po szczepieniu
i otrzymali $rednie miano aglutynin 1:320.

Dla poréwnania przyrostu aglutynin u szczepionych i u ozdrowiencéw
po cholerze, warto przytoczy¢ dane Pasricha (cyt. wg Pollitzera, 1955)
z 1939 r., ktory przebadat 175 surowic ozdrowiencow z H-antygenem (przy-
rzgdzonym z przecinkowcdw cholery, zabitych 0,2°/o fenolem) i O-antyge-
nem (przyrzadzonym z przecinkowcow cholery, zabitych gotowaniem).
Autor nie stwierdzit aglutynin u 49 os6b, badanych w pierwszych 3 dniach
choroby. U pozostatych oséb, badanych do 17. dnia choroby, stwierdzono
obecnos$¢ aglutynin w surowicy krwi, przy czym maksymalne miano dla
antygenu H dochodzito do 1:640, za$ dla antyg. O do .1:320. Na naszym
materiale u szczepionych przeciw cholerze stwierdzano wyzsze miana aglu-
tynin z antygenem H, natomiast nieco nizsze z antygenem O.

Wypowiadajac sie na temat wartosci testu aglutynacyjnego dla oceny
szczepionki przeciw cholerze, Pollitzer (1955} stwierdza, ze w doSwiadcze-
niach niektérych badaczy istnieje korelacja miedzy rezultatami testow
aglutynacyjnych i testéw aktywnej immunizacji zwierzat. Autor ten zwra-
ca uwage na badania Burrows, Mather, Elliot i Havens, ktdrzy w pracy
z 1947 r. sugerowali, ze O-aglutyniny odgrywajg wraz z innymi przeciw-
ciatami role w odpornosci przeciwko zakazeniu cholera.

Wyniki odczynu Widala, przedstawione w niniejszej pracy, sg zgodne
z wynikami, jakie otrzymat Jude (1947) badajgc 141 surowic u szczepio-
nych szczepionkg skojarzong durowo-paradurowg (A i B) — btoniczo-
tezcowa. W 7 dni po szczepieniu autor stwierdzit wysoki przyrost prze-
ciwciat dla antygenow rzeskowych (H) i niski lub nawet zerowy dla an-
tygenéw somatycznych (O). Réwniez Bonnefoi i Grabar (1947) stwierdzili,
ze u 0s6b szczepionych przeciw durowi i paradurom utrzymujg sie wy-
soko aglutyniny dla antygenéw H, natomiast aglutyniny O wkrétce po
szczepieniu spadajag do bardzo niskich mian lub zanikajg. Autorzy wy-
suwaja przypuszczenie, ze surowice $wiezo szczepionych przeciw durowi
zawierajg w jednakowym stopniu przeciwciata ochronne i aglutyniny; po
pewnym za$ czasie mimo spadku lub zaniku aglutynin przeciwciata
ochronne pozostajg.

WNIOSKI

Przeprowadzono analize porownawczg 4 szczepionek (produkcji War-
szawskiej Wytworni Surowic i Szczepionek) przeciw cholerze co do od-
czynéw poszczepiennych i zdolnosci pobudzania do produkcji aglutynin
u ludzi. Byty to nastepujace szczepionki: 1. fenolowa, 2. fotfmolowa wiro-
wana, 3. formolowa nie wirowana, 4. skojarzona cholera+ TAB.

Wszystkie 4 typy szczepionki dawaty stosunkowo silne odczyny miej-
scowe i ogOlne, ktére jednak znikaty po 24, najp6Zniej po 48 godzinach,
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nie powodujgc innych powiktan. Najsilniejsze odczyny dawata szczepionka
skojarzona cholera+ TAB. Jak wynika z obliczen statystycznych, mozna
oczekiwaé po szczepionce skojarzonej cholera+ TAB do 90% silnych od-
czyn6w, po szczepionce formolizowanej wirowanej i nie wirowanej do
55—56% silnych odczynéw, za$ po szczepionce fenolowej tylko do 16%
silnych odczynéw poszczepiennych.

Wieksze nasilenie odczynéw ogdlnych po Il szczepieniu stwierdzono
u os6b starszych (powyzej 40 lat).

Poziom i dynamika narastania aglutynin dla antygenu OH przecin-
kowca cholery po zastosowaniu wszystkich 4 szczepionek ksztaltowaty
sie podobnie. Silny wzrost tych przeciwciat zaznaczyt sie po 2 tyg. od
ukonczenia szczepienia ($rednie miana wahaty sie od 1:240 do 1:344). Po
2 miesigcach nastepowat znaczny spadek aglutynin, przy czym najszybciej
spadaty aglutyniny u szczepionych szczepionkg fenolizowang, nastepnie
formolizowang nie wirowang, potem formolizowang wirowang, wreszcie
skojarzong cholera+ TAB. Miedzy 2. i 6. miesigcem po szczepieniu spadek
utrzymywat sie nadal z zachowaniem tej samej kolejnosci co do typu
szczepionki.

Odczyny aglutynacyjne wykonane z antyg. O wykazaty podobng dyna-
mike przyrostu i spadku przeciwciatl, lecz miana przyrostu przeciwciat
utrzymywaty sie na niskim poziomie: po 2 tyg. po szczepieniu S$rednie
miana wynosity od 1:47 do 1:60.

Na podstawie obliczen statystycznych nie stwierdzono istotnej réznicy
w dziataniu poszczeg6lnych typéw badanych szczepionek co do ich zdol-
nosci immunogennej, mierzonej poziomem aglutynin. Stwierdzono nato-
miast istotng réznice dziatania immunogennego w poszczegdlnych grupach
wieku, na korzy$¢ najmtodszej grupy wieku (od 18 do 29 lat).

Poréwnanie szczepionek monowalentnych ze szczepionka skojarzona
cholera+ TAB nie wykazato wzajemnego niekorzystnego wplywu antyge-
néw w szczepionce skojarzonej. Poziom aglutynin po szczepionce skoja-
rzonej zachowywat sie podobnie, jak po szczepionkach monowalentnych.

Sktadamy serdeczne podziekowanie prof. dr H. Meislowi za cenne wskazéwki,
udzielane nam w czasie przeprowadzania pracy.

A. Agosiainno, TexH. noMm. KO. MMMOHTKOBCKM

MOCTBAKUMHANBHBIE U ATT/IHIOTUHALMOHHBIE PEAKLVN Y NHOOEW,
MPNBUTbIX TPOTWBOXOJIEPHbIMW BAKUWMHAMW OTEYECTBEHHOIO
MPON3BOACTBA

CopepxaHue

MpoBefeHO CPaBHUTE/bHbIA aHanu3 4 TUNOB MPOTMBOXOJIEPHbIX BaKUWH (M3roToB-
NeHHbIX Bapwackum [MpousBogcTBoM BakuumH 1 CbI30pOTOX) B OTHOLIEHUW UX
peaKTOreHHbIX W MMMYHOFEHHbIX CBOWCTB. 4 rpynnbl no 25 4yenoBek (Bcero 100 ye-
NI0OBEK) MNOABEPrINCH WMMMYHM3ALMU CAefYIOLWMMU  TUNaMy MNpPOTUBOXO/EPHbIX Bak-
uMH: 1. ¢eHoNoBOW BaKUWHOM, 2. (DOPMONOBOW LEHTPUPYrnpoBaHHoi, 3. dopmoso-
BOI HeLeHTPUMYrnpoBaHHoOW, 4. pOPMONOBOA KOMOMHUPOBAHHOW xonepa + Tug +
napatudgel A n B (xonepa + TAB). NpuBMBKN NPOBOAUINCL [BYKPATHO C 7-4HEB-
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HbIM MepepbIBOM MeXAy MepBOi U BTOpOl BakuuHauueii. CymmapHas f[o3a BaKLMHbI
coctaBnana 1,5 mn B3Becu, cofepxalleli 12 mMunnmapios BUOPUOHOB XOnepbl Tuna
~MHaba” n ,, Orasa’.

Bce wucnbiTaHHblE CepUW BaKUMH Bbi3blBa/IM  OTHOCUTENIbHO CWUJIbHblE MECTHbIe
n obuime peakuuu, KOTOpble ucYyesan B TeyeHue 24—48 yacoB 6e3 Kakux-numbo
OC/IOXHeHW. Hawnbonee cuIbHble peakuun Bbi3blBana KOMOMHMpPOBaHHasA BaKLMHa
xonepa + TAB. W3 cTtaTucTuyeckoro aHanmsa (C y4yeToM u4ucna npuBUTBLIX W pe-
3yNnbTaToB HabNAeHWIA) cnefyeT 4TO Mocne MNPUMeEHEHUS KOMOWHWPOBAHHOW Bak-
UMHbl Xonepa + TAB MOXHO oxumpaTb A0 90% CWAbHbIX peakuuii; nocne npume-
HeHUS (OPMOMOBOM LEHTPUPYrMpoBaHHO! U HeueHTPUQPYrnpoBaHHONW MOHOBAaKLUHbI
MOXHO 0XupgaTb [0 55—56% CUNbHbIX peakuuii; (eHonoBasi BaKuMHa MOXeET
COMPOBOXAATbLCA CWU/bHOIM peaKuuneli B 16%.

Llenblo MCNbITaHUA MMMYHOFEHHbIX CBOWCTB BaKLWH MNPUMEHANCSA TecT arrnioTu-
Haumn. K CbIBOPOTKE KPOBM MNPUBUTBLIX /UL NpubaBnsnace B3BECb COOTBETCTBYIO-
WNX aHTUIEHOB: aHTWUreH COMaTUMYeCKMA W XIyTUKoBbli (OH), NpPUroTOB/EHHbIN
n3 24-4acoBoil KynbTypbl BMOPUMOHOB  Xonepbl  (0TAeNbHO fna Tuna ,,MHa6a”
n ,,0raea”), youtbix 1% (opmManMHOM W aHTUreH comatuyeckuini (O), NPUroTOBIEH-
HbIl 13 18-yacoBoli KyNnbTypbl BUOPMOHOB XO0Mepbl, YOUTbIX KWUMSAYEHWEM B BOASHOW
6aHe npu 100°C B TeyeHue 2 4yacoB. 3abop maTepuana (KpoBu) OT MPUBUTbIX MPOU3-
BOAUNCA [0 BakKuMHauuu, 3aTeM B 2 Hefenu, 2 mecsAua M 6 mecsAueB nocne BaKuu-
Haumn. Haubonee BbICOKME TUTPbl CHeuUpUYECKUX aHTUTeN B CbIBOPOTKE KPOBU
Yy BakKUMHVWPOBaHHbIX BCEMW BuAamu BaKUWH Oblnn o6HapyXeHbl B 2 Hejenu mnocne
BaKLUMHauMM; B 2 Mecsaua nocne BakKuuMHauunm Habnwofanocb nafjeHWe TUTPOB Ha
175 — 31% (no oTHOWeEHUIO K npeabigywemy nepuogy). OueHb cnabad KOHLeH-
Tpauua aHTUTen BbiABNANACb CNyCTA 6 MecsaueB nocfle BakuMHaUMW. TUTPbl aHTUTEN
ana comatmyeckoro (O) aHTUreHa fep>kanucb MO CPaBHEHUIO € aHTureHom OH Ha
6osiee HU3KOM YpPOBHE.

CTaTUCTMYeCKUIi aHanu3 pesynbTaToB WCCAeAOBaHWS BaKLMH He nokasan cylie-
CTBEHHOM pasHULbl MO OTHOLWEHWIO K WX WMMYHOFEHHbIM CBOWCTBaM, YCTaHOB/IEH-
HbIM Ha OCHOBAHWUW arrnTUHUPYIOLLEA CMOCOBHOCTU CbIBOPOTKW MPUBUTHIX.

A. Adonajto, techn. ass. J. PigtkowsKki

THE POST-VACCINATION REACTIONS AND AGGLUTINATION REACTIONS
IN PERSONS VACCINATED AGAINST CHOLERA WITH VACCINES PRODUCED
IN POLAND

Summary

A comparative analysis has been made of 4 types of vaccines against cholera
prepared by the Warsaw Sera and Vaccines production plant. The analysis was
made in order to ascertain the capacity of the vaccines to produce post vaccination
reactions and the formation of agglutinins in the vaccinated persons.

4 groups each composed of 25 persons were inoculated with the following vacci:
nes: 1 phenol vaccine, 2. formol centrifuged vaccine, 3. formol non-centrifuged
vaccine, 4. formol mixed vaccine: Cholera+ typhoid and paratyphoid (T. A. B.).

The number of inoculations amounted to 2 with a 7 days interval between the |
and Il inoculations. The combined dosage was 15 ml. of the suspension equivalent
to 12 milliards of cholera vibrio (strains Inaba and Ogawa).

All the types of vaccines examined have given rather strong reactions as well
general as local. The reactions disappeared, however, after 24—48 hours and no
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Praca zbiorowa pod redakcjg Mieczystawa Fejgina
LEKSYKON ZESPOLOW | OBJAWOW

str. 254, zt 50.—

.Leksykon zespotéw i objawow” zwigzanych zazwyczaj z na-
zwiskiem autora, ktory pierwszy je opisat, ma na celu w pierw-
szym rzedzie utatwi¢ prace lekarza praktyka. Nawet specjalisci
nie sg w stanie zapamieta¢ istoty kazdego zespotu zwigzanego
z okreslonym nazwiskiem, tym bardziej, ze ostatnie lata przy-
niosty znaczng ich liczbe. Odszukanie wyjasnienia w piSmien-
nictwie lekarskim jest czesto bardzo trudne. Autorzy zebrali
zespoty i objawy chorobowe ze wszystkich dziedzin medycyny,
utozyli je alfabetycznie i zwieZzle wyjasnili. Posiadanie leksy-
konu umozliwia odszukanie nieznanego zagadnienia bez trudu
i straty czasu. Jest to pierwsza publikacja tego rodzaju w je-
zyku polskim. Powinien posiada¢ jg kazdy lekarz.
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Stanistaw Zdzieni¢ki, Marek Diechtiar

OZNACZANIE ILOSCIOWE D,ROBNOUSTROJC’)W POWIETRZA
SALI OPERACYJINEJ NASWIETLANEJ PROMIENIAMI
POZAFIOLKOWYMI

Doniesienie wstepne
Z Wojskowego Centralnego Laboratorium Sanitarno-Higienicznego

Kierownik: Prof. dr M. Nikonorow

W ostatnich latach obserwujemy staty wzrost liczby zakazen wewnatrz-
szpitalnych. Przyczyne tego wzrostu przypisuje sie przede wszystkim po-
wstawaniu szczepéw opornych wobec antybiotykéw. Naumann i Heus-
ser (33) znalezli u 114 przebadanych chorych 47 szczep6éw ziarniakéw ro-
potworczych, z tego 45 szczepow (okoto 96%) byto opornych wobec peni-
cyliny. Novel E. (34) wsréd badanych 130 szczepoéw E. coli otrzymanych
z krwi, moczu, z6tci — znalazt 76,2% szczepow opornych wobec terramy-
cyny, 78,4% opornych wobec aureomycyny. Tylko 1 szczep okazat sie
czuty na penicyline. Muller (31) po przebadaniu 1524 réznych szczepow
pobieranych od swoich pacjentdw, stwierdzit oporno$¢ wobec penicyliny
w 55%. Gould (15) znajdowat szczepy oporne wobec antybiotykéw u ludzi,
ktérzy nigdy antybiotyk6éw nie otrzymywali.

Gtdwnymi czynnikami sprzyjajgcymi rozprzestrzenianiu sie zakazen
wewnatrzszpitalnych jest personel szpitala, powietrze i stosowanie mato
skutecznych metod dezynfekcyjnych.

Wsréd przebadanego personelu pewnego szpitala Barber i wspoipra-
cownicy znaleZli 68% nosicieli ziarniakéw ropotwdrczych, podczas gdy
u sprzedawcéw domu towarowego procent nosicieli wynosit tylko 38. Zwro-
cono uwage takze na zakazenia przenoszone drogg powietrzng. Z przeba-
danych 15 sal w powietrzu 13 sal znaleziono 25 szczepdw paciorkowcow
chorobotworczych, w tym dziewietnascie szczepéw byto opornych wobec
penicyliny i streptomycyny (33).

W koncowych wnioskach IV Zjazdu poswieconego antybiotykom pod-
kreslono konieczno$¢ niszczenia drobnoustrojow powietrza ze wzgledu na
czesto$¢ wystepowania szczepdw opornych wobec antybiotykow. Urzg-
dzenia tego rodzaju sa szeroko stosowane w Anglii, USA i Czechostowacji.

Ostatnio ukazuje sie coraz wiecej prac dotyczacych bakteriologicznych
badah powietrza. Prace te majg na celu ulepszenie stosowanych metod
badania, ustalenie wskaZznika bakteryjnego zanieczyszczenia powietrza
i zastosowanie odpowiednich sposobow dezynfekcji powietrza.

Metody oznaczania zanieczyszczenia bakteryjnego powietrza mozna po-
dzieli¢ na:

a) metody wolnego osadzania sie drobnoustrojow,

b) wychwytywania drobnoustrojow za pomoca sity uderzeniowej pradu
powietrza,

c) wychwytywania drobnoustrojéw za pomoca filtrowania.
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Metoda wolnego osadzania sie drobnoustrojéw, zwana takze metoda
Kocha, polega na tym, ze odkrywamy na pewien okres czasu ptytke Pe-
triego z podtozem statym, a nastepnie po okresie wylegania oznacza sie
ilos¢ wyrostych kolonii. Niektorzy autorzy przyjmuja, ze w ciagu 5 minut
na 100 cm2 osadza sie tyle drobnoustrojow, ile znajduje sie w 10 litrach
powietrza (30, 42). Inni natomiast uwazaja, ze pozywka w tym samym
czasie styka sie z 10 metrami3 powietrza (5, 6, 24, 26, 35, 36).

Do ilosciowego oznaczania drobnoustrojéw uzywane sg réwniez urzgdze-
nia oparte na zasadzie wysiewania za pomoca pradu powietrza (5, 12, 16,
17, 18, 20, 24, 26, 27). Za pomocg tych urzadzen mozna mierzy¢ ilosé
przeptywajacego powietrza, jego szybko$¢ oraz ,stosowa¢ podtoza state
i ptynne. Najprostsze z przyrzadow tego typu jest urzadzenie Hessego (4,
8). Sktada sie ono ze szklanej rury wylanej wewnatrz pozywka statg. Przy
przecigganiu powietrza przez rure drobnoustroje osadzajg sie na pozywce.
Dalsze postepowanie jest typowe, tj. po odpowiednim okresie wylegania
oznacza sie ilos¢ wyrostych kolonii.

Obecnie coraz czesciej stosuje sie filtrowanie powietrza przez ptyn lub
filtry state (1, 2, 10, 27, 28, 29, 30, 32, 44). Na wz6r miana coli w wodzie
niektorzy autorzy zaproponowali przyjaé¢ jako wskaznik bakteryjnego za-
nieczyszczenia powietrza ilos¢ kolonii Streptococcus salivarius (37, 38, 48).
Drobnoustroj ten, jak wykazano, zawieszony w powietrzu ginie bardzo
predko i dlatego nie jest dobrym wskaznikiem (37, 38). Inni autorzy jako
wskaznik bakteryjnego zanieczyszczenia przyjmujg ogélng ilos¢ drobno-
ustrojow znajdujacych sie w 1 litrze lub 1 m3 powietrza (2, 11, 28, 32,
36, 42).

Dezynfekowanie powietrza zapoczatkowat Lister opryskujgc sale ope-
racyjng w czasie trwania zabiegu kwasem karbolowym. Stosowanie kwasu
karbolowego zostato jednak porzucone, poniewaz dawatl on bardzo duzy
procent powiktan w gojeniu sie ran. Nie powiodty sie takze préby niszcze-
nia drobnoustrojdw powietrza przez nasycenie go ozonem, ktéry dziatat
bakteriobdjczo dopiero w nasyceniu szkodliwym dla cztowieka (7, 30).
Lepsze, lecz takze nie zadowalajgce wyniki uzyskano przez stosowanie
podchlorynu sodu. Od kilku lat prowadzone sg préby dezynfekcji powie-
trza trojetylenoglikolem i heksylrezorcyng (12, 13, 16, 17, 18, 19, 21, 25).
Otrzymane wyniki pozwalajg przypuszczaé, ze Srodki te znajdg szerokie
zastosowanie w praktyce. Obecnie powietrze sal operacyjnych i szpital-
nych najczesciej dezynfekuje sie za pomocg promieni pozafiotkowych (3,
17, 18, 23, 39, 41, 43, 45, 46, 47, 49).

Niektére sale operacyjne wielkich klinik posiadajg specjalne urzadzenia
pozwalajagce wttacza¢ pare wodng celem zwigzania czasteczek kurzu, na-
stepnie specjalne wyciggi usuwajg powietrze z parg wodna, a na jego miej-
sce dostaje sie wyjatowione i odpowiednio nawilgotnione powietrze.

Poniewaz w dostepnym nam piSmiennictwie spotkaliSmy prace, doty-
czace badan powietrza sal operacyjnych tylko metoda wolnego osadzania
sie drobnoustrojow (40, 49), przeto postanowiliSmy poréwnac jg z bardziej
nowoczesnymi sposobami iloSciowego oznaczania drobnoustrojow po-
wietrza.

Opierajac sie na danych z piSmiennictwa mogliSmy przypuszczaé, ze
zanieczyszczenie bakteryjne powietrza oznaczane nowoczesnymi sposobami
da nam znacznie wyzsze liczby od dotychczas otrzymywanych.
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'I. BADANIA WELASNE

Charakterystyka badanego obiektu

Sala operacyjna o wymiarach 645X655X350 cm. Posiada 5 okien, 1 wen-
tylator wyciggowy i drzwi do sali przedoperacyjnej oraz pokoju aneste-
zyjnego (ryc. 1). Do wysokosci 2 m podioga i $ciany pokryte sg kafelkami,

Ryc. 1 Plan bloku operacyjnego. A — Sala operacyjna, B — Przedoperacyjna |

C “ P°ko;i Ppedoperacyjny Il, 1 — Stot operacyjny, 2 — Lampa do naswietlan

U. i?, 3 — Stoty do narzedzi, 4 — Okienko do podawania narzedzi, 5 — Szafy
do narzedzi, 6 — Wodzek-nosze, 7 — Aparat do narkozy
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sufit i pozostata cze$¢ scian — malowane olejng farbg. Na sali znajduja
sie dwa stoty operacyjne. Zabiegi odbywajg sie zasadniczo 4 razy tygo-
dniowo, trwajg od godz. 9,30 do 12— 12,30. Zesp6t operujacy wchodzi na
sale operacyjng w specjalnych wyjatowionych ubiorach. Stazysci wchodzg
na sale w maseczkach, czapeczkach chirurgicznych i ochraniaczach na bu-
tach. W czasie zabiegow na sali znajduje sie od 5 do 15 osdb. Sala opera-
cyjna utrzymywana jest we’wzorowej czystoSci. Codziennie rano, a takze
w czasie trwania zabiegéw podtogi zmywane sg 3% roztworem lizolu.

Codziennie przed zabiegami sala operacyjna jest nasSwietlana jedng
lampg kwarcowg typu ,Jesionka” w ciggu jednej godziny.

Badania przeprowadziliSmy trzema sposobami:

1) metoda wolnego osadzania sie drobnoustrojow,

2) filtrowania powietrza przez roztwdr fizjologiczny soli,

3) filtrowania powietrza przez filtry membranowe.

Proby powietrza pobieraliSmy trzy razy dziennie: w godz. 7.30—8.00,
tj. przed nasSwietlaniem sali operacyjnej promieniami pozafidletowymi;
w godz. 9.00—9.30 tj. bezpos$rednio po naswietlaniu; w godz. 11—11.30,
tj. w czasie trwania zabiegéw operacyjnych. W czasie badan okreslano
temperature i wilgotno$¢. W kazdej metodzie i odpowiadajacej jej prébie
ilos¢ badanego powietrza wynosita 15 litrow. Badania przeprowadzaliSmy
w ciggu 10 dni operacyjnych.

1 Metoda wolnego osadzania sie drobnoustrojéw.

Ptytki Petriego o powierzchni 100 cm2z 2% agarem zwyklym wystawiano
stale w tych samych miejscach na
wysokosci stotu operacyjnego. Ply-
tki otwierano na 7,5 min., co odpo-
wiada zetknieciu sie pozywki z 15
litrami powietrza (41). I1o$¢ kolonii
obliczano po 24 godz. wylegania
w temperaturze 37°.

2. Filtrowanie przez
roztwor fizjologiczny
soli. PostugiwaliSmy sie piuczka

Roseburego (ryc. 2) skitadajaca sie
z 250 ml kolbki ssawkowej za-
mknietej korkiem gumowym,
przez ktory przechodzi jednomili-
litrowa pipeta serologiczna. Dol-
ny koniec pipety byt umieszczony
4 mm powyzej dna kolbki, w kto-
rej znajdowato sie 100 ml jatowego
roztworu soli fizjologicznej. Przez
ptyn przeprowadzono 15 litr6w po-
wietrza. Po doktadnym wymiesza-
niu przez wstrzgsanie ptynu z po-

Ryc. 2 A - Pluczka Roseburego, wietrzem znajdujgcym sie w kolb-
B — Saczek membranowy w obsadzie ce>ptyn P° 1 mi{ wysiewano na
filtru Seitza 4 ptytki z 2°/o podtozem agarowym.

Posiewy wykonywalismy bezpo-
$rednio po pobraniu préby. llos¢ kolonii obliczano po 24 godzinach wy-
legania w temp. 37°.
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3. Filtrowanie przez sgaczki membranowe. Stosowa-
lisSmy filtry membranowe nr 2 Srednicy 36 mm, produkcji czeskiej. Filtr
zaktadaliSmy do obsady filtru Seitza pofaczonego z kolbka ssawkows,
w ktorej znajdowat sie jatowy bulion (ryc. 2). Bulion stuzyt do okreslania
jakosci filtru membranowego. W wypadku uszkodzenia filtru wychwyty-
wane drobnoustroje powietrza przedostaty sie do bulionu i po odpowie-
dnim okresie wylegania spowodowaly jego zmetnienie. Po przessaniu
15 litréw powietrza filtr wyjmowaliSmy z obsady wyjatowiong pinceta
i umieszczaliSmy na ptytce Petriego z 2°/0 pozywka agarowg. Powierz-
chnie filtru, przez kt6rg ssano powietrze skierowano ku goérze. Wyleganie
w temp. 37°, ilos¢ kolonii oznaczano po 24 godz. We wszystkich prébach
po 24-godzinnym wyleganiu bulion byt jatlowy.

Filtry membranowe wyjatawiano 20-minutowym gotowaniem w wodzie
destylowanej i suszono miedzy warstwami jatowej bibuty filtracyjnej.
Filtry wyjatawiane w autoklawie nie nadawaty sie do uzycia, poniewaz
byty bardzo kruche i natychmiast po wigczeniu pompy ssacej pekaty. Jako
pompe ssacg stosowano odkurzacz przeciggajacy bez zalgczenia kolbek
80 litrdw powietrza na minute. llos¢ przeptywajgcego powietrza mierzono
gazomierzem wodnym (ryc. 3). Otrzymane wyniki przedstawiono w ta-
beli I.

Ryc. 3. Zestaw do pobierania prob bakteriologicznych powietrza

Z zestawien powyzszych wynika, ze najmniejszg ilos¢ drobnoustrojow
otrzymaliSmy pobierajagc powietrze w godz. 7.30—8.00 (przed naswietla-
niem UF), nieco wyzsze ilosci otrzymaliSmy bezposrednio po naswietlaniu
w godz. 9.30—9.45. Najwyzsze ilosci drobnoustrojow otrzymalismy pobie-
rajac proby w czasie trwania zabiegéw operacyjnych w godz. 11—11.30.

Najwyzsze wyniki iloSciowe we wszystkich prébach otrzymaliSmy po-
stugujac sie metodg filtrowania przez roztwér soli fizjologicznej, najniz-
sze — postugujac sie metodg wolnego osadzania sie drobnoustrojow.

Przyjmujac wyniki otrzymane przy postugiwaniu sie metoda filtrowania
przez roztwér soli fizjologicznej za 100, otrzymaliSmy nastepujaca ,,wy-
dajnosé” pozostatych metod w %:



NT ba?j:lt:ia
1 26. 3. 58
2 1 4. 58

2. 4. 58
4 3. 4. 58
5 11. 4. 58
6 14. 4. 58
7 15. 4. 58
8 17. 4. 58
9 18. 4. 58

10 21. 4. 58
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23°
23°
23°
23°
26°
26°
26°
25°
23°

25°

Srednia arytmetyczna

Standartowe odchylenie
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%

40
45
50
45
40
46
45
50
45
50

lloSciowe oznaczanie drobnoustrojow powietrza sali operacyjnej

Metoda wolnego osa-

dzania

llos¢ kolonii
préba | 1
8 10
9 2
0 8
1 2
7 10
6 3
17 1
0 17
7 6
14 4
69 63
6,9 6,3

23
17
16
n
15
22
25
24

6

Metoda filtrowania przez roztwér

préba |
godz
730—800

200
100
100

0
100
100

100

soli fizjologicz.

préba 11
godz.
9 30—945

200
200
400
200
800
300
.2200
0

0

100
4400

440

+490

préba Il
godz.
11—11 30

600
7500
11.300
100
1000
1000
1000
6800
1000
1100

31.400

3140

+3703

Metoda filtréow membranowych

préba |

20
14

12

16

93
93

+5,86

préba Il préba 11
3 33
0 0
20 32
40 26
3 56
10 45
8 8
22 25
2 20
16 45
124 290
12,4 29
+11,78 + 16,28

86€
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DYSKUSJA

Najprostszag i dlatego tez najcze$ciej stosowang jest metoda wolnego
osadzania sie drobnoustrojow (22, 41, 48). Postugujac sie nig nie mozemy
jednak oznaczac ilosci przebadanego powietrza. Dane z piSmiennictwa na
ten temat sg bardzo rozbiezne: jedni autorzy podajg, ze w ciggu 5 minut
na 100 om2 pozywki osiadajg drobnoustroje znajdujgce sie w 10 litrach
powietrza, inni — ze az w 10 m 3 (6, 35, 36, 42).

W metodzie tej ilos¢ kolonii wyrostych na plytce Petriego odpowiada
nie ilosci drobnoustrojow, lecz ilosci czgsteczek kurzu zawierajacych po
kilka, a nawet kilkaset drobnoustrojéw (37). Wg niektorych autoréw cho-
robotworcze drobnoustroje znajduja sie w gornych warstwach powietrza
w postaci drobnoczgsteczkowego aerosolu, ktérego osadzanie sie na ptyt-
kach jest utrudnione, a nawet niemozliwe.

Postugujac sie metoda filtrowania przez roztwor soli fizjologicznej za-
istniata konieczno$¢ oznaczania tzw. ,bledu przestrzeni krytycznej”, tj.
iloSci drobnoustrojow zawartych w powietrzu ptuczki. W tym celu usta-
wiliSmy szereg skladajacy sie z trzech potgczonych ptuczek Roseburego.
Powietrze pobieraliSmy w pomieszczeniu bardziej zanieczyszczonym dro-
bnoustrojami (pomieszczenia laboratoryjne) niz powietrze sali operacyj-
nej. Otrzymane posiewy z drugiej i trzeciej ptuczki byty jatowe. Al-
brecht (1) otrzymywat w powietrzu ptuczki od 0,93 do 1,5% drobnoustro-
jow wykrywanych w ptynie filtracyjnym.

Jatowe powietrze w piuczce otrzymaliSmy przypuszczalnie dlatego, ze
powietrze przepuszczaliSmy wolno i przez to uzyskaliSmy doktadne ptu-
kanie. Ilos¢ przeptywajacego powietrza w naszych probach wynosita okoto
5 litrow na minute, podczas gdy u innych autorow, postugujacych sie
ptuczkami, wahata sie od 8 do 30 litréw (2). Szybkos$¢ przeptywu powietrza
zalezata od $rednicy otworu pipety i od otworu ssacego kolbki.

Wysokie ilosci drobnoustrojdw otrzymywane przy postugiwaniu sie tg
metodg przypisujemy doktadnemu rozproszeniu czgsteczek kurzu w roz-
tworze soli fizjologicznej oraz wcigganiu drobnych, unoszacych sie, nie
opadajacych czasteczek aerosolu zawierajgcego drobnoustroje.

Wielu autoré6w do wychwytywania drobnoustrojow powietrza propo-
nuje uzycie filtrow membranowych, stosowanych juz od dawna w bada-
niach biologicznych wody (1, 2, 14, 27, 28, 29). Filtry te w zaleznosci od
wielkosci poréw oznaczane sg numerami 1—5. Wielko$¢ poréw filtrow,
ktérymi sie postugujemy, wynosita 0,25 mikrona. Na filtrach membrano-
wych, podobnie jak w metodzie wolnego osadzania sie drobnoustrojéw,
wyrastata z czasteczki kurzu zawierajgcego znaczng ilos¢ drobnoustrojow
tylko jedna kolonia. Ilo$¢ drobnoustrojéw na filtrach membranowych byta
dwukrotnie wyzsza niz w metodzie wolnego osadzania sie drobnoustro-
jow. Wyniki liczhbowe otrzymane przez nas przy stosowaniu tej metody
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w poroéwnaniu z filtrowaniem przez roztwor soli fizjologicznej, byty duzo
nizsze niz u innych autoréw (1, 2), ttumaczymy to tym, ze powierzchnta
posiadanych przez nas filtréw byta kilkakrotnie mniejsza. Metoda filtrow
membranowych jest jednak metoda bardziej podreczng i mniej praco-
chtonng niz filtrowanie przez ptyn. Niektérzy autorzy uwazajg, ze przy
stosowaniu odpowiedniej metody opracowania filtréw bedzie mozna uzy-
ska¢ wyniki ré6wne metodzie ptuczek (27, 29).

W dostepnym nam pisSmiennictwie spotkaliSmy badanie iloSciowe dro-
bnoustrojow powietrza, przeprowadzane tylko sposobem wolnego osadza-
nia sie drobnoustrojow (40, 49). llos¢ wyrostych kolonii wahata sie od kilku
do kilkuset. Wynikéw naszej pracy nie poréwnujemy z tymi danymi, po-
niewaz przeprowadzone tym sposobem badania odzwierciedlajg raczej
zanieczyszczenie powietrza wiekszymi czasteczkami kurzu niz drobno-
ustrojami.

Poczatkowo wydawato sie nam dziwne zwiekszenie iloSci drobnoustro-
jow badanego powietrza bezpos$rednio po naswietleniu promieniami UF
(godz. 9.30—9.45). Ttumaczymy to tym, ze w czasie pobierania pierwszej
proby na sali operacyjnej znajdowata sie tylko jedna osoba pobierajgca
probe, natomiast po naswietlaniu rozpoczynaty sie przygotowania do za-
biegéw, w zwigzku z tym zwiekszata sie liczba oséb na sali operacyjnej,
co niewatpliwie wptywato na zwiekszenie sie ilosci drobnoustrojow.

Liczni autorzy stosowali do wyjatawiania powietrza naswietlanie pro-
mieniami pozafiotkowymi (2, 3, 17, 18, 43, 45, 47, 60). Pomieszczenia o ku-
baturze 14—23 m3 naswietlali oni jedng lampg kwarcowg przez 2 godziny
uzyskujac zmniejszenie ilosci drobnoustrojow od 30 do 60%. Wydaje sie,
ze 1-godzinne naswietlanie sali operacyjnej tylko 1 lampg jest niewy-
starczajgce.

WNIOSKI
i reno; ., - -/m X ‘W om D g-pcf PN

1. Najwyzsze ilosci drobnoustrojéw otrzymaliSmy postugujac sie metoda
filtrowania powietrza przez roztwdr soli fizjologicznej, najnizsze — w me-
todzie wolnego osadzania sie drobnoustrojéw.

2. Najbardziej pracochtonna, wymagajacg transportu duzej ilosSci szkia
laboratoryjnego, byta metoda filtrowania powietrza przez rozwor soli fizjo-
logicznej.

3. Bardzo prostg jest metoda filtréw membranowych. Wymaga ona od-
powiedniego opracowania samych filtrow, celem uzyskania rzeczywistej
iloSci drobnoustrojéw.

4. Wydaje sie, ze dezynfekowanie powietrza sali operacyjnej jedng
lampg kwarcowg jest niewystarczajgce. Zagadnienie to wymaga osobnych
badan.

Prof. dr J. Kostrzewskiemu oraz kierownikowi naukowemu Oddziatdw Chirur-
gicznych I. W. S. O. dr Fr. Smolarkowi i ordynatorowi | Oddziatu Chirurgicznego
w I. W. S. O. dr J. Adamczykowi dziekujemy serdecznie za zainteresowanie sie
nasza pracg i zyczliwe wskazéwki w czasie jej wykonywania.
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C. 3geHuuykn, M [exTap

KOJIMYECTBEHHOE OBO3HAYEHWME MWMKPOBOB BO3AYXA
OMEPALIMOHHOWM, OBNIYUYEHHOW Y/IbTPA®UVOMETOBbIMUN JIYUAMU

CopepxaHue

ABTOpbI NpOBeNN KOMNYeCTBEHHOe 0603HAaYeHMe MUKPOBOB BO3Ayxa OMepaLuoHHON
Tpems MeTojaMu: MeTOLOM CBOGOLHOr0 OCaXAeHWS MUKPO6OB, METOAOM (uAbTpaLun
yepe3 (M3MONOrMYECKNA pacTBOpP MOBApPEHHOW CONM U METOAOM (uUnbTpauum uyepes
MeM6paHHbIn unbTp. 3abop nNpob BO3gyxa MPOM3BOAMACS [0 MOMeHTa 06/1y4yeHUs
oMepaumoHHOW ynbTpadroNeToBbIMU lydyaMu, HEMOCPeACTBEHHO mMocne 06/yyYeHus
MU Bo Bpemsi onepauuu. HaliMeHbluee KOMMYECTBO MUKPOGOB 6bII0 MOMlyYeHO B MNpo-
6ax., B3ATbIX [0 06/y4YeHUs OMepaluoHHOlM, BbICLUEe YMUCNO0 MOMlyYeHO Henocpes-
CTBEHHO nocfne 06/7y4YeHUs, HalBbIClee BO Bpems onepauuu. HapacTaHue uwncna
MWKPO60B B BO3JYyXe HEMOCPeACTBEHHO Mocfe 061y4YeHUA aBTOPbl OOBACHAIT yBe-
NINYEHVEM 4YuCna uL, MPUCYTCTBYIOLWMUX B OMNepaLnmoHHON.

HaliBbicliee 4McNo MWKPOGOB 6blJI0 MOAYHEHO METOAOM (uabTpauunm 4epes Gu-
310/10rTMYEeCKNA  pacTBOp MOBapeHHOW conu, HaliMeHbllee — MeTOLOM CBOGOAHOMO
ocaxfAeHnss MuKpo603. ABTOPbl BbICKa3blBalOT MHEHWE, 4YTO HeJoCTaTO4HO MNpPOoU3-
BECTM [e3uH(eKLnto onepaLyoHHOlM OfHOW KBapLeBol namnoi. [aHHbI BOMpOC
TpebyeT 0C060ro M3yyeHUs.

S. Zdzienicki, M Diechtiar

THE MEASUREMENT OF THE BACTERIAL LOAD OF THE AIR IN THE
OPERATING ROOM DESINFECTED BY ULTRA-VIOLET RADIATION

Summary

The authors have carried quantitative measurements of the bacterial load of the
operating theatre using 3 methods: 1. the method of slow settling of bacteria, 2. fil-
tering of the air through normal solution of NaCl and 3. using membrane filters.

Air samples have been collected before the radiation of the operating room, imme-
diately after radiation and during the performance of the operation.

The lowest load of bacteria has been found prior to the radiation of the operating
room, somewhat higher were the figures immediately after radiation, and the hig-
hest during the operation. The increase of the load of bacteria immediately after
radiation might be explained by the increase of the number of persons present in
the operating room.

The highest number of bacteria have been detected by the method of filtering
the air through the normal solution of NaCl, the lowest by the method of slow
settling.

It seems that the desinfection of the operating room by a quarz lamp only, is
insufficient. The problem requires further studies and elucidation.

PISMIENNICTWO
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wid, O.: Bakteryje w powietrzu, Warszawa, 1894. — 5. Burdillon R., Lidwell O., Ray-
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STRESZCZENIA Z PISMIENNICTWA ZAGRANICZNEGO

SOKOLOW M. I, DU — PIN: Dos$wiadczalne badania nad drogami i metodami
otrzymywania zywej szczepionki przeciw grypie. Zmienno$¢ wiasciwosci bio-
logicznych i immunogennych wirusa grypy A-57 przy adaptacji do zarodkéw
kurzych i myszy. Z. M. E. I, 1959, 5 11—16.

Cztery szczepy wirusa grypy typu A-57 pasazowano w jamie omoczniowej zarodka
kurzego oraz na myszach, zakazajac je donosowo. Toksyczno$¢ wirusa okreslano,
wprowadzajgc 0,1 ml rozciefczonej zawiesiny do przedniej komory oka krélika. Jako
kontrola stuzyt ptyn omoczniowy normalnego zarodka. Przezywanie wiruséw w goér-
nych drogach oddechowych u ludzi, szczepionych donosowo zywg szczepionka, ba-
dano wstrzykujac do omoczni zarodkéw kurzych poptuczyny z jamy nosogardtowej
szczepionych osobnikéw. Foziom przeciwciat dla wirusa grypy okreslano u szczepio-
nych we krwi i w wydzielinie z nosa. Zmiane witasciwosci antygenowych badanych
szczepow wirusa okreslano odczynem zahamowania hemaglutynacji i odczynem
zobojetniania wobec surowic homologicznych. Chorobotwdérczo$¢ szczepdéw badano
na zarodkach kurzych i na myszach.

W wyniku badan okazato sie, ze pasazowanie wirusa grypy w zarodkach kurzych
nie wywotato wykrywalnych zmian w odczynie zobojetniania z homologicznymi su-
rowicami. W odczynie tym nie wykazaty rowniez roznic szczepy diugo pasazowane
na zarodkach, a nastgpnie pasazowane na myszach. Natomiast $wiezo wyosobnione
szczepy”™ wykazaty przy pasazu na myszach wiekszg tatwo$¢ zobojetniania sie swoi-
stymi surowicami. Adaptacja Swiezo wyosobnionych szczepow do zarodkéw kurzych
i myszy powodowata zwiekszenie patogennosci wirusa. Natomiast pasazowanie na
myszach szczepéw uprzednio dobrze zaadaptowanych do zarodkéw kurzych nie
powodowato wzrostu patogennosci. Toksyczno$¢ szczep6w adaptowanych do myszy
i zarodkéw kurzych byla silniejsza niz szczepdw Swiezo wyosobnionych. Przezy-
wanie wirusa w jamie nosogardiowej byto najdituzsze przy stosowaniu szczepionek
ze szczep6w Swiezo wyosobnionych, pasazowanych na myszach. Te szczepy wyka-

zaly rowniez wigksza site immunogenng niz szczepy adaptowane do zarodkéw
kurzych.

Wedtug autoréw szczepy wirusa grypy moga przy adaptacji do myszy przecho-
dzi¢ z fazy drugiej w pierwsza. Szczepy fazy 1 majg wiekszg zdolno$¢ przezywania
w gornych drogach oddechowych szczepionych osobnikéw i wykazujg wieksza
aktywno$¢ antygenowg. Wiasciwosci immunogenne szczepu zmieniajg sie prawdo-
podobnie zaleznie od komponenty biatkowej wirusa pochodnej od gospodarza.

Cz. Frygin

SOLOWEW W. D., ALEKSEEWA A. K.: Metoda wykazywania wirusa grypy
w hodowlach tkankowych. Z. M. E. I. 1959, 5, 16—20.

Vogel i Shelokov stwierdzili w r. 1957, ze po dodaniu zawiesiny krwinek kurzych
do hodowli wirusa grypy w nabtonku nerki matpy nastepowata adsorpcja krwinek
na komorkach tkanki. Autorzy tej pracy postanowili wyjasni¢, czy zjawisko hemad-
sorpcji wystapi rowniez przy uzyciu innych tkanek do hodowli wirusa i czy da sie
ono zastosowac¢ do praktycznych celéw.
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Jako podioza uzyto hodowli komorek tkanki serca matpy. Krwinki stosowano
w 04°/o zawiesinie przygotowanej na roztworze fizjologicznym soli. Obserwacje byty
przeprowadzane codziennie. Wyniki hemadsorpcji odczytywano pod malym powie-
kszeniem mikroskopowym (100—150X). Jako kontrole stuzyty probowki zawierajace
hodowle tkankowg bez wirusa.

Przebadano 29 szczepow nalezacych do 4 typdéw wirusa grypy. We wszystkich
przypadkach odczyn hemadsorpcji wypadt dodatnio, natomiast degeneracje komo-
rek tkanki stwierdzono tylko w 12 przypadkach, W czasie epidemii grypy azja-
tyckiej w Moskwie w r. 1957 powyzsze badania przeprowadzono z poptuczynami
z jamy nosogardiowej, pochodzacymi od goraczkujacych chorych. Poptuczyny do-
dawano do hodowli z komérek serca matpy i badano nastepnie procent degeneracji
tkanki i odczyn hemadsorpcji. Na 34 probki poptuczyn 15 wykazato dodatni odczyn
hemadsorpcji. Wirusa grypy udato sie wyosobni¢ na zarodkach kurzych tylko w 9
przypadkach. Wyizolowane szczepy w hodowli tkankowej z komorek serca maitpy
daty rowniez dodatni odczyn hemadsorpcji. Aby okresli¢ swoisto$¢ hemadsorpcji,
zastosowano odczyn zobojetnienia przy uzyciu szczurzej surowicy odpornosciowej.
Wozrastajace rozcieiczenia surowicy w objetosci 1,5 ml mieszano z 8 jednostkami
aglutynujgcymi szczepu homologicznego i szczep6w heterologicznych. Po 1-godzin-
nym trzymaniu w temperaturze pokojowej dodawano po 0,2 ml tej mieszaniny do
probéwek z hodowlg tkankowg. Zahamowanie zjawiska hemadsorpcji obserwowano
tylko w przypadku szczepu homologicznego; dowodzi to wysokiej swoistosci odczynu.

Cz. Frygin

WINOGRADOW W. J.: Wptyw sezonowych zmian temperatury powietrza na
zachorowalno$¢ na grype i niezyty gérnych drég oddechowych. Z. M. E. I. 1959,
5, 20—25.

Badania przeprowadzono we Wiadywostoku w latach 1956—1957. W pracy oparto
sie na nastepujgcych danych: liczba zachorowan na grype i ostre niezyty gdrnych
drog oddechowych obliczona na kazdg dekade kazdego miesigca, S$redniodobowa
temperatura powietrza oraz $redniodobowa amplituda wahan temperatury. War-
tosci dotyczace temperatury réwniez byty obliczone dla kazdej dekady.

Obserwacje wykazaty, ze najwieksza ilos¢ zachorowan przypadta na okres od
drugiej dekady marca do konca kwietnia. Sredniodobowa temperatura wahata sie
w tym okresie miedzy —7° a +7° C. Dobowe wahania temperatury wynosity od
2 do 8 stopni. Drugi okres wzrostu ilosci zachorowan przypadt na pazdziernik i listo-
pad, kiedy to temperatura S$redniodobowa obnizyta sie¢ ponizej +10° C. Natomiast
w miesigcach letnich, gdy $redniodobowa temperatura przekroczyta +10°, a dobowe
jej wahania nie byly wieksze niz 4,1—4,3 stopnia, nastapit wybitny spadek liczby
zachorowan. Najmniej przypadkéw zanotowano w lipcu. Obnizenie temperatury
Sredniodobowej ponizej —10° C, ktdre wystgpito w miesigcach zimowych (grudzien,
styczen, luty), potaczone byto réwniez ze znacznym spadkiem ilosci zachorowan.

Opierajagc sie na powyzszych danych autor stwierdzit, ze wzrost zachorowan
przypada na okresu tak zwanej subnormalnej temperatury powietrza, to znaczy
temperatury wahajacej sie miedzy —10° C a +10° C. W okresach tych wystepowaty
takze duze wahania dobowe temperatury. Otrzymane wyniki pozwalajg zdaniem
autora wnioskowaé, ze obnizenie temperatury powietrza i duze jej wahania zmniej-
szajg odporno$¢ nieswoistg cztowieka, naruszajac funkcje $luzéwek goérnych drég
oddechowych, co stwarza dogodne warunki do wnikania i rozmnazania sie zarazkéw.

Cz. Frygin
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PAWLOW P. W, AKIMOWA W. W., APANASZCZENKO N. I, ACEROWA

I. C.: Doswiadczalne badanie wtasciwosci antygenowych i immunogennych
kombinowanej szczepionki przeciw ptonicy, btonicy i krztuscowi. Z. M. E. I
1959, 5, 42—48.

Do badan uzyto preparatéw adsorbowanych na wodorotlenku glinu i nie adsor-
bowanych. Doswiadczenia wykonano na krdlikach, swinkach morskich i myszach.
Aktywno$¢ immunogenng preparatow zawierajgcych toksyne ptoniczg okre$lano we-
dtug zachowania sie odczynu Dickéw u szczepionych zwierzat.

Wyniki wykazaly, ze jednoczesne szczepienie Kkrolikow toksyng erytrogenng
i szczepionkag krztuscowo-btoniczg nie obnizyto sity immunogennej toksyny ptoni-
czej. Zwierzeta w miesigc po pierwszym szczepieniu reagowaly na 4 dawki skorne
toksyny ptoniczej, a po rewakcynacji dopiero na 10—20 dawek, a wiec nie gorzej
niz zwierzeta szczepione samg toksyng ptoniczg. Poziom przeciwciat dla toksyny
btoniczej przy jednoczesnym szczepieniu toksyng ptoniczg réwniez podnosit sie wy-
datnie. Wplyw toksyny ptoniczej i anatoksyny bloniczej na poziom przeciwciat dla
pateczki krztusca badano na myszach i krélikach uodparnianych skojarzonym pre-
paratem zawierajacym te antygeny; grupa kontrolna byta uodparniana zawiesing
pateczki krztusca. Odczynem aglutynacyjnym wykazano jednakowo wysoki poziom
przeciwciat w obu grupach zwierzat.

Poréwnujac site immunogenng preparatéw adsorbowanych i nie adsorbowanych
stwierdzono, ze po pierws/zym szczepieniu preparatami adsorbowanymi poziom
przeciwciat jest wyzszy. Po rewakcynacji jednak poziom ten dla obu preparatéow
wyroéwnuje sie.

Cz. Frygin

MAR G. I, SOLOWJANCZIK S. I.: Zagadnienie okre$lania koagulazy u H. per-
tussis. Z. M. E. I. 1959, 5, 55—58.

Przebadano 34 szczepy H. pertussis stosujac do okres$lania koagulazy plazme krwi
krélika, barana, cielecia i cztowieka. Szczepy pasazowano 5-krotnie na podtozu aga-
rowym ziemniaczano-glicerynowym z 20n® dodatkiem odwitdknionej krwi ludzkiej.
Plazme krwi przygotowywano dodajgc do 9 czesci krwi 1 cze$¢ 1°/o szczawianu sodu
i nastepnie wirujgc przez 30 minut przy 2500—3000 obr/min. Plazme odciggano i prze-
chowywano do 24 godzin w chiodni. Doswiadczenia przeprowadzono w probéwkach
serologicznych biorgc 0,5 ml plazmy i 0,3 do 0,03 ml hodowli pateczek krztusca za-
wieszonych w roztworze fizjologicznym soli. Probéwki pozostawaty w temperaturze
pokojowej. Wyniki odczytywano po 10, 15, 30 minutach i po 1 i 2 godzinach. Na-
stepnie umieszczano prob6éwki w cieplarce (37°) i odczytywano wynik po 4, 7, 24
i 48 godzinach.

Dodatnie wyniki otrzymano tylko z plazmag barana. Na 34 przebadane szczepy
5 szczepéw powodowato koagulacje plazmy po 15 minutach, 12 po 30 minutach, 11 po
1 godzinie i 6 szczepdw po 2 godzinach. Im wieksze byto rozciehczenie zawiesiny
pateczek krztusca, tym diuzszy uptywal czas do wystgpienia koagulacji i mniejsza
byta jej intensywno$é. Autorzy wykazali takze witasciwosci koagulujgce plazme
u pateczek parakrztuscowych, wystepujace jednak w bardzo stabym stopniu. Wy-
niki pracy wskazujg, ze zdolno$¢ koagulowania plazmy baraniej nalezy uzna¢ za
pomocniczy czynnik przy identyfikacji H. pertussis.

Cz. Frygin
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ZURAWLEWA E. D., GORCZAKOWA J. P.: Wplyw antybiotykéw na two-
rzenie sie przeciwciat. Z. M. E. I. 1959, 6, 14—18.

Praca zostata podjeta w celu zbadania, w jakim stopniu sg miarodajne dotych-
czasowe wyniki szeregu autoréw, ktorzy stwierdzili ujemny wptyw antybiotykdéw
na tworzenie sie przeciwciat w organizmie chorego. Wielu wskazywato na koniecz-
no$¢ réwnoczesnego stosowania wakcynoterapii przy leczeniu antybiotykami.

Autorki przeprowadzity badania na krolikach, ktére zakazano subletalnymi daw-
kami pateczek czerwonki i poddawano leczeniu syntomycyng. Cze$¢ krolikéw otrzy-
mata oprdécz antybiotyku zawiesing zabitych ogrzaniem pateczek czerwonki, przy
czym jedna grupa zwierzat dostata szczepionke jednorazowo, a druga grupa 5-krotnie
mniejsze dawki. Jedne zwierzeta byty poddane leczeniu juz w 4 godziny po zaka-
zeniu, a inne dopiero po 24 godzinach. Kontrole stanowity kroliki, z ktérych jednym
podawano tylko syntomycyne, innym tylko szczepionke, a dalszym nie podawano
zadnego leku. Poziom przeciwciat w surowicach badanych krélikéw okreslono od-
czynem aglutynacyjnym co 5 dni w ciggu 20 dni po zakazeniu. Jako zawiesiny aglu-
tynacyjnej uzyto zywej hodowi Sh. flexneri.

Wyniki badan wykazaty, ze produkcja przeciwciat u krélikéw nie leczonych byta
stabsza niz u leczonych syntomycyna. Podawanie szczepionki obok syntomycyny
podwyzszato poziom przeciwciat i to zwiaszcza przy kilkakrotnym podawaniu ma-
tych dawek. Nie wywierat wptywu na poziom przeciwciat okres, jaki uptywat mie-
dzy zakazeniem a rozpoczeciem leczenia (4 godz. do 24 godz.). Surowice badanych
krolikéw wstrzykiwano na 20. dzien po zakazeniu biatym myszom, ktére po 24 go-
dzinach zakazano pateczkami czerwonki. Wszystkie surowice wykazaty wiasnosci
ochronne, niezaleznie od wysokosci miana aglutynin. Autorki uwazajg za celowe
podawanie przy leczeniu syntomycyna matych dawek szczepionki.

Cz. Frygin

RUBASZKINA B. K., KAZAKOWA S. F.: Zastosowanie metody narastania
miana faga do badania zanieczyszczen $rodowiska zewnetrznego. Z. M. E. I
1959, 6, 110—112.

Autorki wykorzystaty zjawisko narastania miana faga do wykrywania pateczek
czerwonki i duru brzusznego w mleku i wodzie. Badania przeprowadzono przy po-
mocy fagéw dla Sh. flexneri i Sh. sonnei oraz dla S. typhi. Mleko badano w ten
spos6b, ze do probdéwki zawierajacej 85 ml bulionu dodawano 1 ml faga rozcien-
czonego 1:10000 i 0,5 ml badanego mleka rozcienczonego 1:20. Probdéwka kontrolna
zawierata 9 ml bulionu i 1 ml faga i stuzyta do okre$lenia miana faga. Proboéwki
umieszczano w termostacie na 18 godzin i nastepnie 0,1 ml materialu z kazdej pro-
béwki rozcieficzano do miana faga, ogrzewano przez 30 minut w 58° i 1 ml tego
materiatu ogrzanego dodawano do 2,5 ml 0,7% agaru, a do catosci otrzymanej mie-
szaniny dodawano 0,1 ml wzorcowej hodowli pateczek czerwonki lub duru brzusz-
nego. Nastepnie materiat ten wylewano na ptytke z 15% agarem. Po 44r—5-go-
dzinnym trzymaniu w cieplarce ptytki odczytywano obserwujac tysinki na powierz-
chni agaru. Badanie wody przeprowadzano w kolbach zawierajgcych 10 ml podtoza,
10 ml faga w rozcieficzeniu 1:10 000 i 80 ml badanej wody. Réwnoczes$nie przy ba-
daniach wody okres$lano miano coli. Zaréwno mleko jak i woda bylty w kazdym przy-
padku badane bakteriologicznie.

Wyniki wykazaty, ze na 103 probki surowego, mleka w 27 probkach reakcja na-
rastania faga byta dodatnia z fagami dla pateczek czerwonki. Na 73 probki paste-



STRESZCZENIA 407

ryzowanego mleka byto 12 dodatnich w tym odczynie. Jednocze$nie z surowego
mleka wyosobniono pateczki Sh. flexneri w 6 prébkach, a w 1 przypadku Sh. sonnei.
Badano tez poptuczyny z butelek, w ktére wlewano mleko. Na 21 probek poptuczyn
w 8 przypadkach odczyn narastania faga byt dodatni z fagiem dla Sh. flexneri. Na
37 przebadanych prébek wody reakcja narastania miana faga byta dodatnia w 10
przypadkach. Dodatnie probki wody pochodzity z 7 réznych obiektéw. W 4 z nich
stwierdzono narastanie miana faga dla pateczki duru brzusznego, a w 3 dla pateczki
czerwonki.

Cz. Frygin

SEGAL L. C, KULINICZ I. M.: Poréwnawcza ocena niektérych metod labo-
ratoryjnej diagnostyki choroby Botkina. Diagnostyczna warto$¢ odczynu AWB
i odczynu heterohemaglutynacji. Wopr. Wirusot., 1959, 3, 326—330.

Odczyn AWB stosowany juz przez badaczy radzieckich w innych chorobach wi-
rusowych polega na>adsorbowaniu sie wiruséw obecnych we krwi chorego na bakte-
riach, np. na B. prodigiosum czy S. typhi. Bakterie, na powierzchni ktérych sa za-
adsorbowane wirusy, ulegajg nastepnie zlepieniu pod wptywem surowicy chorych
w poézniejszych okresach choroby lub ozdrowiencéw. Autorzy niniejszej pracy za-
stosowali ten odczyn w chorobie Botkina. Odczyn jednak wykazat duzy stopien
nieswoistosci.

Odczyn heterohemaglutynacyjny wykonany z surowicami chorych na chorobe
Botkina, chorych na inne choroby oraz oséb zdrowych okazat sie takze nieswoistym.
Na 110 surowic od chorych na z6ittaczke wirusowa 69 wykazato dodatni odczyn
heterohemaglutynacyjny. Na 245 surowic od chorych na inne choroby uzyskano do-
datni odczyn z 131 surowicami. Wreszcie na 144 surowic od zdrowych dawcow Kkrwi
57 dato dodatni odczyn. Zdaniem autoréw oba powyzsze odczyny moga stuzy¢ jedynie
jako odczyny pomocnicze w diagnostyce choroby Botkina.

Cz. Frygin

ANANIKJAN A. M., BAROJAN O. W.: Wykorzystanie odczynu aldolazowego
do diagnostyki choréb wirusowych w zarodkach kurzych. Wopr. Wirusot., 1959,
3, 330—335.

Przeprowadzono badania z wirusami grypy typu A, Ai, B, z wirusem odry, klesz-
czowego i japonskiego zapalenia moézgu, z wirusami gorgczki Zachodniego Nilu oraz
z krwig chorych na chorobe Botkina. Rozciericzenia badanego wirusa lub surowice
krwi w przypadku choroby Botkina wprowadzano do jamy omoczniowej zarodkow
kurzych. Po okresie inkubacji, ktérego diugos¢ byta zalezna od rodzaju wirusa, po-
bierano ptyn z omoczni i badano go na obecno$¢ wirusa odczynem hemaglutynacji
lub wigzania dopetniacza. Oprécz tego kazdg probke badano na aktywnos$¢ aldolazy.

Na 300 zarodkéw kurzych zakazonych wirusem grypy wszystkie wykazaty do-
datni odczyn hemaglutynacji i wzrost aktywnos$ci aldolazy. Na 322 zarodki zakazone
wirusem odry, wszystkie wykazaly aktywno$¢ aldolazy, a tylko 30 zarodkéw dato
dodatni odczyn wigzania dopetniacza. Wirusy japonskiego i kleszczowego zapalenia
mozgu oraz goraczki Zachodniego Nilu, pomimo stwierdzenia ich obecnosci w plynie
omoczniowym, nie wywotaty wzrostu aktywnosci aldolazy w zarodkach kurzych.

Po wstrzyknieciu do omoczni zarodkéw kurzych krwi chorych na chorobe Bot-
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kina w ostrym okresie choroby (6.—7. dzien), réwniez obserwowano znaczny wzrost
aktywnosci aldolazy, tym wiekszy, im ciezszy byt przebieg kliniczny choroby.

W przypadku wirusa grypy wystepowato zjawisko wygaszania reakcji aldolazo-
wej przy wstrzyknieciu do zarodka wirusa grypy wraz z surowicg odporno$ciowa.
A wiec obserwowano odczyn zobojetnienia wirusa i jako skutek tego zobojetnienia
brak wzrostu aktywnosci aldolazy.

Cz. Frygin

LUOTO L.: Epidemiologia goraczki Q w Stanach Zjednoczonych. Am. Journ.
Publ. Health 1959, 49 nr 3, 334—338.

Autor przedstawia zagadnienie gorgczki Q w Stanach Zjednoczonych, opierajgc
sie na badaniach laboratoryjnych i terenowych amerykanskich autoréw z lat 1947
do 1954. Stwierdza on, ze zakazenia ludzi na terenie Standéw Zjedn. byly zawsze
wynikiem zawodowego stykania sie z zakazonymi zwierzetami (bydto, owce i kozy),
mieszkania w poblizu zakazonych pomieszczen dla zwierzat lub picia surowego
mleka. Mleko pasteryzowane czasami zawierato zywe riketsje gorgczki Q; badania
laboratoryjne wykazaly, ze dopiero pasteryzacja w 145° F byla skuteczna.

Ochrona ludzi przed zakazeniem mogta opiera¢ sie jedynie na dobrym rozpo-
znaniu rozprzestrzenienia zakazenia u zwierzagt domowych. W mniejszym zakresie,
w stosunku do specjalnie eksponowanych grup ludzi stosowano szczepienie ochronne.
Rozpoznanie i zwalczanie zakazenia gorgczkg Q u zwierzat oraz odpowiedzialnosé
za te obowiagzki byly podzielone miedzy stuzbe rolnicza (weterynaryjna) i stuzbe
zdrowia. Autor kiadzie specjalny nacisk na konieczno$¢ kompletnego przebadania
stad zwierzat, zwtaszcza krow i owiec, aby mozna byto zapobiec wprowadzaniu do
stad wolnych od zarazy, sztuk zakazonych. Doswiadczenia wykazaly bowiem, ze gdy
do stada zakazonego wprowadzono zdrowe krowy, wtedy juz po 6 miesigcach 45°%0
tych krow wykazato serologiczne odczyny dowodzgce istnienia zakazenia; w tych
samych warunkach zakazato sie 26% owiec. Rola epidemiologiczna zakazonych kréw
jest bardzo wielka, bo okoto 50% takich krow wydziela z mlekiem zywe riketsje.
Specjalnie jednak masowe wydalanie zarazka nastgpuje w czasie porodéw z tozy-
skiem, btonami i wodami ptodowymi.

Duze rozsianie gorgczki Q wsrdéd zwierzat uzytkowych stwierdzono dotychczas
w stanach: Kalifornia, Texas, Wisconsin, Idaho; mniejsze rozsianie w Ohio, New
Jersey, Arizona, Nebraska; zakazenia ws$rdéd ludzi opisano takze w stanach: Penn-
sylvania, Mississipi, Louisiana, Pétn. Karolina, Virginia i lova.

Autor poleca do masowej kontroli bydta i owiec swo6j odczyn aglutynacyjny ka-
pilarny, ktéry mozna wykonywaé¢ ze zbiorczymi prébkami surowic zwierzecych
i prébkami mleka krowiego. Ze wzgledu na coraz szybsze rozprzestrzenianie sie
zakazenia u zwierzat, mimo dotychczasowych préb walki z ta chorobg, proponuje
rozszerzenie badan rozpoznawczych i opracowanie akcji zwalczania zakazenia réwno-
cze$nie w catym panstwie.

E. Wojciechowski

CONDON F. J.: Erythema infectiosum — doniesienie o szeroko rozprzestrze-
nionej epidemii. Am. Journ. Publ. Health, 1959, 49, nr 4, 528—535.

Erythema infectiosum znana jest jako oddzielna jednostka chorobowa od r. 1886.
"W latach od 1886 do 1904 wystapito szereg epidemii tej choroby w Niemczech i Srod-
kowej Europie. W Stanach Zjednoczonych zanotowano pierwsza epidemie w Albany
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N. Y. w r. 1919, nastepnie byly one notowane coraz czeéciej, az do ostatnich czaséw
na terenie roznych stanow.

W pierwszych miesigcach 1. 1957 w pewnej miejscowosci hrabstwa Oakland
(Michigan) zaobserwowata higienistka szkolna kilka przypadkéw choroby wysypko-
wej, poczatkowo rozpoznanej jako ptonica lub roézyczka. Pediatrzy pracujacy w tej
okolicy rowniez zaczeli zgtasza¢ podobne przypadki. Szczyt zachorowan wystgpit
w potowie kwietnia, a ostatnie przypadki zanotowano na poczatku czerwca r. 1957.
Z powodu poczatkowych trudnos$ci rozpoznawczych nie mozna byto okresli¢ Scisle
liczby przypadkoéw; zarejestrowano 166 przypadkoéw, a byto ich prawdopodobnie Kil-
kaset. Poniewaz epidemia rozszerzyta sie na okolice Detroit, mozna byto oceni¢ jag
w sumie na kilka tysiecy przypadkdw.

Okres wylegania wynosit od 4 do 14 dni. Wybuch byt poprzedzony kilkudniowym
niedomaganiem, po czym zjawiata sie gorgczka, niezyt gardta i nosa, czasem spo-
jowek, czeste byly objawy gastroenteritis. Najcharakterystyczniejszym jednak obja-
wem byta wysypka — przechodzaca rozwéj 3-fazowy. W 1 fazie byla ona plamista,
jasnoczerwona, zlokalizowana na policzkach, czesto z wystepowaniem bladosci skory
koto ust. Po 1—4 dniach (2. faza) rozszerzata sie na konczyny po stronie wyprostnej;
rzadko wystepowata na stronie grzbietnej dtoni i stéop, w malym stopniu zjawiata
sie na skdrze szyi, klatki piersiowej i tutowia. W 3. fazie wystepowato zjawisko
zanikania wysypki na kilka: godzin lub dni i ponowne wracanie na poprzednie miej-
sca; faza ta trwata kilka dni do 2 tygodni. Czesto stwierdzano w czasie choroby
powiekszenie weztdw chitonnych szyjnych. Obraz krwi byt raczej prawidtowy; po-
czatkowo mogta wystepowaé¢ mata leukopenia, potem umiarkowana leukocytoza
i eozynofilia do 3% w moczu nie stwierdzano zmian.

Zarazliwo$¢ byta raczej nizsza niz w odrze, a podobna jak w pionicy. Autor
bioragc pod uwage spostrzezenia innych, ze choroba ta bywa zawlekana z Europy —
sugeruje, ze poczatek epidemii mogt wyjs¢ z pewnej rodziny wegierskiej, przesie-
dlonej w jesieni r. 1956 do tej miejscowosci; w rodzinie tej wystapito jeszcze w koncu
r. 1956 zachorowanie, ktére mogto by¢ podejrzane jako erythema injectiosum.

W dyskusji autor informuje, ze udato sie kilku badaczom (Warner i wspdtpr. 1955;
Sprunt 1957) wyosobni¢ wirusa tej choroby w hodowlach tkankowych nerki maitpy
i ze wirus ten zachowuje sie w hodowli podobnie do wirusa odry.

E. Wojciechowski

BARRETT C. D, TIMM E. A, MOLNER J. G, WILNER B. I, FAHEY M. F.,
McLEAN 1. W.: Wieloraki antygen do uodporniania przeciw poliomyelitis, bto-
nicy, krztuscowi i tezcowi. Il. Odpowiedz niemowlgt i matych dzieci na pierw-
sze uodpornienie i na dawke przypominajgca po 18 miesigcach. Am. Journ.
Publ. Health, 1959, 49, nr 5, 644—655.

Sporzadzono poczwdrng szczepionke, ztozong ze szczepéw poliomyelitis (3 typy
wirusa) zabitych dziataniem formaliny i promieni pozafiotkowych, z oczyszczonych
anatoksyn bioniczej i tezcowej oraz z zawiesiny zabitych pateczek krztusca. Sktad-
niki szczepionki byty tak stezone, ze w 0,5 ml ostatecznego preparatu znajdowaly
sie petlne dawki uodporniajgce poszczeg6lnych antygenow, zgodnie z wymaganiami
amerykanskiego Narodowego Instytutu Zdrowia. Szczepionka ta zawierata jako czyn-
nik konserwujacy phemerol 1:40 000,

Zaszczepiono domiesniowo dawka po 0,5 ml 224 dzieci w wieku od 24r miesigca
do 5 lat; dzieciom do wieku 6 miesiecy podano szczepionke 4-krotnie co miesigc,
a dzieciom od 6 miesiecy do 5 lat 3-krotnie co miesigc. Po uptywie 15—18 miesiecy
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udato sie poda¢ 104 dzieciom dawke przypominajaca. Przebadano poziom przeciw-
ciat dla poszczegélnych komponent szczepionki u dzieci przed szczepieniem, po
pierwszym uodpornieniu i wreszcie w 2 tygodnie po dawce przypominajacej.

Ftzed szczepieniem 52 dzieci wykazato w 1 ml krwi po 0,01 jedn. antytoksyny
bloniczej, 22 dzieci za$ wieksza zawarto$¢ antytoksyny tezcowej niz 0,1 jedn. Zadne
nie wykazato aglutynin dla pateczki krztusca. W stosunku do wirusa poliomyelitis
94 dzieci nie wykazato przeciwcial zobojetniajgcych dla zadnego typu, natomiast
niemowleta ponizej 6 miesiecy zycia wykazywaly przeciwciata biernie nabyte od
matki i to przewaznie dla typu 2

Po pierwszym szczepieniu (3 lub 4 dawki w odstgpach miesiecznych) wszystkie
dzieci posiadaty antytoksyne btonicza w stezeniu wyzszym niz 0,1 jedn. na 1 ml su-
rowicy i antytoksyne tezcowag w stezeniu wyzszym niz 1,0 jedn. na 1 ml; 76°0 dzieci
szczepionych wykazato miano aglutynin dla pateczki krztusca 1:50 lub wyzsze. Na
94 dzieci nie wykazujacych przed szczepieniem przeciwciat dla 3 typéw wirusa
poliomyelitis u 89% stwierdzono miano zobojetniania wyzsze niz 1:4 dla typu 1,
u 98°0 dla typu 2 i u 69% dla typu 3. W 18 miesiecy po szczepieniu (tuz przed otrzy-
maniem dawki przypominajgcej) jeszcze 75% dzieci wykazato wysoki poziom prze-
ciwciat dla typu 1, 95% dla typu 2. i 55% dla typu 3.

Szczepienie przypominajace (po 18 miesigcach) poczwdrng szczepionka podniosto
wybitnie poziom przeciwciat dla sktadnikéw szczepionki u wszystkich dzieci, w tym
nawet u tych, ktére nie zareagowaly dostatecznie na pierwotne szczepienie.

Przy przeprowadzaniu szczepien nie obserwowano powazniejszych odczynéw
miejscowych ani ogélnych. Autorzy podkreslajg mozliwosé i korzysci zastosowania
skojarzonej poczwornej szczepionki u dzieci, nawet w wieku od 2V2 miesigca.

E. Wojciechowski

STALLONES R. A, LENNETTE E. H.: Obserwacje epidemiologiczne nad epi-
demig grypy azjatyckiej w zamknietym $rodowisku. Am. Journ. Publ. Health,
1959, 49, nr 5, 656—667.

U schytku lata i w jesieni r. 1957 wystgpity w Stanach Zjednoczonych duze epi-
demie grypy azjatyckiej, ktdre nawiedzity przede wszystkim szereg zaktadéw zam-
knietych, skupiajacych duzg liczbe ludzi. Autorzy poddali analizie epidemiologicznej
duzg epidemie, jaka wybuchta w szpitalu dla oséb op6znionych umystowo w Por-
terville (Kalifornia) w pazdzierniku 1957.

Zarejestrowano 1391 przypadkéw zachorowan na 2456 os6b lezacych w szpitalu;
stanowito to 57% stanu szpitala. Choroba szerzyta sie gtownie wsréd miodszych
grup wieku; najwiecej zachorowan byto w grupie 15—19 lat. Starsze grupy wieku
byly mniej dotkniete, np. wéréd oséb powyzej 50 lat zycia byto mniej niz 30% za-
chorowan. Mezczyzn zachorowato wiecej (62%) niz kobiet (51%); roznica ta byta
wybitniejsza w starszych grupach wieku. Smiertelnoéé wyniosta 10,8 na 1000 chorych.

Zachorowalno$¢ byto rézna w zaleznosci od kontaktéw miedzy chorymi w szpi-
talu; najwieksza byta u pacjentéw uczeszczajacych do szkoty szpitalnej, a duzo
mniejsza u chorych pozostajgcych w tdzku.

Badania serologiczne wykazaly, ze wystgpito wiecej zakazen grypowych, niz wy-
kazata rejestracja chorych z klinicznymi objawami grypy. Mianowicie stan zakazen
oceniono na 70—80% os6b w szpitalu, a stosunek przypadkéw objawowych do bez-
objawowych wynosit 3:1.

E. Wojciechowski
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VAN DER VEEN J., VAN DER PLOEG G.: Epidemia goraczki gardtowo-spo-
jowkowej wywotanej przez adenowirusy typu 3 i 4 w Waalwijk, Holandia.
Am. Journ. Hyg., 1958, 68, nr 2, 95—105.

W lipcu r. 1957 wybuchta w Waalwijk w Holandii duza epidemia gorgczki gar-
dfowo-spojowkowej wywotanej przez adenowirusy, ktéra objeta Kilkaset zachoro-
wan. Obraz kliniczny byt dos$¢ jednolity. Po kilkudniowym niedomaganiu choroba
rozpoczynata sie naglym wzrostem temperatury do 39—40°, bez poprzedzajgcych
dreszczy. Temperaturze podwyzszonej towarzyszyt bél gtowy, niezyt spojéwek nosa,
gardia i ulegaly powiekszeniu wezty chionne szyjne. Wysoka temperatura utrzy-
mywata sie przez 5 do 9 dni, potem spadata do stanu normalnego. Czesto wystepo-
waty w czasie choroby nudnosci, wymioty i biegunka (bez krwi w kale) oraz krwa-
wienia z nosa. U 2 chorych stwierdzono hematurie. Leczenia chemoterapeutycznego
ani antybiotykami nie stosowano.

Badania laboratoryjne doprowadzity do wyosobnienia adenowiruséw od 62 cho-
rych (83%) na 75 badanych w tym kierunku. Typ 3. wirusa wyosobniono od 46 cho-
rych, typ 4. od 11, a typy 2, 5, 7. i 9. sporadycznie. Okazato sie, ze cze$ciej mozna
te wirusy wyosobni¢ z katu niz z gardta. Serologiczne badania odczynem wigzania
dopetniacza wykazaty u chorych wybitny wzrost przeciwciat w biegu choroby. Od
wszystkich chorych wykazujgcych wzrost mian odczynu wyosobniono wirusy.

Dwie trzecie przypadkéw dotyczyty dzieci szkolnych w wieku 8—14 lat, przy
czym chorowali czeSciej chtopcy. Na 60 dzieci chorych 58 podato, ze czesto zazywali
kgpieli w ostatnich tygodniach przed wybuchem choroby. Przebadano wiec wiru-
sologicznie wode (nie chlorowang) z duzego publicznego kagpieliska w Waalwijk,
jednak z wynikiem ujemnym. By¢ moze, ze badanie takie zrobione tuz przed wy-
buchem epidemii mogto da¢ inny wynik; w kazdym razie nie udalo sie wykazac
innego Zrédia tego masowego zakazenia. E Wojciechowski

LENNETTE E. H, FOX V. L,, SCHMIDT N. J,, CULVER J. O: Wirus Coe,
nowy wirus wyosobniony od chorych na tagodng chorobe drég oddechowych.
Am. Journ. Hyg., 1958, 68, nr 3, 272—287.

W czasie badania ostrych wirusowych zakazen drég oddechowych u ludzi, auto-
rzy wyosobnili 4 szczepy wirusa od chorych na zapalenie gardta i tzw. ,,przezie-
bienie”. Szczepy te byly do siebie zupetnie podobne, uznano je wiec za jeden wirus,
ktory nazwano Coe. Wywotlywaty one efekt cytopatogeniczny w hodowlach jedno-
warstwowych komérek HelLa, komérek szczepu KB, dalej w hodowli amnionu ludz-
kiego linii FL i komdrek nerkowych zarodka kroélika; natomiast zaden z tych szcze-
poéw nie zmieniat komérek w hodowli tkanki nerkowej matp. Wirus ten byt mato
zjadliwy dla myszy szwajcarskich nowo urodzonych, po podaniu domézgowym,
a niezjadliwy dla dorostych myszy. Roéwniez nie rozmnazat sie w zarodkach ku-
rzych po zakazeniu jaj do jamy owodniowej.

Przeprowadzono badania immunologiczne wykorzystujgc odczyn zobojetnienia
i wigzania dopetniacza. Wyniki tych badan wykazaty, ze wirus Coe stanowi odrebng
jednostke immunologiczng. Nie wykazat on pokrewienstwa z wirusem herpes sim-
plex, z adenowirusami, z wirusami Coxsackie A i B, z wirusami grupy ECHO ani
z myksowirusami, czy tez z wirusem 2060 i JH.

Poniewaz mimo masowych préb izolowania wirusa Coe, wyosobniono go tylko
4 razy, wydaje sie ze wystepuje on rzadko u ludzi. Moga tez istnie¢ trudnosci wy-
osabniania, jezeli inne wirusy zagtuszajg jego wzrost w hodowli tkankowej; wreszcie
nie jest wykluczone, ze zastosowany sposob hodowania nie byt optymalny. Serolo-
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giczne bowiem badania wykazaly do$¢ szerokie rozprzestrzenienie przeciwciat dla
tego wirusa, wahajace sie od 12 do 22% badanych ludzi, chorych na zakazenie drég
oddechowych (z wytaczeniem grypy). £ Wojciechowski

CRAIG D. E, BROWN G. C. Zwigzek miedzy obecnoscig przeciwciat dla
poliomyelitis a wydzielaniem wirusa z gardta i odbytu matp zakazonych do-
ustnie. Am. Journ. Hyg., 1959, 69, nr 1, 1—12.

W czasie masowych szczepien przeciw poliomyelitis stwierdzono, ze wydalanie
wirusa tej choroby przez osoby z otoczenia chorych jest prawie jednakowe, bez
wzgledu na to, czy byly one szczepione, czy nie. Z drugiej strony badanie wyko-
nane na szympansach wykazato krétszy okres wydalania wirusa z gardta i z katem
u matp posiadajacych swoiste przeciwciata, w poréwnaniu z matpami bez przeciw-
ciat. Ze wzgledu na epidemiologiczne znaczenie tego zagadnienia autorzy podjeli
ponowne préby na matpach rhesus i cynomolgus, szczepionych i nie szczepionych,
ktorym podano doustnie zjadliwy szczep poliomyelitis typu 1 (Mahoney). Uzyto
54 matp, z czego 14 stanowito kontrole bez przeciwciat. Zaszczepiono handlowa
szczepionka 30 sztuk, lecz tylko 16 wykazato po szczepieniu przeciwciata homolo-
giczne; 10 matp zakazono uprzednio zywym wirusem i wszystkie wykazaly prze-
ciwciata homologiczne.

Na 14 matp kontrolnych 13 zachorowato po doustnym zakazeniu na porazenng
posta¢ poliomyelitis, natomiast wsréd szczepionych wystgpita porazenna posta¢ u 9
na 14 matp, ktére nie wykazaty mimo szczepienia przeciwciat, i u 6 na 16 malp
z przeciwciatlami; natomiast na 10 matp szczepionych zywym wirusem porazenie
wykazata tylko 1 matpa.

U 28 malp nie wykazujacych przeciwciat mozna byto wyosabnia¢ wirus z gardia
az do 13. dnia po doustnym podaniu. W ciggu pierwszych 3 dni wirus wyosobniono
z gardta 8 malp na 16 szczepionych i wykazujacych przeciwciata. Zas wséréd maitp
szczepionych uprzednio zywym wirusem tylko u jednej na 10 sztuk wykazano zywy
wirus w gardle.

W kale wykazano zywy wirus w pierwszych 3 dniach po doustnym podaniu go
u 38 matp na 39 szczepionych. Kontrolne matpy (nie szczepione) wydalaty wirus
z katem od 3. do 9. lub 11. dnia. Wirus wydalany przez 3 dni po podaniu doustnym
maogt w duzej mierze pochodzi¢ z inoculum. Stwierdzono dalej, ze przeciwciata he-
terologiczne nie wptywaty zupeinie na wydalanie wirusa przez gardto i z katem.

E. Wojciechowski

SCHUBERT J. H,, EDWARDS P. R, RAMSEY C. H.: Wykrywanie nosicieli
durowych odczynami aglutynacyjnymi. Journ. Bacteriol., 1959, 77, nr 5, 648—654.

Celem oceny metod serologicznych stosowanych do wykrywania statych nosi-
cieli pateczki duru brzusznego przebadali autorzy surowice od 180 statych nosicieli
(hodowlg uzyskali w 78% potwierdzenie stanu nosicielstwa) oraz dla poréwnania
surowice od 100 oséb zdrowych nie szczepionych i od 100 os6b zdrowych (zwalnia-
nych ze stuzby wojskowej) szczepionych uprzednio dwukrotnie przeciw durowi
brzusznemu. Surowice te przebadano na obecno$¢ aglutynin O i H stosujac jako
zawiesiny aglutynacyjne zabity ogrzaniem i fenolizowany szczep S. typhi O 901
oraz zabity dodaniem 0,6% formaliny szczep H 901. Przeprowadzono réwniez ba-
danie na aglutyniny Vi metodg probowkowg i szkietkowg, stosujac jako zawiesineg
aglutynacyjng szczep S. typhi Vi 1 Wreszcie wykonano odczyny hemaglutynacyjne
uzywajgc krwinek baranich uczulonych ogrzanymi wyciagami szczepu Ballerup.
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Wyniki badania na aglutyniny O i H nie wykazaly wyrazniejszych réznic mie-
dzy badanymi 3 grupami surowic; nalezy nawet podkresli¢, ze wsréd surowic daja-
cych miano nizsze od 1:40 byto najwiecej surowic od statych nosicieli. Najwyzsze
miana aglutynin H wykazatly surowice 0s6b uprzednio szczepionych. Zatem zgodnie
z wynikami uzyskanymi przez wielu innych autoréw i w tej pracy wykazano, ze
aglutyniny O i H nie mogg by¢ wykorzystane do wykrywania nosicieli.

Badanie na aglutyniny Vi dato rdzne wyniki zaleznie od zastosowanej techniki
badania. Odczyn probéwkowy z antygenem S. typhi Vi 1 byt dodatni u 66,9% nosi-
cieli w mianie 1:5 lub wyzszym, lecz i w kontrolnych surowicach wystgpit w 13
do 20°/0. Odczyn szkietkowy dat u 84,4% nosicieli dodatni wynik; dodatni wynik
otrzymano takze z 8,2% surowic od 0s6b szczepionych. Najpewniejszym okazat sie
odczyn hemaglutynacyjny, gdyz wypadt ujemnie z wszystkimi surowicami kontrol-
nymi, a dodatnio z surowicami 91,6% nosicieli, przy czym u 77,6% w mianie od 1:40
do 1:2560.

Autorzy podkreslajg jednak, ze testy serologiczne nie gwarantujg wykrycia

wszystkich nosicieli. E Wojciechowski

BRANHAM S. E,, HIATT C. W, COOPER A. D, RIGGS D. B.: Antygeny
zwigzane z toksyng Corynebacterium diphtheriae typu gravis. J. Immunol.,
1959, 82, nr 5, 397—408.

Dotychczas wszelkie preparaty profilaktyczne jak i surowice lecznicze dla bto-
nicy produkuje sie przy uzyciu toksyny ze szczepu PWS8, ktory nalezy do typu inter-
medius. Wiekszo$¢ ciezkich przypadkoéw btonicy jest jednak powodowana przez typ
gravis. Autorzy chcieli sie wiec przekonaé, czy istnieja roznice antygenowe miedzy
szczepem PW8 a szczepami gravis.

Przeprowadzili badanie 2 szczepéw C. diphtheriae typu gravis, ktére u $winek
morskich wywotywaty ciezsze zmiany (silniejszy obrzek tkanek i wiecej ptynu
w jamie optucnowej i otrzewnowej) niz szczep PWS8. Szczepy badane hodowali na
potsyntetycznym podtozu Muellera w modyfikacji Wyman-Edsall-McComba. Diali-
zowane przesacze hodowli przebadali droga ciggtej elektroforezy i metodg immuno-
elektroforezy w zelu agarowym (Grabar i Williams 1955). Ciagta elektroforeza wy-
kazata we wszystkich preparatach 4 gtéwne strefy biatkowe, jednak nie pozwalata
na bardziej szczegdtowa analize komponent. Natomiast drogg immunoelektroforezy
uzyskano pewng frakcje antygenowag w przesaczach obu szczepdw gravis, Ktorej
nie stwierdzano w preparatach ze szczepu PWS8.

Autorzy w dyskusji sktaniajg sie do przyjecia, ze ta witasnie frakcja antygenowa
toksyny jest odpowiedzialna za wywotywanie obrzekéw tkankowych.

E. Wojciechowski

FURNESS G. FERREIRA l.: Rola makrofagéw w naturalnej odpornosci na
zakazenie salmonelami. Journ. inf. Dis., 1959, 104, nr 2, 203—206.

Autorzy uzyskiwali hodowle makrofagobw myszy, szczuréw i Swinek morskich
z jamy otrzewnej tych zwierzat, wstrzykujac im dootrzewnowo ptyn ztozony z 0,85%
roztworu NaCl z dodatkiem 0,1 mg glikogenu na 1 ml. Nastepnie do takiej zawie-
siny makrofagéw inkubowanej przez 20 godzin dodawali drobnoustroje i mieszanine
trzymali przez 90 minut; bakterie nie wchioniete przez makrofagi zabijali dodatkiem
neomycyny, nastepnie zawiesine wirowali, osad przemywali i obliczali liczbe bak-
terii wewnatrz komorek oraz okres$lali liczbe zywych bakterii drogg posiewdw.
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W ten sposob przebadali makrofagi myszy, szczurow i $winek morskich na zdol-
no$¢ trawienia i zabijania zjadliwych i niezjadliwych szczepdw salmonel. Nie stwier-
dzili, aby drobnoustroje niezjadliwe byty wchtaniane intensywniej niz zjadliwe.
Szczep S. typhimurium zjadliwy dla zwierzat, od ktérych pochodzity makrofagi,
mogt sie rozmnaza¢ w tych makrofagach. Zas$ niezjadliwy szczep S. typhimurium
oraz szczep S. paratyphi B niezjadliwy dla tych zwierzat nie rozmnazaty sie
wewnatrz makrofagow.

Autorzy wyciggajg wniosek, ze odporno$¢ naturalna myszy, szczuréw i $winek
na potencjalnie chorobotwérczy drobnoustréj (S. paratyphi B) polega ga zdolnosci
zahamowania rozmnazania i zabijaniu po wchtonieciu go przez makrofagi.

E. Wojciechowski

JEBB W. H. H.: Poréwnanie pozywek do wykrywania pateczek okreznicy
w wodzie. Joum. Hyg., 1959, 57, nr 2, 184—192.

W Anglii wzorcowym podiozem do izolowania pateczek okreznicy z wody jest
bulion McConkeya. Ze wzgledu na zalecane obecnie do tego celu podtoza z kwasem
glutaminowym, autor przeprowadzit poréwnawcze badania nad przydatnoscig tych
nowych podtéz w poréwnaniu z podtozem wzorcowym i podtozami stosowanymi
w Stanach Zjednoczonych.

Do badan wybrat oprécz bulionu McConkeya bulion z laktoza, bulion z teepolem
(detergent anjonowy zastepujgcy w poditozu taurocholan sodu), bulion z laurylo-
siarczanem sodu oraz podioze z glukozg i kwasem glutaminowym. Podioza te byly
przed posianiem wody dwukrotnie stezone, rozlane do probéwek z rurkami Durhama
po 10 ml. Badana wode posiewano w ilosci 10 ml do kazdego podioza i sprawdzano
wzrost po 18, 24 i 42 godzinach inkubacji w 37°.

Przebadano w ten sposéb w ciggu 18 miesiecy 1691 probek wody z réznych zré-
det i dla 1043 probek (61,7go) uzyskano jednakowe wyniki na wszystkich 5 bada-
nych podtozach. Natomiast 648 probek (38,30o) wykazato pewne rdznice wzrostu
na poszczegbélnych podtozach, cho¢ og6lna liczba wyosobnionych E. coli byta po-
dobna jak w pierwszej grupie. Niektére podtoza daty duzo fatszywych dodatnich
wynikow, a zwilaszcza bulion laktozowy i bulion laurylo-siarczanem sodu; najmniej
wynikéw fatszywych dal bulion McConkeya. Na poditozu glukozo-glutaminowym
uzyskiwano wyniki do$¢ dobre, jednak stosunkowo po6zne (miedzy 24 a 42 godzi-
nami inkubacji). Podioze to posiada jednak pewne Kkorzystne strony, mianowicie
jest chemicznie zdefiniowane, nie zawiera zadnych znanych dotychczas inhibitoréw
dla pateczki okreznicy. Z tego wzgledu autor proponuje dalsze badania nad ulepsze-

niem tego podtoza. E Wojciechowski

SPICER C. C.. Przezywanie Shigella sonnei na nitkach bawetnianych. Journ.
Hyg., 1959, 57, nr 2, 210—215.

Celem przebadania warunkéw przezywania Sh. sonnei na nitkach bawetnianych
autor sporzadzat motki na szklanych pateczkach (po 20 zwojow nitki bawetnianej)
i zanurzat je najpierw w hodowli Sh. sonnei, a nastepnie wkiadat do stojow, w kto-
rych byta doktadnie oznaczana temperatura, a wilgotno$¢ wzgledna regulowana
nasyconymi roztworami réznych soli. Co pewien czas wyjmowat motek i odcinat
kawatek nitki, nastepnie nitke rozstrzepiat i ktadt na ptytke agarowa; po 24 godzi-
nach obliczat liczbe wyrostych kolonij. Specjalng uwage poswiecit badaniu nitek
z wyschnietg zawiesing Sh. sonnei.
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Okazato sie, ze w pewnych warunkach pateczka Sonne moze przezy¢ 7 do 10 dni
na nitkach. Duza role gra tutaj wilgotno$¢ wzgledna. Przy wilgotnosci 40 do 60°0
uzyskano gorsze wyniki przezywania niz przy wartosciach wyzszych lub nizszych.
Dtuzsze przezycie obserwowano w temperaturach od 5 do 10° niz w 20 do 30°.

» E. Wojciechowski

HALE J. H., DORAISINGHAM M., KANAGARATNAM K., LEONG K. W,
MONTEIRO E. S.: Uzycie na duzg skale szczepionki Sabina dla poliomyelitis
typu 2, zywej ostabionej, w Singapore w czasie epidemii poliomyelitis typu 1
Brit. Med. Journ., 1959, June 20, 1541—1549.

W okresie od sierpnia r. 1958 do marca r. 1959 panowata w Singapore epidemia
poliomyelitis, ktéra objeta w sumie 415 przypadkéw zachorowan. Najwiecej zacho-
rowan dotyczyto dzieci w wieku od 7 do 12 miesiecy (40°/0) oraz do 2 lat (22,9%),
lecz wystgpity tez zachorowania u dzieci w wieku 8—15 lat, a nawet u oséb powyzej
20 lat zycia (5,7%). Wyosobnione szczepy wirusa poliomyelitis nalezaty do typu 1

Ze wzgledu na zalecenie Komitetu Ekspertéw Swiat. Organizacji Zdrowia, aby
w takiej sytuacji zastosowa¢ masowe szczepienie zywa ostabiong szczepionka, zde-
cydowano sie na zastosowanie zywej szczepionki Sabina, sporzadzonej ze szczepu
poliomyelitis typu 2. Liczono sie zgodnie z danymi doswiadczalnymi, ze typ 2 moze
skutecznie interferowaé przy zakazeniu typem 1, poza tym zastosowanie typu 2
umozliwiato przeéledzenie jego rozsiewania sie wsrod ludnosci.

Szczepionka Sabina byla przygotowana przez firme Merck Sharp i Dohme ze
szczepu typ 2. (P 712, Ch, 2ab). Podawano jg dzieciom doustnie po 0,1 ml rozcien-
czenia 1:10, w tyzeczce syropu. tacznie zaszczepiono 198 965 dzieci w wieku od 3 mie-
siecy do 10 lat. W czasie obserwacji dzieci trwajgcej az do momentu zupeinego
zakonczenia epidemii zachorowato sposréd zaszczepionych tylko 6 dzieci na pora-
zenng poliomyelitis, wywotang typem 1 wirusa. Natomiast w tym samym czasie
na 300 000 nie szczepionych dzieci w tych samych granicach wieku byto 179 przy-
padkéw porazennej postaci poliomyelitis. W zadnym przypadku nie stwierdzono
u szczepionych porazennej postaci poliomyelitis wywotanej typem 2. wirusa. Jedyny
taki przypadek dotyczyt dziecka nie szczepionego i byt wywotany prawdopodobnie
,»dzikim” szczepem typu 2

Dzieci zaszczepione wykazywaly wyrazny wzrost przeciwciat; wystgpit on w gru-
pach wieku od 2 lat do 10 u 92,9—100% dzieci, natomiast w grupach od 3 miesiecy
do 1 roku zycia u 70—86,4% dzieci.

Szczepy wirusa poliomyelitis typu 2. wyosobnione od szczepionych wykazaty nie-
znaczny wzrost zjadliwosci dla matp zakazonych dordzeniowo. Nie stwierdzono
jednak progresywnego wzrostu zjadliwosci tego szczepu przy pasazach na ludziach.

E. Wojciechowski

MAURIN J., VIRAT J, CARRE M. C.: Czestos¢ wystepowania ro6znych wiru-
sow jelitowych izolowanych w ciggu roku 1957. Ann. Inst. Pasteur, 1959, 96,
nr 2, 164—169.

Badanym materiatem byly wyciagi eterowe katu ludzkiego oraz niewielka ilo$¢
poptuczyn z gardta i ptyny moézgowo-rdzeniowe od chorych i od oséb z otoczenia.

Do wyosabniania szczepdw wiruséw z badanego materiatu zastosowano hodowle
komérek nabtonka nerki matpiej. Do typowania wyosobnionych szczepéw wirusa
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poliomyelitis uzyto surowic odpornosciowych kroliczych dla 3 typéw tego wirusa.
Typowanie przeprowadzano odczynem zobojetnienia, dodajac do hodowli komorek
nerki matpy mieszanine wyosobnionego wirusa i surowicy odpornosciowej.

Na 1471 przebadanych probek katu wyosobniono 381 szczepdw wirusoéw jelito-
wych. Z nich 350 okazato sie szczepami wirusa poliomyelitis, w tym byto 312 szcze-
pow typu 1., 23 typu 2 i 15 typu 3. Spos$rdd tych szczepow 187 pochodzito od cho-
rych na posta¢ porazenng poliomyelitis, 70 od chorych z objawami oponowymi, 10 od
0os6b z objawami oponowymi i mézgowymi, 17 od chorych z gorgczkg bez innych
objawoéw, 33 od os6b bedacych w kontakcie z chorymi, a 33 szczepy od osobnikéw,
0 ktérych nie posiadano zadnych informacji.

Na 9 probek poptuczyn z gardta wyosobniono 4 szczepy wirusa poliomyelitis;
3 z nich byly typu 1, a jeden typu 2. Prébki pochodzity od chorych goragczkujgcych
1 0s6b z kontaktu. Z 15 prébek ptynéw médzgowo-rdzeniowych nie wyosobniono
wirusow.

Szczepéw wiruséw jelitowych (31 szczepéw) wyosobnionych z badanego mate-
riatu, a nie bedacych wirusami poliomyelitis nie identyfikowano.

Cz. Frygin

LINDE K.: Chorobotwdrcze paciorkowce jelitowe. Zentrbl. Bakt. Paras. Inf.
Hyg., 1959, 175, z. 5/6, 363—372.

W pazdzierniku r. 1957 wybuchta w pewnym zamknietym S$rodowisku, skupia-
jacym miodziez w wieku 15—16 lat, epidemia biegunki, ktéra objeta okoto 100 przy-
padkéw zachorowan. Choroba cechowata sie bdlami brzucha, biegunka krwawa;
u wiekszosci chorych wystgpit w pierwszych 3—4 dniach choroby stan podgoracz-
kowy. Po 3 tygodniach zachorowania zakonczyly sie; wszyscy chorzy wyzdrowieli.

Badania bakteriologiczne i serologiczne wytaczyty mozliwo$¢ zakazenia salmo-
nelami, shigelami lub patogennymi pateczkami okreznicy. Nie mozna byto tylko
z catg pewnos$ciag wytaczyé zatrucia gronkowcowego. Z katu wyhodowano obficie
szczep Streptococcus faecalis. Szczep ten byt wysoko aglutynowany przez surowice
wszystkich chorych; miana aglutynin wahaty sie od 1:800 do 1:1600. W 4 miesigce
po chorobie miana aglutynacyjne spadly o 1—2 rozcieiczenia.

Probowano okresli¢ chorobotwOrczos¢ tego szczepu po V* rocznym utrzymywaniu
go na sztucznym podiozu, podajac go doustnie 5 wolontariuszom. Nie spowodowat
jednak u nich wyraznych objawdw chorobowych; nalezy jednak zaznaczy¢, ze wiek
wolontariuszy byt znacznie wyzszy (25—50 lat) niz miodziezy, ktéra chorowata
w czasie epidemii.

E. Wojciechowski
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WARUNKI PRENUMERATY

Zamoéwienia i przedptaty na czasopisma przyjmujg Urzedy Pocztowe i listonosze.
Instytucje i Zaktady Pracy majace siedzibe w miejscowo$ciach, w ktérych znajduja
sie Oddzialy, wzglednie Delegatury ,,Ruchu” zamawiajg prenumerate w tychze
jednostkach ,,Ruchu”.

Instytucje Centralne zamawiajgce prenumerate dla podlegtych im jednostek
terenowych w skali krajowej, jak réwniez osoby prenumerujace czasopisma in-
dywidualnie, Kierujag zamowienia i przedptaty do Centrali Kolportazu Prasy
i Wydawnictw ,,Ruch” w Warszawie, ul. Srebrna 12, konto PKO 1-6-100020.

Natomiast czasopisma: Acta Physiologica Polonica, Acta Poloniae Pharmaceutica,
Dissertationes Pharmaceutica, Medycyna Pracy, Patologia Polska, Polski Przeglad
Chirurgiczny, Przeglad Epidemiologiczny i Przeglad Lekarski — nalezy zamawiad
w Przedsiebiorstwie U.P. i K. ,,Ruch” — Krakéw, ul. Worcella 6, konto PKO 4-6-777.
Czasopismo Folia Morphologica mozna zamo6wi¢ w Przeds. U. P. i K. ,,Ruch” w Gdan-
sku, ul. Tkacka 9/10, konto PKO Nr 52-6-141.

Cena prenumeraty: pétrocznej zt 40.—, rocznej zt 80.—

Termin zglaszania przedptat: do dnia 15 miesigca poprzedzajgcego okres pre-
numeraty.

ZamoOwienia i wptaty na wysytke prenumeraty za granice kierowac¢ nalezy:
Przedsiebiorstwo Kolportazu i Wydawnictw Zagranicznych ,,Ruch” — Warszawa,
ul. Wilcza 46, konto PKO 1-6-100024.

Do ceny krajowej dolicza sie 40%.

Zamiejscowym wysytka za zaliczeniem pocztowym.

Cena ogtoszen: cafa stronica zt 2500.—, V* stronicy zt 1300.—, stronicy zt 650.—,

Je stronicy zt 325.—, 1 cm2 zt 10.50.
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