
ŚCISŁY KOMITET REDAKCYJNY
Cena zł 20..—

R e d a k t o r :  vacat
f

S e k r e t a r z :  lek. M. SANECKI — W arszawa 

C z ł o n K o w i e :

Prof, d r Z. BUCZOWSKI — Gdynia, Prof. d r B. KASSUR — Warszawa, 
dr H. WIÓROWA — W arszawa, Prof. d r E. WOJCIECHOW SKI —

W arszawa

KOMITET REDAKCYJNY

Przewodniczący: Prof. dr M. KACPRZAK — W arszawa 
C złonkowie: Doc. dr M. B ilek  — Kraków, Prof. dr J. B O G D ANOWICZ — W arszawa, 
Prof. dr St. LEGEŻYNSKI — B iałystok, dr K. NEYM AN — Poznań, Prof. dr J. PA R ­
N A S — Lublin, dr W. PRAZMOW SKI — Łódź, Prof. dr F. PRZESMYCKI — W ar­
szawa, Prof. dr St. SLOPEK — W rocław, Prof. dr A. STRYSZAK — W arszawa,

dr P. ZAGORSKI — W arszawa

A dres Redakcji: P aństw ow y Zakład H igieny  
W arszawa, ul. Chocim ska nr 24

W ARUNKI PRENUM ERATY

Zam ów ienia i przedpłaty na czasopism a przyjm ują Urzędy Pocztow e i listonosze. 
Instytucje i Zakłady Pracy m ające siedzibę w  m iejscow ościach, w  których znajdują  
się Oddziały, w zględnie D elegatury „Ruchu” zam aw iają prenum eratę w  tychże  
jednostkach „Ruchu”.

Instytucje C entralne zam aw iające prenum eratę dla podległych im jednostek  
terenow ych w  skal' krajow ej, jak rów nież osoby prenum erujące czasopism a in ­
dyw idualne, kierują zam ów ienia i przedpłaty do Centrali Kolportażu Prasy  
i W ydaw nictw  „Ruchu” w  W arszawie, ul. Srebrna 12, konto PKO 1-6-100020.

N atom iast czasopisma: A cta Physiologica Polonica, Acta Poloniae I harm aceutica, 
D issertationes Pharm aceutica, M edycyna Pracy, Patologia Polska, Polsk i Przegląd  
Chirurgiczny, Przegląd Epidem iologiczny i Przegląd Lekarski — należy zam aw iać 
w  Przedsiębiorstw ie U. P. i K. „Ruch” — Kraków, ul W orcella 6, konto PKO 4-6-777. 
Czasopismo Folia M orpholo*ica można zam ów ić w  Przeds. U P. i K. „Ruch” 
w  Gdańsku, ul. Tkacka 9/10, konto PKO Nr 52-6-141.

Cena prenum eraty: półrocznej zł 40.—, rocznej zł 80.—•

Term in zgłaszania przedpłat: do dnia 15 m iesiąca poprzedzającego okres p re­
num eraty.

Z am ów ienia i wDłaty na w ysy łk ę  prenum eraty za granicę kierow ać należy: 
Przedsiębiorstw o K olportażu i W ydaw nictw  Zagranicznych „Ruch” — W arszawa, 
ul. W ilcza 46, konto PKO 1-6-100044.

Do ceny krajow ei dolicza się 40°/o.

Z am iejscow ym  w ysyłka  za zaliczeniem  pocztow ym .

Cena ogłoszeń: cała stronica zł 3.070,—, V* stronicy zł 1.660,—, '/i stronicy zł 830,—, 
Ve stronicy zł 420,— , 1 cm 2 zł 13,—.

Zam. nr 130. VI. 60. Obj. 5,25 ark. Form at Ь5. Papier druk. sat. V kl. 70X100 70 g 
N akład 1040+40 egz. PodD. do druku 11. VI. 1960. Druk ukończ. 27. VI. 60. E-14

K rakow skie Zakłady G raficzne, Zakład 7 — Kraków, ul. K azim ierza W ielkiego 95





Przegląd Epidemiologiczny
KW ARTALNIK

ORGAN PAŃSTW OW EGO ZAK ŁADU HIGIENY I POLSKIEGO TOWARZYSTWA  
EPIDEMIOLOGÓW I LEKARZY CHORÓB ZAKAŹNYCH

Rok XIV I960 Nr 3

PAMIĘTNIK I ZJAZDU NAUKOWEGO POLSKIEGO TOWARZYSTWA  
EPIDEMIOLOGÓW I LEKARZY CHORÓB ZAKAŹNYCH

W arszawa 20—21 listopad 1959

T e m a t  d r u g i :  C Z E R W O N K A  B A K T E R Y J N A

M ateriały Zjazdowe zostały opracowane przez K om itet Redakcyjny 
I Zjazdu Naukowego pod przewodnictwem  doc. d r Br. Migdalskiej-Kas- 
surowej. W skład K om itetu Redakcyjnego wchodzili: prof. d r  K. Lacho­
wicz, doc. d r  A. Szczepańska, d r Br. Mach.

Prace zaw arte w niniejszym  num erze ułożono w takiej kolejności, w ja ­
kiej zostały wygłoszone w drugim  dniu Zjazdu (21. XI. 1959).

Jan Kostrzewski

ETIOLOGIA I EPIDEMIOLOGIA CZERWONKI BAKTERYJNEJ 
Z Zakładu Epidem iologii PZH

W większości podręczników chorób zakaźnych definicja czerwonki 
baktery jnej brzmi następująco: czerwonka bak tery jna jest to ostra cho­
roba zakaźna i zaraźliwa, wywołana przez różne odm iany pałeczek Shi­
gella, w ystępująca endemicznie bądź epidemicznie, pod względem kli­
nicznym odznaczająca się bólam i brzucha i parciem  oraz częstym odda­
waniem  stolca, k tó ry  zawiera śluz, krew  lub ropę; objawom  tym  często 
towarzyszy gorączka (3), (39), (45). Można spotykać również definicje 
czerwonki, których autorzy nie określają jej jako jednostk  klinicznej, 
ale mówią o czerwonkowym zespole objawów (21), (46). Takie ujęcie w y­
daje  się słuszniejsze z punktu  widzenia klinicznego i etiologicznego, a l­
bowiem możemy spotkać zakażenia pałeczkami czerwonki przebiegające 
bez charakterystycznego zespołu czerwonkowego i na odwrót charakte­
rystyczny zespół czerwonkowy możemy niekiedy spotkać w zakażeniach 
drobnoustrojam i, nie należącym i do rodzaju Shigella.

Przesmycki  zwraca uwagę, że pod względem klinicznym  nazwą czer­
wonki objęte są wszystkie schorzenia, posiadające jako główny objaw 
krw aw ą biegunkę bez względu na drobnoustroje wywołujące. W podręcz­



niku mikrobiologii w ydanym  w Stanach Zjednoczonych w 1957 r. autorzy 
Sm ith  i Conant stw ierdzają, że kliniczna czerwonka może być spowodo­
wana przez pałeczki Shigella, Salmonella, Proteus morganii, pałeczki 
rzekom ookrężnicze i w irusy.

Józef Kostrzewski z  naciskiem  podkreśla, że „skoro czerwonkę mogą 
wywoływać różne zarazki, traci ona cechy pojęcia etiologicznego, staje 
się natom iast pojęciem  klinicznym ” .

W m onografiach oraz podręcznikach, poświęconych epidemiologii czer­
wonki, autorzy zwracają szczególną uwagę na łagodne i nietypowe po­
staci choroby wywołanej przez pałeczki z grupy Shigella  (2), (9), (10), (11). 
W tych łagodnych przypadkach brak  charakterystycznego zespołu czer­
wonkowego. W ystępują wprawdzie zaburzenia jelitow e, ale zazwyczaj 
ograniczają się jedynie do rozwolnienia, nie zawsze naw et połączonego 
z częstym oddawaniem  stolca, a wygląd stolca niczym nie przypom ina 
śluzowo-krwawych wypróżnień, zaś chorzy nie żalą się ani na bóle brzu­
cha, ani na parcie. Bakteriologiczne badanie kału wykazuje obecność pa­
łeczek czerwonkowych. Te łagodne postacie zakażeń czerwonkowych nie 
trafia ją  do sta tystyk i czerwonki — chyba że zostały poddane badaniom 
bakteriologicznym . Ogół lekarzy praktyków  wręcz nie uznaje ich za czer­
wonkę, albowiem obraz kliniczny nie pokryw a się z określeniem  typowej 
czerwonki, podanym  w podręcznikach. Łagodne i nietypow e zakażenia pa­
łeczkami czerwonki mogą występować zarówno u dzieci, jak  i u dorosłych.

Specjalny rozdział stanowi czerwonka niem ow ląt i m ałych dzieci. Brok-  
man  (4), znawca tego zagadnienia, stw ierdza przy omawianiu nieswoistych 
biegunek wieku niemowlęcego i wczesnego dzieciństwa, że nie sposób 
ustalić granicy pomiędzy tym i stanam i biegunkowym i a czerwonką i sal- 
monelozami. Brokman  z Lachowiczem  (5), om aw iając etiologię biegunek 
dziecięcych, na podstawie wyników badań zespołowych przeprowadzonych 
w Polsce w latach 1952— 1953 dochodzą do wniosku, że zakażenia czer­
wonkowe stanow iły w tym  okresie 15—30% wszystkich zachorowań na 
biegunkę. Na terenie W arszawy, wśród dzieci skierowanych do szpitala 
z rozpoznaniem  biegunki, Kulesza  i Truchanowicz  na 462 badanych dzieci 
w 32% stw ierdziły zakażenie pałeczkami czerwonki.

Należy również wspomnieć o zakażeniach pałeczkam i czerwonki prze­
biegających pod postacią zatrucia pokarmowego. Masowe zakażenie po­
karm owe o liczbie ponad 300 przypadków spowodowane m lekiem  zaka­
żonym pał. Sh. j lexneri  — obserwowane w Radomiu w m aju 1951 r. — 
opisał Rydygier. W Ohio w roku 1956 Keller  i Robbins opisali masowe za­
każenie pokarm owe wywołane przez Sh. sonnei. M ałe epidemie tego ro­
dzaju oraz zachorowania sporadyczne zapewne nie są rzadkie.

Jak  wynika z tego krótkiego przeglądu, mikrobiologiczne, kliniczne 
i epidemiologiczne określenie czerwonki nie zawsze się pokrywa. W sta­
tystyce czerwonki, opartej u nas głównie na rozpoznaniach klinicznych, 
może mieścić się pewien odsetek przypadków wywołanych przez drobno­
ustro je nie należące do grupy Shigella  i odwrotnie. Duży odsetek szi^eloz 
zawiera niew ątpliw ie grupa biegunek dzieci do la t 2, a również do grupy 
zatruć pokarm owych może trafić pewna liczba zakażeń czerwonkowych.

Pod względem epidemiologicznym doniosłe znaczenie posiadają zakaże­
nia pałeczkami czerwonkowymi, przebiegające łagodnie i nietypowo, k tóre 
w ogóle nie docierają do wiadomości lekarza i pod żadną postacią nie tra ­
fiają do sta tystyk i lekarskiej. Jak i jest stosunek liczby tych nietypowych 
zachorowań nie ujętych rejestracją  do przypadków zarejestrow anych 
w Polsce — nie jesteśm y w stanie określić.
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Obraz kliniczny czerwonki i nasilenie objawów charakterystycznych dla 
zespołu czerwonkowego zależy w dużej m ierze od rodzaju pałeczek czer­
wonkowych. Tuszyński  i Stawska  (cyt. za Slopkiem)  u jm ują w tabelę 
charakterystykę kliniczną zakażeń czerwonkowych, w zależności od ga­
tunku zarazków (tabela I). Z tabeli tej wynika, że najcięższy przebieg

jijr 3  Etiologia i epidemiologia czerwonki 195

T a b e l a  I
C harakterystyka zakażeń w yw oływ anych  przez pałeczki Shigel la 

wg Tuszyńskiego  i Stawsk i e j  (cyt. wg Slopka )

choroby powodują pałeczki czerwonki Sh. shigae, łagodniejszy Sh. f lex -  
neri, jeszcze łagodniejszy Sh. schmitzii i Sh. boy dii. Do tego zestawienia 
należałoby jeszcze dodać charakterystykę zakażeń wywoływanych przez 
Sh. sonnei. Te zakażenia zdaniem  większości autorów  przebiegają na jła ­
godniej ze wszystkich zakażeń wywoływanych przez pałeczki czerw on­
kowe.

Przedstawiona charakterystyka obrazu klinicznego w zależności od ro­
dzaju zarazków czerwonkowych posiada tylko względną wartość i stanowi 
bardzo ogólny podział, albowiem w zależności od wieku i indyw idualnej 
oporności człowieka zakażonego każda z tych odm ian może wywołać cięż­
kie, a naw et śm iertelne zachorowanie; dotyczy to  w szczególności nie­
m owląt oraz starych, schorowanych ludzi.

Jakkolw iek będziemy traktow ać sprawę etiologii czerwonki bakteryjnej, 
to nie ulega wątpliwości, że głównym czynnikiem  chorobotwórczym  tego 
zespołu są pałeczki Shigella.

Podkomisja dla Enterobacteriaceae K om itetu M ianownictwa Między­
narodowego w r. 1958 ustaliła definicję grupy (rodzaju) Shigella oraz po­
dział jej na cztery podgrupy, różniące się biochemicznie i serologicznie. 
Poszczególne serotypy tworzące podgrupy posiadają charakterystyczny 
antygen, nazwany antygenem  typowym  albo głównym. N iektóre sero- 
typy, posiadające identyczny antygen typowy, różnią się składem  an ty ­
genów grupowych.

C harakterystykę podaną niżej przedstaw iam  według Slopka  (41) z uzu­
pełnieniem , opartym  na sprawozdaniu K om itetu M ianownictwa, zawar­
tym  w biuletynie z roku 1958 (Intern. Buli. Baet. Nomencl. Taxon., 
8, 2, 1958).

P o d g r u p a  A — Sh. dysenteriae  — obejm uje serotypy nie ferm en­
tujące m annitolu, a zaw ierające antygeny typowe dla podgrupy A; na­
leżą tu  pałeczki Sh. shigae, Sh. schmitzii oraz grupa Large-Sachsa. Ogó­
łem podgrupa A zawiera 10 ustalonych typów.



P o d g r u p a  В — Sh. flexneri  — obejm uje serotypy, które ferm en­
tu ją  m annitol i są antygenow o spokrew nione poprzez antygeny grupowe, 
ale każdy z nich posiada w łasny antygen typow y (główny); należą tu  
również serotypy nie posiadające antygenów  typowych. Ogółem pod­
grupa В zawiera w chwili obecnej 13 typów, ewent. podtypów pałeczek 
Shigella.

P o d g r u p a  С — Sh. boydii — obejm uje pałeczki ferm entujące 
m annitol, serologicznie nie spokrewnione w w yraźnym  stopniu z pałecz­
kam i podgrupy В lub D. Serotypy różnią się antygenam i typowymi. 
W obecnej chwili do podgrupy С zalicza się 15 serotypów.

P o d g r u p a  D — Sh. sonnei — obejm uje pałeczki podobne pod 
względem biochemicznym do pałeczek podgrupy В i C, ale w  odróżnieniu 
od nich posiadające zdolność powolnej ferm entacji laktozy. Należy tu  
jeden serotyp łatw o dysocjujący w postaci dwóch faz I i II.

Ogółem więc w grupie pałeczek Shigella  odróżniamy 39 ustalonych 
odm ian, a ponadto istnieją odmiany oznaczone prowizorycznie, k tóre 
przypuszczalnie rozszerzą dotychczasową listę typów i podtypów Shi­
gella. W szystkie te  odm iany mogą wywoływać typow y obraz czerwonki. 
Jak  na chorobę o w yraźnie zarysowanym  obrazie klinicznym  czy też, jak 
mówią inni, zespole klinicznym, jes t to dosyć duże bogactwo odm ian za­
razka chorobotwórczego.

Tych 38 serotypów nie w yczerpuje jednak zagadnienia, albowiem jest 
jeszcze duża grupa pałeczek Alkalescens-Dispar, k tóre wykazują wiele 
podobieństwa z pałeczkam i Shigella, zarówno pod względem m orfolo­
gicznym, jak  i pod względem aktywności biochemicznej. Pałeczki A— D 
mogą również wywoływać typow y obraz czerwonki. Po latach sporów 
pałeczki A—D zaliczono do grupy Escherichia. Nie zmienia to jednak po­
staci rzeczy pod względem roli grupy A—D jako czynnika etiologicznego 
czerwonki, zwłaszcza u małych dzieci.

W ostatnich latach mnożą się ponadto doniesienia o wyosobnieniu szcze­
pów E. coli od osób chorych z objaw am i czerwonki, bądź od osób zdrowych; 
a szczepy te  są tym  charakterystyczne, że niektóre z nich Dosiadają wiele 
cech wspólnych z pałeczkami g rupy Alkalescens-Dispar bądź z pałeczka­
mi grupy Shigella. Należy tu  wymienić np. szczep K atw ijk  wyosobniony 
w r. 1940 przez Scholtensa  z epidem ii czerwonki wśród dzieci, oznaczony 
jako serotyp 042 i podobne mu pod względem chorobotwórczym typy 028, 
043, 0113 oraz inne wyosobnione przez różnych badaczy (Seeliger, de Assis, 
Valencia i inni (35, 36, 37)). N iektóre spośród tych szczepów pał. okrężnicy, 
wyosobnione od chorych z objaw am i czerwonki, pod względem antygeno­
wym wydają się identyczne z pałeczkam i Sh. flexneri, np. wyosobniony 
przez Seeligera  w Bonn typ  E. coli 0129 pod względem antygenow ym  od­
powiada serotypowi Sh. flexneri  5 (37); wyosobniony od nosiciela w r. 1954 
przez WSSE w K rakowie szczep E. coli 3558— 52 został przez Ślopka  i Dą­
browskiego (42) uznany pod względem antygenow ym  za identyczny z ty ­
pem Sh. flexneri  5, a otrzym any z WSSE w Słupsku szczep E. coli 5444— 80 
ci sami autorzy (43) określili jako identyczny z serotypem  Sh. flexneri 3. 
Również Rauss i Vertenyi  od chorego na typową czerwonkę wyosobnił 
chorobotwórczy szczep E. coli, oznaczony przez nich jako typ 0135, iden­
tyczny antygenowo ze szczepem Sh. flexneri 4b. P rzykłady takie można 
by mnożyć.

Ale i to jeszcze nie wszystko. W ostatnich latach ukazało się kilkanaście 
prac z terenu  Związku Radzieckiego na tem at nietypowych szczepów czer­
wonkowych. Doniesienia takie, choć mniej liczne, dochodzą i z innych
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krajów, a również i z Polski (24). Nietypowość tych szczepów polega bądź 
na upośledzeniu właściwości serologicznych, to  znaczy, że bezpośrednio po 
wyosobnieniu szczepy te, chociaż typow e pod względem aktywności bio­
chemicznej, nie poddają się zlepianiu pod wpływem  surowic typowych, 
bądź nietypowość ich polega na zmniejszonej lub zwiększonej aktyw ności 
biochemicznej w stosunku do cukrów  zazwyczaj stosowanych w rzędzie 
kolorowym, bądź w końcu odróżniają się one od typowych szczepów 
zdolnością w ytw arzania żółtego barw ika w koloniach na stałym  podłożu. 
Często spotykano kom binację tych odchyleń.

N iektóre spośród nietypowych szczepów, np. opisane przez Gordinę 
i Kożuchową  w r. 1940. posiadały właściwości biochemiczne charak tery­
styczne dla podgrupy Sh. flexneri,  a pod względem serologicznym zacho­
w yw ały się jak  Sh. shigae, albo też szczepy, k tó re  należałoby kwalifikować 
pod względem biochemicznym jako Sh. shigae, aglutynow ały z surowicą 
Sh. sonnei. Margorina opisała w r. 1953— 33 szczepy w ytw arzające żółty 
barw ik i stw ierdziła, że odbiegają one pod względem serologicznym i bio­
chemicznym od typowych szczepów Sh. flexneri  i Sh. sonnei. Rukawcow  
w r. 1954 opisał 94 nietypow e szczepy, a wśród nich tylko jeden pod 
względem biochemicznym odpow iadający Sh. shigae. Dochodzi on do 
wniosku, że nietypow e szczepy są wyrazem  zmienności w odpornym  orga­
nizmie. Być może — jego zdaniem  — cześć tych szczepów wywodzi się 
ze szczepów czerwonkowych, a druga część z pałeczek okrężnicy. Jeżeli 
nietypowe szczepy będziem y przez dłuższy czas przeszczepiać na podło­
żach sztucznych, to część z nich nabiera typowych właściwości.

Ogółem opublikowano szczegółową analizę wielu setek nietypowych 
szczepów wyosobnionych od ludzi. Jest rzeczą znamienną, że szczepy te  
pochodzą w większości od ludzi zupełnie zdrowych lub od ozdrowieńców, 
a stosunkowo niew ielki ich odsetek stw ierdza się u ludzi chorych na ty ­
pową lub nietypową czerwonkę (Fischer i współpracownicy). Jeżeli stw ier­
dza się nietypow e szczepy u chorych, to w ystępują one raczej w przypad­
kach przewlekłej czerwonki, a rzadziej w czerwonce ostrej (Elszina i współ­
pracownicy). Zdanie co do epidemiologicznej roli nietypowych szczepów 
nie jest jeszcze ustalone. Szantarenko, opierając się na własnych spostrze­
żeniach i powołując się na zdanie Peretca, tw ierdzi, że nie posiadają one 
znaczenia epidemiologicznego.

Na zagadnienie nietypowych szczepów czerwonkowych snoo światła 
rzucają prace doświadczalne Peretca i Bażedomowej  oraz Kondratewej. 
Peretc i Bażedomowa, hodując szczepy Sh. flexneri  na zabitych ciałach 
pałeczek jelitow ych z dodatkiem  surowicy ludzkiej, uzyskali szczepy nie 
różniące się biochemicznie i antygenowo od pałeczek Sh. sonnei. P rzy  ho­
dowaniu pałeczek Sh. sonnei na podłożach z m artw ym i pałeczkami je li­
towym i uzyskali oni szczepy o cechach B. metaalcaligenes. Podobne zmia­
ny uzyskali ci sam i autorzy pasażując pałeczki Sh. flexneri  przez jelita  
myszy. W tym  w ypadku saprofityzacja pałeczek czerwonkowych nastę­
powała w krótszym  czasie.

Kondratewa  dokonała innego typu doświadczenia. W ybrany szczep Sh. 
flexneri, posiadający wszelkie cechy charakterystyczne dla tej podgrupy, 
przesiewano raz na tydzień do hodowli leukocytów. Po 8 pasażach na ho­
dowli lpukocytów zaczęto s tw ien ^ać  noiawianie się różnych wariantów, 
najpierw  nie rozkładających m annitolu (od 8. do 16. przesiewu) a pom ię­
dzy 23. i 90. pasażem wyosobniono również odszczepy, k tóre nie rozkładały 
żadnego z węglowodanów charakterystycznych dla podgrupy Sh. flexneri. 
Do 95. przesiewu wszystkie odszczepy, k tó re  u trzym ały się przy życiu,
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składały sią z żółtych wariantów. Uzyskane w ten  sposób odszczepy m iały 
wiele cech wspólnych z nietypow ym i szczepami wyosobnionymi od cho­
rych i zdrowych ludzi.

Zarówno badania Peretca i Bażedomowej jak  i Kondratewej  wym agają 
potwierdzenia. M etodyka i system  kontroli podane w pierwszej z w ym ie­
nionych prac są zbyt ogólnikowe, aby przekonać czytelnika o tym , że 
autorzy wyelim inowali wszelkie możliwości błędu technicznego, a druga 
praca jes t podana jedynie w streszczeniu. Jeżeliby jednak  przyjąć, że 
wyniki tych badań są powtarzalne, wówczas wolno nam sądzić, że pod 
wpływem  dysgenetycznego działania leukocytów lub pod w pływem  su­
rowicy ludzkiej działającej w obecności antygenów  z zabitych pałeczek 
okrężnicy może dojść do zm iany biochemicznych i antygenow ych właści­
wości pałeczek czerwonkowych.

Zestaw iając więc wyniki badań nad nietypow ym i szczepami czerwonko­
wymi, wyosobnionymi od ludzi, z wynikam i prac doświadczalnych nad 
zmiennością pałeczek czerwonkowych można przypuszczać, że w ustro ju  
ludzkim  pod wpływem  komórkowego i hum oralnego system u odpornościo­
wego w obecności ogromnej m asy żywych i zabitych pałeczek okrężnicy, 
jaka zalega przewód pokarmowy, może dochodzić do zmian właściwości 
antygenow ych i biochemicznych zarówno pałeczek czerwonkowych, jak 
i pałeczek okrężnicy, a zmiany te  mogą prowadzić do w ytw arzania róż­
nych typów i podtypów pałeczek okrężnicy lub pałeczek czerwonkowych, 
k tóre w pewnych okolicznościach prowadzą do wywołania bardziej lub 
mniej typowych objawów chorobowych czerwonki.

W świetle badań Kasai’a i współpracowników (13, 14, 15, 16) dokona­
nych w Japonii w latach 1954— 1957 w ydaje się, że główną rolę odgrywają 
tu  przeciwciała śluzowe stw ierdzane bezpośrednio w  przewodzie pokar­
mowym, a natom iast przeciwciała stw ierdzane w surowicy są ty lko w tór­
nym  odbiciem zjawisk odpornościowych, toczących się w przewodzie po­
karmowym. Jak  wynika ze wspomnianych prac Kasai’a, pojawianie się 
i u trzym yw anie przeciwciał śluzowych w przewodzie pokarm owym  po­
zostaje pod bezpośrednim  wpływem pałeczek czerwonkowych, jak  długo 
tylko są one tam  obecne. Ale i na odwrót pałeczki czerwonki i cała flora 
przewodu pokarmowego pozostaje pod działaniem  tych przeciwciał, które 
mogą w yw ierać przem ożny wpływ na powstawanie różnych wariantów  
i odmian, jak  to doświadczalnie wykazali Peretc i Bażedomowa  oraz 
Kondratewa.

Jeżeli mowa o ew entualnym  związku pomiędzy stanem , ewent. dyna­
miką, odporności populacji ludzkiej a zmianą typów epidemicznych czer­
wonki, to należy zwrócić w tym  miejscu uwagę na badania Metzgera  oraz 
Rudnickiej (1956 r.) nad pochodzeniem naturalnych  aglutynin czerwon­
kowych. Autorzy ci stw ierdzili u 129 dorosłych zdrowych osób, k tóre nie 
były szczepione przeciw czerwonce i k tóre nie chorowały na ostre zabu­
rzenia jelitow e w ciągu ostatnich 2 lat, obecność aglutynin  dla pałeczek 
Sh. shigae — u 70 % badanych, dla różnych typów  pałeczek Sh. f lexneri  — 
średnio u około 90%, a dla grupy pałeczek A—D — średnio u 94%. Nie 
stw ierdzono w ogóle aglutynin dla pałeczek Sh. sonnei. Taki układ pozio­
mu przeciwciał jest dlatego dziwny, że w latach 1953— 1956 pałeczki Sh. 
shigae pojaw iały się w Polsce w znikomej ilości, stanowiąc na 7250 w y­
osobnionych szczepów czerwonkowych tylko 2%, a natom iast pałeczki Sh. 
sonnei stanow iły w tym  czasie 23% w ykazując tendencję wzrostową. 
Metzger  i Rudnicka  dochodzą do wniosku, że aglutyniny dla pałeczek 
czerwonkowych stw ierdzane w norm alnych surowicach ludzkich nie za­
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wdzięczają swego powstania zakażeniom bezobjawowym pałeczkami czer­
wonki, ale mogą być wynikiem  działania składników antygenow ych pałe­
czek okrężnicy w chłanianych z przewodu pokarmowego. Nasuwa się w tym  
m iejscu pytanie, czy brak ag lu tyn in  dla pałeczek Sh. sonnei jest wyrazem  
braku zdolności aglutynogennych składników antygenow ych charak te ry ­
stycznych dla tego typu, oraz czy brak przeciwciał dla pałeczek Sh. sonnei 
nie pozostaje w związku ze w zrastającym  odsetkiem  zakażeń spowodowa­
nych tym  typem , a zm niejszanie się odsetka zakażeń wywołanych pałecz­
kam i Sh. fLezneri nie pozostaje w związku z dużym  rozpowszechnieniem . 
przeciwciał dla typów  Sh. flexneri?  Badania Metzgera i Rudnickiej  prze­
prowadzono na zbyt małej liczbie osób, aby odpowiedzieć na tak  postawio­
ne pytanie.

Dużo stosunkowo miejsca poświęciłem zagadnieniu zmienności pałeczek 
czerwonkowych i odporności, ale wydaje się, że tu w łaśnie tkw i tajem nica 
epidemiologii czerwonki. W zajemny stosunek czynnika etiologicznego, to 
znaczy zarazków czerwonki, oraz ustroju gospodarza — to jest zakażonego 
człowieka — stanowi węzeł gordyjski, którego rozwiązanie powinno w y­
świetlić w yłaniające się ciągle coraz to nowe zagadki epidemiologiczne, 
jakich dostarcza nam  czerwonka bakteryjna.

Na czym polega zagadkowość epidemiologii czerwonki baktery jnej? 
Spróbuję to przedstaw ić za pomocą ilustracji opracowanych bądź w p ra ­
cowni sta tystyki Zakładu Epidemiologii wspólnie z J. Ładosz, bądź za­
czerpniętych z piśm iennictwa.

Zanim przystąpim y do omawiania sy tuacji epidemiologicznej należy 
jeszcze raz przypom nieć o wszystkich zastrzeżeniach co do ścisłości da­
nych statystycznych, o czym mówiono na wstępie referatu .

Rycina 1 przedstaw ia zapadalność i um ieralność na czerwonkę w K ra­
kowie od roku 1887 do 1955. W ykres został opracow any głównie na pod­
stawie danych zaczerpniętych z pracy Kaczora. Fala epidemiczna opadała 
od roku 1893 do 1906, po czym zaczął się gw ałtow ny wzrost zapadalności, 
k tóry  trw ał aż do lat 1917— 1920, kiedy osiągnął szczyt. Umieralność za­
częła narastać nieco później, bo dopiero od roku 1910, a więc w 3 lata 
później. Od roku 1921 fala epidem ii czerwonki zaczęła opadać i spadek 
ten trw ał aż do lat 1933—35, po czym zapadalność zaczęła się podnosić 
ponownie przy nadal niskiej umieralności. Nie wiadomo, czy szczytowe 
nasilenie w latach 1940— 43 było wynikiem  naturalnego przebiegu fali 
epidemicznej, czy też w arunków  wojennych i okupacyjnych. Po pię­
cioletnim  okresie niżu epidemicznego od roku 1950 rozpoczął się ponowny 
wzrost zapadalności na czerwonkę.

Rycina 2 przedstaw ia zaoadalność, um ieralność i śm iertelność na czer­
wonkę w Polsce w latach 1919— 1957. I tu ta j zaznacza się cykliczny prze­
bieg krzyw ych zapadalności i um ieralności o podobnym charakterze, jak 
to obserwowano w Krakowie. Zwraca na siebie uwagę okres od roku 194S 
do 1952, kiedy nastąpił w yraźny wzrost śmiertelności. Nie sposób obecnie 
rozstrzygnąć, czy było to jedynie wynikiem  gorszej rejestracji zachorowań. 
Podobne zjawisko daje  się zauważyć w latach 1930— 1931, to jest bezpo­
średnio przed przypływ em  fali wzmożonej zapadalności na czerwonkę 
w okresie między pierwszą a drugą wojną światową. Ponadto charak te ry ­
styczny jest okres ostatnich pięciu lat, w którym  obserw ujem y wzrost za­
padalności przy równoczesnym stałym  obniżaniu się um ieralności. Po roku 
1953 zmniejszająca się z roku na rok śm iertelność z czerwonki jest przy­
puszczalnie wynikiem  kilku czynników, z których główne to: poprawa 
rejestracji zachorowań, wprowadzenie antybiotyków  do leczenia czerwonki

3  Etiologia i epidemiologia czerwonki 199
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oraz — przypuszczalnie nie o najm niejszym  znaczeniu — zmiana charak­
teru  czynnika etiologicznego.

Rycina 3 przedstaw ia zapadalność na czerwonkę w latach 1919— 1957 
w Polsce i w kilku krajach sąsiadujących z Polską. W ogólnych zarysach 
przebieg krzyw ych w ydaje się podobny, a z w yjątk iem  Związku Radziec­
kiego zapadalność u trzym uje się na podobnym  poziomie. Jednak  w niektó­
rych krajach widoczne są pewne różnice, np. w przebiegu krzywej epide­
micznej Rum unii i Niemiec. Bardzo znam ienne jest gwałtow ne załamanie 
się krzywych wszystkich krajów  w roku 1933. Je s t to  przykład wpływu 
warunków  meteorologicznych na zjawiska epidemiologiczne. Rok 1933 był 
wyjątkow o zim ny zarówno w okresie zimy, jak  i w  tych miesiącach le t­
nich, kiedy zazwyczaj stw ierdza się narastanie sezonowej fali czerwonki.

Rycina 4 daje  porównanie znanego już rozwoju sytuacji epidemiologicz­
nej w Polsce z sytuacją w Austrii, Anglii, we F rancji i we Włoszech. O ile 
przebieg krzyw ej epidemicznej A ustrii w ydaje się dosyć podobny do 
przebiegu krzyw ej Polski, to rozwój sytuacji w pozostałych krajach jest 
raczej odmienny. Uderzający jest rozwój sytuacji epidemiologicznej 
w ostatnich latach w Anglii, która pod względem wysokiej zapadalności 
na czerwonkę przoduje ostatnio w Europie.

Na rycinie 5 widać, że rozwój sytuacji epidemiologicznej w krajach  pół- 
nocnoeuropejskich w Danii, Holandii i w Szwecji jest zupełnie odm ienny 
niż w Polsce. W tych krajach czerwonka również przebiega w postaci fali 
epidemicznej narastającej i opadającej w ciągu około trzydziestu lat, ale 
tendencje czasowe są odm ienne niż w Polsce.

Z porównań tych wynika, że w krajach sąsiadujących ze sobą i podob­
nych do siebie pod względem socjalno-gospodarczym rozwój sytuacji epi­
demiologicznej czerwonki bywa podobny. W krajach  odległych od siebie 
i różnych pod względem socjalno-gospodarczym tendencje czasowe zapa­
dalności na czerwonkę mogą być odmienne. We wszystkich jednak  k ra ­
jach dosyć w yraźnie zaznacza się cykliczne narastan ie  i opadanie długo­
letnich fal epidemicznych, a jeden cykl trw a zazwyczaj około 20 do 30 lat.

Nie wiemy, jak  wytłum aczyć długoletnią okresowość czerwonki. Za­
pewne składa się na to wiele przyczyn i w  różnych krajach przyczyny te 
mogą być różne, a niepoślednią rolę odgrywają tu  w arunki życia ludności. 
Ale wydaje się, że w arunki życia ludności i stan  san itarny  k raju  nie są 
czynnikiem  dom inującym . Jeżeli porównam y sytuację epidemiologiczną 
Anglii z sytuacją Włoch, albo też sytuację Szwecji i Danii z sytuacją Pol­
ski, to w niektórych okresach jest wręcz odw rotny stosunek zapadalności, 
to  znaczy, że więcej czerwonki re jes tru ją  k ra je  o wyższym standardzie 
życiowym ludności. Jest rzeczą wątpliw ą, aby różnice te  były wyłącznie 
wynikiem  dokładności rejestracji.

Okresowym zmianom nasilenia epidemicznego czerwonki zdaje się to- 
warzvszyc zmiana rodzaju czynnika etiologicznego. Zm iany te  przebiegaią 
nie równocześnie w różnych, odległych, a naw et sąsiadujących ze soba 
krajach. Zdaje się jednak, że przebiegają one według określonej kolejności. 
Sh. shigae ustępuje miejsca pałeczkom Sh. flexneri, a te  z kolei pałeczkom 
Sh. sonnei. Im lepsze w arunki życia ludności i lepszy stan sanitarny, tym  
silniejsza w ydaje się tendencja zmian w kierunku Sh. sonnei. Tu mimo 
woli nasuwa się m yśl o cholerze, k tóra dosyć często spotykana w Europie 
w ubiegłym  stuleciu całkowicie zniknęła po drugiej wojnie światowej. 
W ydaje się, że pozostawało to również w związku z ogólnymi w arunkam i 
życia ludności.
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Ryc. 5. C zerwonka w  niektórych krajach europejskich w  latach 1919— 1957
Z apadalność na 100 000 m ieszkańców
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Rycina 7 pochodząca z pracy Anszelesa i Nowgorodskiej przedstaw ia 
różnice pomiędzy sezonowością czerwonki wywołanej pałeczkami Sh. f le x ­
neri i Sh. sonnei. Zakażenia wywołane Sh. sonnei wykazują charak tery­
styczne nasilenie sezonowe w okresie letnio-jesiennym , a zakażenia w y­
wołane Sh. flexneri  w ykazują nasilenie raczej w okresie zimowo-wiosen- 
nym. Taką sytuację obserw uje się w ZSRR, a podobne obserwacje w o sta t­
nich latach dotyczą również Polski (33). Przebieg ogólnej krzyw ej sezono­
wej w Polsce przedstaw ia ryc. 8, z k tórej wynika, że największe nasilenie 
przypada na przełom ie lata i jesieni. Natom iast w Anglii, jak  dowodzi tego 
krzywa sezonowa przedstaw iona na rycinie 9, nasilenie czerwonki stw ier-
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Rye. 7. Sezonow ość kw artalna czerwonki w yw ołanej 
przez Sh. f lexneri  i Sh. sonnei, 1948— 1952 wg A nsze- 

lesa  i Nowgorodskiej

dzamy raczej w zimnej porze roku. W edług inform acji, k tóre podaje Tay­
lor, w latach 1947— 1955 dom inującym  czynnikiem  etiologicznym czer­
wonki w A rg lii była Sh. sonnei, stanowiąc od 57 do 98% wszystkich za­
każeń czerwonkowych.

W podręcznikach często powtarza się stereotypow y zwrot, że m uchy są 
główną przyczyną sezonowego nasilenia czerwonki w okresie letnim . 
Twierdzenie to szeroko uzasadnia ostatnio Guslic. Wobec przytoczonych 
faktów tłum aczenie takie w ydaje się jednak nieuzasadnionym  uproszcze­
niem. zagadnienia. Trudno sobie wyobrazić, aby m uchy rozporządzały ja ­
kimś sposobem rozpoznawania poszczególnych typów  pałeczek Shigella  
i aby w okresie letn im  w ybierały właśnie jeden tylko tyD epidemiczny 
unikając innych. W ydaje się, że przyczyny sezonowego nasilenia czer­
wonki tkw ią we w zajem nym  oddziaływaniu na siebie populacji różnych 
odmian pałeczek czerwonkowych i populacji ludzkiej, a udział i znaczenie 
epidemiologiczne much jest tylko jednym  z dodatkowych czynników.

Rycina 10 przedstaw ia zapadalność na czerwonkę w mieście i na wsi 
na terenie Polski w latach 1950— 1955. Widoczne są tu  różnice powiększa­
jące się aż do roku 1955. W roku 1955 zapadalność wśród ludności m iej­
skiej jest praw ie 4 razy większa niż na wsi. Skłonni bylibyśm y przypisać 
tę różnicę gorszej re jestrac ji czerwonki wśród ludności w iejskiej, i nie-
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w ątpliw ie będzie w tym  wiele racji, ale jeżeli sięgniemy do danych Tay­
lora z Anglii i W alii w latach 1938— 1954, to okazuje się, że na teren ie 
Anglii (rycina 11) do roku 1947 przew ażała zapadalność wśród ludności 
w iejskiej, a po roku 1948 nastąpiła zmiana i wśród ludności m iejskiej za­
padalność w zrastała coraz bardziej, a na terenach  wiejskich nie ulegała 
specjalnem u wzrostowi. W czasie tych przem ian nastąpił w yraźny przy­
pływ  fali epidemicznej czerwonki wyw ołanej Sh. sonnei. A więc również 
rozmieszczenie czerwonki wśród ludności m iejskiej i w iejskiej jest zagad­
nieniem  w ym agającym  wyjaśnień.

Ryc. 10. Czerwonka w Polsce w  latach Ryc. 11. Czerwonka w  A nglii i W alii 
1950— 1955. Z apadalność na 100 000 1938— 1954. Zapadalność na 100 000 

m ieszkańców  w m ieście i na w si m ieszkańców  w g Taylora

Rycina 12 przedstaw ia zapadalność i um ieralność na czerwonkę w Pol­
sce w zależności od wieku w latach 1950— 1955. Na w ykresie widać po­
praw ę re jestrac ji zachorowań na czerwonkę wśród najm łodszych dzieci. 
W roku 1955 zapadalność przewyższała już wyraźnie um ieralność. Widać 
też, że najw iększe niebezpieczeństwo zachorowań, a zwłaszcza zgonu 
z powodu czerwonki, grozi niem owlętom  i starcom.

W krótkim  referacie nie sposób wyczerpać zagadnień etiologii i epide­
miologii czerwonki bak tery jnej. Z tego, co zostało przedstaw ione, jasno 
wynika, że dalecy jesteśm y od pełnego zrozum ienia epidemiologii czer­
wonki. Nie znane są przyczyny, k tó re  powodują okresowe w ieloletnie na­
silenie i opadanie fal epidemicznych czerwonki, n ie  znane są przyczyny 
znikania jednych, a pojaw iania się innych epidemicznych typów pałeczek 
czerwonkowych oraz związku tych zmian z poziomem przeciwciał u ludzi 

i okresowym  nasileniem  czerwonki. Niezrozumiałe są różnice sezonowego
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ЭТИОЛОГИЯ И ЭПИДЕМИОЛОГИЯ БАКТЕРИАЛЬНОЙ ДИЗЕНТЕРИИ

С о д е р ж а н и е

Дизентерия является клиническим синдромом, возбудителем которого могут 
послуж ит палочки Schigella, Salm onella, Escherichia и другие микробы. Глав­
ным этиологическим фактором дизентерийного синдрома являются палочки 
Schigella. Палочки Schigella  могут вызвать типовой синдром дизентерии или 
легкие и нетипичные формы диарреи, или д аж е бессимптомные формы. К л и ­
ническая картина и нарастание характерны х симптомов дизентерии вероятно 
связаны с разновидностью дизентерийны х микробов — возбудителей забол е­
вания.

Анализ смертности и заболеваемости при дизентерии в г. Кракове за 1887— 
1957 гг. и эпидемиологическая обстановка в Польше и зарубеж н ы х странах  
за 1919— 1957 гг. показывает, что бактериальной дизентерии свойственна мно­
голетняя периодичность эпидемических волн; один цикл эпидемической волны  
обычно, продолж ается от 20 до 30 лет. В странах, располож енны х по соседству, 
и имеющ их подобны е социально-экономические условия, колебания много­
детных эпидемических волн дизентерии каж утся  подобными.

Периодическому нарастанию или падению эпидемических волн возможно со­
путствует параллельно изменение превалирую щ их видов или типов дизентерий­
ны х микробов. Данным изменениям присущ а определенная последовательность: 
микробы вида Ш ига уступают место ви ду Ф лекснера, а те по очереди палочкам  
дизентерии Зонне. Смена видов доминирую щ их в эпидемиологическом отно­
шении, обусловливает изменение различны х эпидемиологических черт ди зен ­
терии, например: изменение сезонны х колебаний, распределение заболеваний  
по возрасту, распространение заболеваний в городах и сельских местностях 
и др. В различны х странах одинаковые типы дизентерийны х микробов могут 
вызвать заболевания, которые отличаются разными свойствами в эпидемиоло­
гическом отношении. Эпидемиология бактериальной дизентерии все ещ е скры­
вает много неясны х вопросов, которые требуют дальнейш его изучения.

J. K o s t r z e w s k i

THE ETIOLOGY AND EPIDEMIOLOGY OF BACILLARY DYSENTERY

S u m m a r y

D ysentery is a c lin ica l syndrom e that m ight be caused by the Shigella, Sa lm o­
nella, Escherichia  bacili or other m icro-organism s. The m ain etio logical factor of 
the dysentery syndrom e is the Shigella  bacilli. Shigella  m ay cause a typical dy­
sentery sym ptom  com plex or a mild atypical diarrhoea and even a syrrrotomless 
infection. The clin ica l picture and a;n in tensity  of the characteristic sym ptom s of 
dysentery seem s partly to be connected w ith the variety  of Shigella  bacilii causing  
the infection.

An an alysis of m ortality  and m orbidity from  dysentery in Cracow betw een  
1887— 1957 as w ell as the epidem iological situation  in Poland and other European  
countries betw een  1919— 1957, show s that bacillary  dysentery is characterized by  
a cyclical course, and one cycle of the epidem ic w ave lasts about 20—30 years. In 
countries neighbouring one another and sim ilar in  social and econom ic conditions,
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the course of the severa l-year  epidem ic w ave seem s to  be sim ilar. The periodic 
increase and decrease of the epidem ic w aves seem s to accom pany changes of the 
dom inant sub-group or types of Shigella  bacilli. The sequence of these changes 
appear to be as follow s: Sh. shigae g ives w ay to  Sh. f lexneri  and the latter to Sh. 
sonnei. The changes in the varieties of the dysentery bacilli dom inating ep idem io- 
log ica lly  causes varius changes of the epidem iological features o f dysentery, e. g., 
changes in season, the distribution of cases according to age, the height of the 
m orbidity level in the rural and urban areas, etc. In various European countries, 
the sam e types of dysentery bacilli m ay cause an illness show ing d ifferent ep ide­
m iological features. The epidem iology of bacillary dysentery still possesses m any  
conundrum s needing elucidation.
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KLINIKA CZERWONKI BAKTERYJNEJ

Z II. K lin ik i Chorób Zakaźnych A. M. i D ziału K lin icznego P. Z. H. w  W arszaw ie 
K ierownik: prof. dr med. B. K a ssu r

Czerwonka bak tery jna może uchodzić za model choroby zakaźnej, k tóra 
w ciągu ostatnich kilkudziesięciu lat, a więc na oczach lekarzy starszego 
i średniego pokolenia, zmieniła i nadal zmienia swój profil etiologiczny, 
epidemiologiczny i kliniczny.

Jesteśm y świadkam i przesunięć, jakie dokonują się w  czynniku etio­
logicznym czerwonki: zniknął, praktycznie biorąc, gatunek  Sh. shigae, 
powoli zmniejsza się odsetek zachorowań wywołanych gatunkiem  Sh. 
flexneri,  narasta  odsetek zachorowań wywołanych gatunkiem  Sh. sonnei, 
dochodzi do coraz większego zróżnicowania typów  w obrębie gatunku. 
W przebiegu zakażenia pałeczkam i czerwonki stw ierdzam y stany dyz- 
bakteriozy jelitow ej, k tórej rola w  etiopatogenezie i epidemiologii nie jest 
wyjaśniona. Zm ieniła się dynam ika procesu epidemiologicznego, choroba 
ze zm iennym  nasileniem  w ystępuje przez cały rok.

Młode, powojenne pokolenie lekarzy praw ie nie zna czerwonki o cięż­
kim przebiegu. Jak  ciężki był przebieg czerwonki zaledwie przed k ilku­
nastu laty , przed wprowadzeniem  sulfonam idów do leczenia tej choroby, 
ilu stru ją  dane, k tó re  przedstaw iłem  w końcu 1942 r. na ta jnym  posiedze­
niu naukowym  lekarzy Szpitala Sw. Stanisław a i Szpitala Wolskiego 
w W arszawie. Śm iertelność u chorych na czerwonkę leczonych w r. 1942 
w Szpitalu Sw. Stanisław a wynosiła 13,6%. Już  w pierw szym  tygodniu 
choroby zm arło 2,8% chorych hospitalizowanych, w tym  wśród objawów 
gwałtownej krwawo-śluzowej biegunki, wymiotów, zatrucia i zapadu na­
czyniowego 2% i obfitych krwotoków jelitow ych 0,8%. W następstw ie 
ciężkich błonicowato-wrzodziejących zm ian w jelicie grubym  z przebi­
ciem je lita  i rozlanym  zapaleniem  otrzew nej zm arło 1,6% chorych. 
W około 20% przypadków choroba nie kończyła się wyleczeniem  w ostrym  
okresie i przechodziła w  stan  przew lekły. Do postępującego wyniszczenia 
z ogólną puchliną, zajm ującą również duże jam y ciała, doszło w  3,6% 
przypadków.

Lekarze starszego pokolenia rozpoznawali czerwonkę na podstawie 
klasycznych objawów klinicznych i dlatego z dużym i oporam i przyjm ują 
dziś potrzebę szukania etiologii czerwonkowej u chorych z krótkotrw ałą 
biegunką, przebiegającą bez wyraźniejszych dolegliwości, częsito bez do­
mieszki krw i w stolcu, i nie trak tu ją  tych chorych naw et jak  chorych 
zakaźnych.

W wielu w ypadkach czerwonka przebiega pod m aską zatrucia pokar­
mowego; nierzadko trudno uchwycić ostry  epizod choroby i  stw ierdza 
się czerwonkę przew lekłą; w jeszcze innych — w ydaje się dość rzadkich



przypadkach, dochodzi wręcz do bezobjawowego nosicielstwa pałeczek 
czerwonkowych. ,

Zm ienił się obraz anatomopatologiczny: coraz rzadziej w idujem y głęb­
sze uszkodzenia błony śluzowej je lita  grubego, coraz większy odsetek 
chorych posiada powierzchowne zmiany zapalne, wprawdzie dość cha­
rakterystyczne, ale bez ubytków , a nierzadko w ystępują naw et przy­
padki zwykłego zapalenia błony śluzowej je lita  grubego bez cech zna­
m iennych dla czerwonki.

Łatwość nie tyle wyleczenia, ile uzyskania popraw y już w samym 
początku choroby pod w pływem  leczenia etiotropowego szybko zmienia 
nasilenie i przebieg procesu chorobowego, a duże możliwości leczenia pa- 
togenetycznego przez opanowanie toksem ii i w yrów nanie zaburzeń bio­
chemicznych ustro ju  zapobiegają powikłaniom, przew lekaniu się cho­
roby i zespołom poczerwonkowym.

W tej sy tuacji rozpoznanie kliniczne zawodzi coraz częściej i stąd po­
trzeba udoskonalenia pomocniczych metod rozpoznawczych. Dwie z tych 
m etod zasługują na wyróżnienie: metoda wziernikowania dolnego od­
cinka je lita  grubego i posiewy kału na coraz doskonalszych podłożach 
bakteriologicznych. Jak  zobaczymy, w yniki obu metod uzupełniają się 
i pozwalają praw ie w każdym  przypadku czerwonki na ustalenie roz­
poznania.

Zadaniem  naszym jest przedstaw ienie kliniki czerwonki. Za podstawę 
wykładu przyjęliśm y spostrzeżenia w łasne oparte  na m ateriale klinicz­
nym  150 chorych na ostrą czerwonkę i 25 chorych na przew lekłą czer­
wonkę, leczonych w II. K linice Chorób Zakaźnych A. M. i Dziale K li­
nicznym P. Z. H. w okresie ostatnich 2 lat. Ze zrozum iałych powodów 
uwzględniono tylko tych chorych, u których rozpoznanie kliniczne po­
twierdzono wyhodowaniem  pałeczek czerwonki z kału. W ybór 100 cho­
rych na ostrą czerwonkę wywołaną pałeczką Sh. flexneri  i 50 chorych 
na ostrą czerwonkę wywołaną pałeczką Sh. sonnei umożliwia też przedsta­
wienie obrazu klinicznego w zależności od gatunku zarazka.

M ateriał kliniczny dotyczy tylko chorych dorosłych i to przeważnie 
ludzi młodych: do lat 30 było 78 chorych (52%), od 31 do 50 lat 58 cho­
rych (38,7%) i powyżej 50 roku życia 14 chorych (9,3%). Przebieg choroby 
był lekki u 92 chorych (61,3%), średni u 35 chorych (35,3%) i ciężki 
u 5 chorych (3,3%). Chorzy o przebiegu choroby najlżejszym , zwykle 
poronnym  i nietypowym , nie byli najczęściej hospitalizowani. W tej 
g rupie chorych, trudnej odsetkowo do uchwycenia, nieznaczne obja­
wy chorobowe z 1—3 papkowatym i lub w odnisto-papkowatym i sto l­
cami ustępow ały bardzo często bez leczenia w ciągu 1—2 dni. We­
dług oceny Poradni Schorzeń Jelitow ych w W arszawie odsetek cho­
rych o takim  przebiegu choroby wynosił około 10% wszystkich chorych 
na czerwonkę zgłaszających się do szpitala. Odsetek ten  jest w rzeczy­
wistości chyba wyższy, gdyż chorzy o najlżejszym  przebiegu choroby 
często w ogóle nie korzystają z porady lekarza. Również trudno podać, 
jak często dochodzi do nosicielstwa pałeczek czerwonki u ludzi zu­
pełnie zdrowych z negatyw nym  wywiadem  co do przebycia czerwonki 
i w ykazujących w badaniu rektoskopowym  prawidłową błonę śluzową 
dolnego odcinka je lita  grubego. Częstość występowania tego typu nosi­
cielstw a zależy od sytuacji epidemiologicznej i jest różna w zależności 
od badanego środowiska czy grupy zawodowej. I tak  np. wg Źdanowa  
odsetek nosicieli wahał się w grupie pracowników żywnościowych
0,2— 1,8%, wśród pracowników kom unalnych 0,1— 0,7% itd. Według tegoż
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autora częstość nosicielstwa u osób zdrowych, ale badanych w wyniku 
dochodzeń epidemiologicznych, była wyższa i wynosiła 1,7—2,8%. W Po­
radni Schorzeń Jelitow ych w W arszawie stw ierdziliśm y 3 takich nosi­
cieli w grupie 51 osób, u k tórych z ty tu łu  dochodzeń epidemiologicznych 
przeprowadzono badania kliniczne uzupełnione badaniam i rektoskopowy- 
mi i bakteriologicznym i kału (Kassur  i współpr.).

Spośród 150 om aw ianych chorych zgłosiło się do K liniki w 1. dniu cho­
roby 7,3% chorych, do 3. dnia choroby 64%, do 5. dnia 84% i do 10 dnia 
choroby 96% wszystkich hospitalizowanych chorych.

Choroba może być poprzedzona na 12— 36 godzin objawami zw iastu­
nowymi. Objawy zwiastunowe, takie jak  upośledzone łaknienie, uczucie 
znużenia, nieznaczne bóle głowy, zaburzenia snu, dreszczyki, uczucie 
..potłuczenia” , w ystępują różnie często; w naszym  m ateriale klinicznym  
zaznaczyły się u mniejszej części chorych.

Choroba zaczyna się często nagle, bez zwiastunów, dreszczykam i a na­
w et dreszczami, złym poczuciem, gorączką. Z jaw iają się bóle Drzucha
0 różnym  natężeniu, często kolkowe, biegunka, nudności i wymioty. Stol­
ce, początkowo papkow ate lub papkowato-wodnisxe, w m iarę częstości 
tracą wygląd i woń kałową; oddawane z nasilającym  się parciem, stają  
się coraz bardziej skąpe, śluzowate, z większa lub m niejszą domieszką 
krwi. Chory odmawia posiłków, jes t cierpiący, słaby, wyczerpany. Nie­
rzadko zjawia się opryszczka. Tak rozwija się choroba w średnio-ciężkich 
przypadkach. O dstępstwa od tego obrazu w zakresie częstości w ystępo­
wania poszczególnych objawów podajem y w tabeli I. Ciężkość przebiegu 
choroby zależy od w spółistnienia i nasilenia wym ienionych objawów.

Z tabeli I wynika, że do najczęstszych objawów, w ystępujących w około 
90% przypadków należą: bóle brzucha, biegunka z domieszką krw i i śluzu 
oraz parcie. Tak przynajm niej było w hospitalizowanych przez nas przy­
padkach. W badaniu przedm iotowym  zwraca uwagę zapadnięcie brzucha, 
bolesność uciskowa w jego dolno-bocznych częściach, przede wszystkim  
na przebiegu esicy, następnie kątnicy. W yczuwalną, obkurczoną i bolesną 
w czasie palpacji esicę stw ierdziliśm y u około ;1/., wszystkich chorych; 
bolesną i obkurczoną kątnicę u około Vr, chorych (tabela I). Inne objaw y 
nie należą do charakterystycznych. Ciepłota ciała nie jest ani oojaw em  
znam iennym  dla czerwonki, ani nie świadczy o ciężkim przebiegu cho­
roby. W znacznym odsetku, bo w około 20% spostrzeganych przypadków, 
ciepłota ciała była praw idłowa bądź nie przekraczała 37,5°C (tabela I). 
Język zwykle obłożonv, był w przypadkach o przebiegu średnio-ciężkim
1 ciężkim podsychającv lub suchy. Tętno jest od początku choroby przy­
śpieszone, gorzej wypełnione i napięte, ciśnienie tętnicze krw i obniżone 
tym  wyraźniej, im cięższy jest przebieg choroby. Zasługuje na uwagę 
skłonność do zapaści.

Najw yraźniejsze nasilenie się objawów chorobowych spostrzegam y 
w 3.— 5. dniu choroby i w tym  .czasie może dojść naw et do śm ierci 
w przypadkach najcięższych, przebiegających z toks^mią, wysuszeniem  
ustroju i zapaścią hem odynam iczno-protoplazm atyczną. W grupie 150 
om awianych przez nas chorych nie było ani jednego przypadku śm ier­
telnego. W arto dodać, że w ciągu ostatnich 6 lat nie doszło do śm ierci 
w Klinice w żadnym  przypadku czerwonki.

W zależności od leczenia, a w znacznym odsetku przypadków  jeszcze 
przed leczeniem, dochodzi szybko do ogólnej popraw y i ustępowania po­
szczególnych objawów. W stosunku do objawów bardziej charak tery­
stycznych w czerwone? przedstaw ia to tabela II.
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W tabeli II zwraca uwagę, że w pierwszych kilku dniach choroby, jesz­
cze przed zastosowaniem leczenia etiotropowego, doszło w  znacznym od­
setku przypadków do form owania się stolca (9,3%), ustąpienia krw i w  stol­
cach (39,3%) i bolesności esicy (26,7%). Równocześnie albo nieco wcześniej 
spada gorączka i ustępują objaw y intoksykacji.
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T a b e l a  II

W ostrym  okresie choroby zm iany anatom opatologiczne w jelicie g ru ­
bym  są bardzo wyraźne, o różnym  nasileniu, od nieznacznego, powierz­
chownego zapalenia błony śluzowej do ciężkich, głęboko drążących zmian 
dyfterytow o-w rzodziejących. Zm iany te  dzięki badaniom  rektorom anosko- 
powym dają się łatw o śledzić. Zdaniem  naszym  obraz rektorom ano-



skopowy w czerwonce jest dla tej choroby bardzo charakterystyczny 
i pod tym  względem nie różnim y się od większości autorów, posiadają­
cych w tej dziedzinie duże doświadczenie (Felsen, Manson-Bahr, Padałka, 
Bilibin, Ratner  i inni). N ajistotniejszą cechą jest ogniskowość zmian. 
W obrazie rektoskopowym  stw ierdza się w ostrym  okresie choroby obrzęk 
błony śluzowej, wysięk śluzowo-ropny lub śluzowy, przekrw ienie, za­
tarcie  rysunku naczyniowego, powiększenie grudek chłonnych, w więk­
szości przypadków punkcikow ate wybroczynki lub większe ciemnoczer­
wone plam ki, znacznie rzadziej ubytki i tylko w pojedynczych przypad­
kach włóknikowe naloty. W m ateriale  własnym  stw ierdziliśm y: niecha- 
rak terystyczny, rozlany, powierzchowny stan zapalny tylko w 6% przy­
padków, charakterystyczne zm iany nieżytowe i nieżytowo-krwotoczne 
w 73,3% przypadków, nieżytowo-krw otoczno-nadżerkow e w 17,3% przy­
padków i w łóknikowo-nadżerkowe tylko w 3,3% przypadków. Zm iany 
w obrazie rektorom anoskopowym  ustępują znacznie wolniej niż objaw y 
kliniczne.

Jest rzeczą zrozumiałą, że w chorobie takiej, jak  ostra czerwonka, 
w której na tu ra lny  dowóz płynów i pokarm ów jest w ciągu co najm niej 
kilku dni utrudniony, swoista intoksykacja, a przede wszystkim  biegunka 
i wym ioty, muszą prowadzić do różnego stopnia wysuszenia ustroju zwią­
zanego z zaburzeniam i w gospodarce białkowej i w odno-elektrolitow ej. 
Z badań przeprowadzonych w naszej Klinice wynika (Kądrowa i Poznań­
ska), że zmiany biochemiczne polegają w początkowym  okresie choroby 
na obniżeniu bezwzględnych wartości białka całkowitego, album in, 
wskaźnika album ino-globulinowego, sodu i potasu. S tany te są masko­
wane zagęszczeniem krwi. W związku z łagodnym najczęściej przebie­
giem choroby oraz skutecznym  leczeniem etiotropow ym  i patogenetycz- 
nym  stany hipo- i dysproteinem ii oraz dyzelektrolitem ii ulegają szybko 
norm alizacji w okresie zdrowienia. Objawam i dłużej u trzym ującym i się 
w okresie zdrowienia były w m ateriale  naszej K liniki wzrost alfai — 
i beta globulin oraz nieznacznego stopnia hipoalbum inem ia.

Zachowanie się morfologicznych składników krw i obwodowej jest te ­
m atem  oddzielnego doniesienia. W spomnę tylko, że w układzie czerwo- 
nokrw inkow ym  zmian w przebiegu czerwonki nie stw ierdza się. Spo­
strzega się jedynie w znacznym odsetku przypadków zwiększenie liczby 
krw inek czerwonych i odsetka hem oglobiny jako wyraz zagęszczenia. 
W badaniach Migdalskiej-Kassurcrwej i Adamczyka  liczba krw inek czer­
wonych była w 26,1% przypadków w granicach 5 000 000— 6 630 000, 
a wzrost odsetka hem oglobiny w 12,5% przypadków w granicach 100—• 
130%.

Większe odchylenia wykazuje układ białokrw inkow y w pierwszych 
dniach choroby. Leukocytozę stw ierdza się w cięższych przypadkach. 
W omówionym m ateriale leukocytozę 10 000— 19 000 stwierdzono w  22,7% 
przypadków, leukopenię w 20,5% przypadków i normocytozę w 56,8% 
przypadków. Bardziej stałym  objaw em  jest zwiększenie odsetka granulo- 
cytów i wyraźne przesunięcie w lewo, czasem do m eta- i m ielocytów. 
W zestawieniu w/w autorów  u 47,7% chorych odsetek granulocytów  pa- 
łeczkowatych w pierwszych dniach choroby wynosił 10—30% i wyżej. 
G ranulocyty kwasochłonne znikają często w początku choroby — w przy­
toczonym m ateriale  w 30,7% przypadków.

W zakresie układu równowagi krw i istotniejszych zmian nie stw ier­
dzono. Szybkość opadania krw inek  była w ostrym  okresie choroby p ra­
widłowa w 64% przypadków, lekko przyśpieszona w 30,6% i średnio bądź
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silnie przyśpieszona w 5,4% przypadków (Migdalska-Kassurowa i A dam ­
czyk).

Z przeglądu piśm iennictw a wynika, że udział w ątroby w przebiegu 
ostrej czerwonki jest nieznaczny, a właściwie nie jest dokładniej zbada­
ny. Istnieją jednak dane doświadczalne (Skworcow  i Ado, Walther), spo­
strzeżenia kliniczne (Dieckhoff, Siede) i doniesienia anatomopatologiczne 
(Dawidowskij, Neuhold), wskazujące na udział w ątroby w przebiegu 
czerwonki. Ze względu na zm iany patologiczne, zachodzące na znacznej 
przestrzeni jelita, duże znaczenie toksemii w patogenezie czerwonki, 
wreszcie z powodu zmian w gospodarce białkowej, takich jak  hipopro- 
teinem ia i hipoalbum inem ia, wydawało się wskazane sprawdzenie wydol­
ności wątroby. Z badań przeprowadzonych w naszej Klinice (Hornik 
i Poznańska) przy użyciu niektórych prób czynnościowych w ątroby i nie­
których układów enzym atycznych wynika, że uszkodzenie w ątroby 
w przebiegu czerwonki jest możliwe, zachodzi jednak rzadko, jest nie­
znaczne i przejściowe.

W ieloletnia dyskusja toczy się wokół zagadnienia, czy zachodzi różnica 
w obrazie i przebiegu klinicznym  czerwonki w zależności od gatunku pa­
łeczek czerwonki. Na ogół podzielany jest pogląd, że czerwonka 
wywołana przez pałeczkę Sh. shigae powoduje chorobę o cięższym prze­
biegu. Spośród autorów, którzy ‘tego stanowiska nie podzielają, należy 
wymienić przede wszystkim  Józefa Kostrzewskiego, następnie Bincera. 
Wg własnych obserwacji (Kassur) z okresu m iędzywojennego oraz z okre­
su II W ojny Światowej przebieg czerwonki był podobnie ciężki w przy­
padkach wywołanych Sh. shigae i Sh. flexneri. Obecnie toczy się podobna 
dyskusja w odniesieniu do czerwonki wywołanej pałeczkami Sh. flexneri  
i Sh. sonnei. Szczegółową analizę porównawczą w tej sprawie ułatw iają 
zestawienia w tabeli 1 i II. W ynika z nich, że w  występowaniu niektó­
rych objawów istnieją niew ielkie różnice. W sumie jednak, w całości obra­
zu i przebiegu różnice nie są istotne. Badania w naszej K linice uwzględ­
niły  ten aspekt przy porównawczej analizie zmian biochemicznych (Kędro- 
wa i Poznańska) i zmian w morfologicznym obrazie krw i obwodowej 
(Migdalska-Kassurowa  i Adamczyk). Okazało się, że brak różnic w za­
chowaniu się białka całkowitego, frakcji białkowych, elektrolitów  oraz 
morfologicznego obrazu krw i obwodowej w  zależności od gatunku pa­
łeczek czerwonki, w ystępujących u poszczególnych chorych. Prze­
prowadziliśm y też szczegółowe pod tym  względem badania porównawcze 
obrazów rektoromanoskopowych. W ydawało się, że zachodzi pewna za­
leżność między gatunkam i pałeczek czerwonki a głębokością zmian 
anatom opatologicznych błony śluzowej w  tym  znaczeniu, że nieco czę­
ściej m iałyby być głębsze uszkodzenia błony śluzowej w przypadkach 
czerwonki wywołanej pałeczką Sh. flexneri. Jednakże różnice te nie oka­
zały się statystycznie znamienne.

Zagadnieniem  isto tnym  z punktu  widzenia epidemiologicznego i k li­
nicznego jest czerwonka przewlekła. Na podstawie własnych spostrzeżeń 
opartych na fizycznym, rektoskopowym  i bakteriologicznym  badaniu 
ozdrowieńców po czerwonce uważamy, że kliniczne wyzdrowienie nastę­
puje dość wcześnie, ale zm iany w błonie śluzowej je lita  cofają się znacz­
nie wolniej. Jeszcze w 6,5% przypadków stw ierdziliśm y u ozdrowieńców 
w czasie 6—8 tygodni od początku choroby pałeczki czerwonki w kale 
i resztki zmian w błonie śluzowej jelita  grubego. Objawy utrzym ujące 
się dłużej niż 8 tygodni przyjęliśm y za podstawę zaliczenia do stanu prze­
wlekłego, zgodnie zresztą z Bilibinem, Chomenko  i innymi. Przejściu
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ostrej czerwonki w przew lekłą sprzyja przede wszystkim  późne i n ie­
praw idłowe leczenie, w spółistniejące choroby zwłaszcza przewodu po­
karmowego, stany  zarobaczenia i niedostateczny stan immunobiologiczny 
ustroju. W in te rp re tac ji zaostrzeń i naw rotów  należy też uwzględnić 
możliwość ponownego zakażenia. W piśm iennictw ie mówi się, że skłon­
ność do przejścia w  stan przew lekły m a być właściwsza w przypadkach 
wywołanych pałeczkam i Sh. shigae, ostatn io  znów, że częściej w przypad­
kach czerwonki typu Flexner niż Sonne. Zapatryw anie to  nie jest jednak 
przekonyw ająco udokum entowane.

W łasne spostrzeżenia dotyczą 25 przypadków . Bakteriologiczne po­
tw ierdzenie uzyskano u 21 chorych: u 5 wyhodowano pałeczkę Sh. son­
nei, u 16 pałeczkę Sh. flexneri. Okres trw ania dolegliwości wynosił u 21 
chorych od 4 miesięcy do 11 lat i u 4 chorych od 3 do 8 tygodni. U tych 
ostatnich można mówić o przew lekaniu się choroby, a nie o przejściu 
w stan  przew lekły. U 21 chorych z czerwonką przew lekłą i u 4 z czer­
wonką przew lekającą się stwierdzono: w  3 przypadkach nieżyt żołądka 
niedokwaśny, w  1 nieżyt żołądka bezkwaśny, w  1 niedokwaśność soku 
żołądkowego, w 4 zarobaczenie, w  1 alkoholizm, w  1 astm ę oskrzelową 
i w 2 przypadkach cholecystopatię. Spośród 211 chorych na przew lekłą 
czerwonkę 9 było nieprawidłowo leczonych w  okresie ostrym , najczęściej 
m ałym i i krótko stosow anym i daw kam i sulfonamidów, 9 nie przyjm o­
wało żadnych środków etiotropow ych w ostrym  okresie i ty lko u 3 do­
szło do przew lekłej czerwonki mimo praw idłowego leczenia w Klinice. 
Spośród 4 przypadków czerwonki przew lekającej się w s/vscy byli leczeni 
m ałym i dawkam i sulfonamidów w ostrym  okresie choroby.

W okresie rem isji chorzy skarżą się na niew ielkie dolegliwości typu 
niestrawności: skłonność do biegunek często z domieszką śluzu, krucze­
nia, odbijania, nudności, wzdęcia, obfite oddawanie w iatrów , uczucie peł­
ności i pobolewania brzucha. W okresie zaostrzeń wym ienione objaw y 
nasilają się, dołączają się czasem wym ioty, w  stolcach często domieszka 
krw i, niew ielkie stany gorączkowe, nierzadko bolesność uciskowa esicy — 
cały więc zespół przypom ina czerwonkę w ostrym  okresie.

Rozpoznanie natrafia  na duże trudności, zwłaszcza w  czasie rem isji 
i to tym  więcej, że próby wyhodowania pałeczek czerwonki zawodzą 
częściej niż w ostrej czerwonce. Dużą pomocą jest w tych wypadkach 
badanie rektoskopowe. W okresie zaostrzenia przew lekłej czerwonki 
obraz rektoskopowy jest podobny do obrazu w ostrej czerwonce. W okre­
sie przew lekania się choroby znajdujem y jeszcze wiele elem entów  cha­
rakterystycznych dla ostrego okresu, choć są one nie tak  wyraźne. 
W okresach rem isji rozpoznanie jest na jtrudniejsze i k ieru jem y się w tedy 
stw ierdzeniem  zapalnych, zanikowo-przerostowych zmian, odcinkowością 
ich występowania oraz powiększeniem  grudek chłonnych. W posiewach 
z wymazów pobranych w czasie wziernikowania udaje się bardzo często 
wykryć pałeczki czerwonki — we własnym  m ateriale  na 25 chorych w 21 
przypadkach.

Czerwonka w jej obecnym  przebiegu prowadzi bardzo rzadko do po­
w ikłań i następstw . Ze zdarzających się powikłań w arto wspomnieć o za­
paleniu stawów. Pow ikłanie to spostrzegaliśm y w czasie II W ojny Świa­
towej w  3,2% przypadków (Kassur). Obecnie należy ono do w ystępują­
cych sporadycznie. Zjawia się dość późno w 3., częściej w 4. tygodniu 
choroby. Dotyczy zwykle staw ów  dużych. W przebiegu tego powikłania 
może dojść do dużego obrzęku z grom adzeniem  się płynu w ew nątrzsta- 
wowo, często z równoczesnym zapaleniem  pochewek ścięgien w  okolicy
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stawów, nierzadko z zapaleniem  nerwów. Zapalenie stawów, choć w n ie­
których przypadkach uporczywe, rokuje  w  zasadzie dobrze; wyjątkow o 
prowadzi do trw ałych następstw  i nie łączy się nigdy z chorobą serca. 
Opisanego jeszcze w czasie I W ojny Światowej przez Reitera, a niejasne­
go pod względem etiologicznym pełnego zespołu arthritis-coniunctivitis-  
urethritis  nie spostrzegaliśm y w przedstaw ionym  m ateria le  klinicznym. 
W zupełnie odosobnionych przypadkach zdarzało się przejściowo zapale­
nie spojówek i lekkie zapalenie cewki moczowej. Z pew nym  zdziwieniem 
stw ierdziliśm y u ozdrowieńców niew ielkie, ale  dość częste, w ystępujące 
w 17,7% przypadków, upośledzenie słuchu, co zostanie szerzej omówione 
w osobnym doniesieniu wspólnie z zespołem laryngologów.

W zakończeniu chcielibyśm y się ustosunkować do kry teriów  rozpozna­
wania czerwonki bak tery jnej. W ostrej czerwonce o typow ym  przebiegu 
zespół objawów klinicznych wysuwa się na pierwsze m iejsce i takie przy­
padki nie budzą na ogół wątpliwości. W przypadkach nietypow ych, poron­
nych, bardzo lekkich oraz w przypadkach od początku leczonych sku­
tecznym i środkam i etiotropow ym i kliniczne k ry te ria  są niepew ne i roz­
poznanie m usi być oparte  na dodatkowej dokum entacji. Na czoło po­
mocniczych m etod rozpoznawczych w ysuw ają się dwie: rektorom ano- 
skopia i posiewy kału. Rektorom anoskopia ma tę przewagę, że pozwala 
na szybką ocenę; badanie bakteriologiczne trw a kilka dni. Badanie rek to - 
romanoskopowe w ykonane przez doświadczonego specjalistę pozwala na 
pew ne rozpoznanie w zdecydowanej większości przypadków; w  naszej 
K linice w  94% przypadków  ostrej czerwonki. Rozpoznanie bakteriolo­
giczne zawodzi obecnie często, przynajm niej w rutynow ym  w ykonaniu 
terenow ym . W w arunkach naszej K liniki obowiązuje szybkie wykonanie 
posiewu z wym azu pobranego w  czasie rektoskopii, dzięki czemu uzysku­
jem y dodatnie posiewy z kału u ponad 80% chorych na czerwonkę. W m ia­
rę  doskonalenia się m etod bakteriologicznych ich w artość sitaje się coraz 
wyższa. U chorych leczonych sulfonam idam i lub antybiotykam i posiewy 
kału zawodzą jeszcze częściej i w tych przypadkach badanie rekiorom a- 
noskopowe umożliwia rozpoznanie.

Z innych dość licznych m etod dodatkowego badania wym ienię tylko 
badanie epidemiologiczne i serologiczne. Dokładny wywiad epidemiolo­
giczny obowiązuje w  każdym  przypadku i może być bardzo przydatny. 
Praktyczna wartość odczynu zlepnego jest niew ątpliw ie ograniczona i ce­
lowość szerokiego, rutynow ego stosowania tego odczynu w codziennej 
prak tyce powinna być zrewidowana.
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Б. K a c c y p ,  E. Н а р е м б с к и

КЛИ Н Й КА  БАКТЕРИАЛЬНОЙ ДИЗЕНТЕРИИ  

С о д е р ж а н и е

Первая часть работы посвящ ена обсуж дению  вопроса современного пони­
мания этиологии, эпидемиологии и клиники бактериальной дизентерии. Клини­
ческие данны е основаны на собственных исследованиях и наблю дениях 150 
больных острой хронической формой. Частоту появления отдельны х клиничес­
ких симптомов заболевания и их уступания представляю т 2 таблицы. Описание 
биохимического наруш ения водно-электролитического и белкового обмена, мор­
фологической картины периф ерической крови, реакции оседания эритроцитов,
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поведения некоторых энзиматических систем, ф ункциональны х проб печени 
и изменения слизистой оболочки толстого киш ечника основано на собственных 
исследованиях. На ф оне этих данны х подвергнуто обсуж дению  вопросы р а з­
личий в клинической картине и течение дизентерии в зависимости от вида 
возбудителя. ,

Вопросы хронической дизентерии представлено на основании собственных 
наблюдений клинического материала, пугем многомесячных периодических  
исследований реконвалесцентов, перенесш их острую ф орму заболевания.

В главе, посвященной осложнениям в течение дизентерии, обращ ено впервые 
внимание на небольш ое, но довольно часто наблюдаемое пониж ение слуха. 
В заклю чительны х замечаниях подвергнуто оценке диагностические критерия  
бактериальной дизентерии; особенно подчеркнуто значение 2 диагностических 
методов: ректороманоскопии и бактериологического исследования кала.

В. K a s s u r ,  J. N a r e b s k i

THE CLINICAL PICTURE OF BACILLARY DYSENTERY  

S u m m a r y

The first part of the w ork calls attention to the changes in the etiological, ep i­
dem iological and clin ical course of bacillary dysentery. The clin ical description is 
based on the authors ow n investigations and observations on 150 cases of acute 
dysentery and 25 cases of chronic dysentery. The frequency of the appearance of 
the various sym ptom s of the illness as w ell as their regression are g iven  in two  
tables. The b iochem ical disturbances affecting the hydro-electrolytic and protean 
m etabolism , the behaviour of the m orphology of the peripheral blood, blood sed i­
m entation rate, som e enzym atic system  and functional tests of the liver as w ell 
as the changes in the m ucous m em brane of the large intestines are based on the 
authors’ ow n investigations. On the background of these data, the problem  w as 
discussed of the d ifferences seen in the clin ica l picture and course of dysentery  
w ith  relation to  the species of dysentery bacilli.

The problem  of chronic dysentery is presented on the background of authors’ 
clin ica l m aterial, as a  result of several m on th s’ periodic exam ination  of con vales­
cents from  acute dysentery.

In th e  section  on com plications during the course of dysentery, a ttention  is с a i­
ded for the first tim e to  the frequent but slight im pairm ent of hearing w hich resu l­
ted. In the conclusion, a critica l eva lu ation  is given  of the d iagnosis o f bacillary  
dysentery, stressing the special significance of tw o  types of diagnosis, i. e., rectoro- 
m anoscopy and the bacteriological investigation  of the faeces.



Nr 3 Klinika czerwonki 225

Chorzy czekają na kreuj — ztuerbuj choć 
kilku knuiodaircóiu honorotnjjch.

P rze g l. E p id e m io l. — 3



N ow y, skuteczniejszy od sabadyli preparat roślinny  

p r z e c i w  w s z a w i c y



P R Z E G L Ą D  E P ID E M IO L O G IC Z N Y  
R o k  X IV , 1960, N r  3

Bertold Kassur 

LECZENIE CZERWONKI BAKTERYJNEJ

Z II K lin ik i Chorób Zakaźnych A. M. i D ziału  K linicznego P. Z. H. w  W arszawie

Leczenie czerwonki opieram y na ocenie dynam iki samego procesu 
chorobowego, na znajomości patogenezy i możliwościach zwalczenia swo­
istego czynnika etiologicznego. Ocena wyników leczenia powinna 
uwzględnić aspekt kliniczny, a więc samego chorego, aspekt epidemiolo­
giczny, a więc środowisko i być przyczynkiem  do krytycznej oceny nie­
których przepisów sanitarno-adm inistracyjnych, dotyczących zwalczania 
czerwonki.

Na całość postępowania terapeutycznego składa się leczenie objawowe, 
patogenetyczne i etiotropow e. Taki podział jes t oczywiście tylko uprosz­
czeniem podyktowanym  względami praktycznym i, jednak uszeregowanie 
postępowania nie jes t przypadkow e i bynajm niej nie wynika z niedoce­
niania wartości przyczynowego leczenia w czerwonce.

Znane w czerwonce stany  wysuszenia związane z zaburzeniam i w go­
spodarce wodno-elektrolitow ej i białkowej oraz skłonność do zaoadu na­
czyniowego muszą być przede wszystkim  uwzględnione zanim podamy 
środki sulfonamidowe lub antybiotyki. Zagadnienie to  w chorobach za­
kaźnych poruszył u nas szczególnie Bincer, słusznie podkreślając, że błąd 
w opóźnieniu leczenia przeciwwstrząsowego może się zsumować z odczy­
nem uczuleniowym na sulfonam idy i antybiotyki.

W początkowym okresie choroby obowiązuje leżenie w łóżku. Stoso­
wanie d iety  w czerwonce u dorosłych ma oczywiście isto tne znaczenie, 
ale od czasu wprowadzenia do leczenia sulfonamidów, a potem  antybio­
tyków, uzyskujem y szybko poprawę i stosowanie d iety  jest uproszczone. 
W ciągu pierwszego dnia pow strzym ujem y się od pokarmów, zapewniając 
dowóz płynów, np. w postaci herbaty  czy odwaru z czarnych jagód. Od 
2.—3. dnia dodajem y kleiki dobrze solone, następnie lekkie rosoły, kaszki, 
ryż, żółtko jaja, 'gotowaną kurę, rozcieńczone chude mleko. Pew nym  
urozm aiceniem  mogą być p rze tarte  jabłka lub sok z m archwi. Należy pa­
m iętać o stopniowym, w m iarę poprawy, rozszerzaniu diety, unikając błę­
dów nie tylko do czasu ustąpienia biegunki, ale również w okresie zdro­
wienia.

Leczenia objawowego nie będę om awiał szerzej; będzie ono miało tym  
szersze zastosowanie, im później rozpoczęto właściwe leczenie. Ograniczę 
się do podkreślenia, że jako środków przeciwbólowych i przeciwskurczo- 
wych nie należy stosować opium ani jego przetworów. Na pierwszy plan 
wysuwa się postępowanie podyktowane oceną stanu krążenia i zaburzeń 
biochemicznych. W przypadku zapadu naczyniowego wskazane b idzie za­
stosowanie przede w szystkim  noradrenaliny, następnie środków krąże­
niowych, jak  kofeina, strychnina, kardiam id.



Postępow anie w takich przypadkach wiąże się z jednoczesnym  w y­
równawczym  leczeniem zaburzeń gospodarki wodno-elektrolitow ej i b iał­
kowej. Chodzi tu  o usunięcie już istniejących niedoborów oraz zapobie­
ganie dalszym  niedoborom, zwłaszcza w tym  okresie choroby, kiedy 
chory nie ty lko szybko traci wodę i elektrolity , ale często nie możą ich 
uzupełnić drogą doustną z powodu wymiotów. Stosowanie leczenia w y­
równawczego powinno być w każdym  przypadku indyw idualne, oparte  na 
analizie zapotrzebowania ustro ju  i pod kontrolą pom iarów stopnia w y­
suszenia oraz poziomu elektrolitów  i białka.

W przypadku wysuwania się na pierwszy plan u tra ty  soli możemy po­
dać stężone roztw ory chlorku sodu. U chorych z zaburzeniam i równowagi 
kwasowo-zasadowej z nasiloną kwasicą podajem y najchętniej roztw ory 
mleczanu sodu, którego kation bierze udział w zobojętnianiu kwasicy, zaś 
anion ulega dalszej przem ianie. W arto przypom nieć, że roztw ór fizjolo­
giczny zawiera 1 mEq chloru i 1 mEq sodu, a w środowisku w ew nętrz­
nym  stosunek ten  wynosi 1:1,3. Roztwór fizjologiczny więc, jako zawie­
rający  chlor w nadm iarze, może w pewnych wypadkach pogłębiać kw a­
sicę. Ponadto może okazać się niedostateczny jako płyn wyrównawczy 
środowiska również z tego względu, że odbiega od składu elektrolitowego 
płynów ustrojowych. Na podstawie doboru składu elektrolitowego, od­
powiadającego u tracie elektrolitów  z sokami ustrojow ym i, produkowane 
są płyny wyrównawcze; przykładem  takiego płynu jest „płyn wyrównaw­
czy jelitow y”.

Uzupełnienie wody wew nątrznaczyniow ej w celach w ypełnienia ło­
żyska naczyniowego może wymagać podania roztworów koloidalnych. 
W tych wypadkach stosujem y najchętniej osocze krw i ludzkiej, k tóre nie 
tylko nie przenika przez ściany naczyniowe, ale wpływa korzystnie jako 
czynnik koloido-osmotyczny i przyciągający wodę z przestrzeni pozana- 
czyniowej.

Zabezpieczywszy chorobo od strony stanu narządu krążenia oraz po­
trzeb wynikających z zaburzeń gospodarki wodno-elektrolitow ej i b iał­
kowej, przystępujem y do leczenia przyczynowego. W czerwonce oznacza 
to stosowanie sulfonamidów lub antybiotyków . W ybór środka powinien 
być w zasadzie dostosowany do antybiogram ów, bo oporność zarazka nie 
jest cechą gatunkow ą, lecz szczepową. W ymagałoby to uprzedniego wy- 
hodawania z kału pałeczek czerwonki, łączyłoby się to z podaniem 
właściwego leku z kilkudniow ym  opóźnieniem, byłoby więc ze względu 
na dobro chorego pewną stra tą  czasu. W łaściwe wyjście podyktowane 
jest codzienną obserwacją co do skuteczności niektórych środków leczni­
czych w czerwonce albo opiera się na orientacyjnych danych o wrażliwości 
pałeczek czerwonki na sulfonam idy lub antybiotyki. Należy pam ię­
tać, że w yniki badań wrażliwości szczepu in vitro nie zawsze są zgodne 
z wynikam i klinicznymi.

Najbardziej rozbieżne w yniki dotyczą określania wrażliwości pałeczek 
czerwonki na sulfonamidy. Jedni, np. Higgins, stw ierdzają w rażli­
wość na sulfonam idy u przeważającej części szczepów, inni wskazują na 
ich praw ie całkowitą oporność (Czunaewa, Smirnow, Ładoszowa). W ba­
daniach naszej Kliniki brak  wrażliwości szczepów Sh. flexneri  i Sh. son­
nei na sulfaguanidynę stw ierdzono u 26,5% chorych na czerwonkę typu 
F lexner i u 20,8% chorych na czerwonkę typu Sonne (Kassur  i współpr.). 
Wg badań naszej Kliniki najw iecej szczepów czerwonkowych jest w rażli­
wych na chlorom ycetynę i terram ycyne, mniej na aureom ycynę i n a j­
m niej na streptom ycynę (Kassur i współpr.).
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Przyjęliśm y w Klinice następujące postępowanie. Przed rozpoczęciem 
leczenia etiotropowego w ykonujem y w każdym  przypadku czerwonki 
posiewy wymazu pobranego bezpośrednio z odbytnicy albo w czasie d ia­
gnostycznego wziernikowania je lita  grubego. Nie czekając na wynik ba­
dania bakteriologicznego, stosujem y u każdego chorego sulfaguanidynę. 
Podajem y dawki ogólnie przyjęte: 8,0— 12,0 dziennie, zm niejszając dawkę 
w m iarę poprawy, jednak nie obniżając poniżej 4,0— 5,0 dziennie. Lecze­
nie trw a bez przerw y około 7 dni, a ogólna dawka sulfaguanidyny waha 
się od 48,0 do 55,0. N ietolerancję na sulfaguanidynę w stopniu wym aga­
jącym  przerw ania leczenia spotyka się dość rzadko, we własnym  m a­
teriale  klinicznym  w 3% przypadków. Popraw a zjawia się szybko, bardzo 
często już w pierwszym  dniu leczenia. Pałeczki czerwonki znikają ze stol­
ca na ogół w ciągu tygodniowego leczenia. Ustępowanie ważniejszych 
objawów w zależności od dnia leczenia ilu s tru je  tabela II*. Z tabeli tej 
w ynika też, że form owanie się stolca, ustępowanie krw i ze stolca i bo- 
lesność esicy jest podobnie szybkie w czerwonce typu F lexner i Sonne.

Dla pełnej oceny wyników wykonaliśm y w 3. dniu po zakończeniu le­
czenia kontrolne wziernikowanie jelita  grubego, w czasie którego pobie­
rano wymazy do badania bakteriologicznego z najw yraźniej zmienionych 
miejsc błony śluzowej. Pełny efekt leczniczy, to jest ustąpienie objawów 
klinicznych, wyraźne cofanie się zmian w obrazie rektorom anoskopowym  
i zniknięcie pałeczek czerwonki z kału, osiągnęliśmy u 87% chorych. 
U pozostałych 13% osiągnięto wprawdzie zadowalającą poprawę kliniczną, 
ale  zmiany w błonie śluzowej je lita  grubego cofnęły się tylko częściowo 
i nadal u trzym yw ały się pałeczki czerwonki w kale. We wszystkich tych 
przypadkach z w yjątkiem  jednego wyhodowane z kału pałeczki czerwonki 
należały do szczepów opornych na sulfaguanidynę.

Autorzy radzieccy są zwolennikami stosowania sulfonamidów w 2 rzu­
tach. W prawdzie początkowe dawki dzienne są niższe od powyżej przy­
toczonych, czas trw ania leczenia jest jednak dłuższy, a ogólna dawka sul­
fonamidów nieco wyższa. Zgodnie z obowiązującą w tym  kraju  instrukcja 
podaje się w 1.— 2. dniu leczenia po 6,0, w 3.—4. po 5,0, w 5.— 6. po 4,0 
i po 5— 6 dniowej przerw ie powtarza się drugi taki sam rzu t leczenia. 
Zdaniem  Bogdanowa i Chomienki dwucyklowe leczenie zwiększyło odse­
tek wyleczeń klinicznych z 75% do 98%, odsetek chorych, u których doszło 
do normalizacji błony jelita  grubego, z 15% do 53% i odsetek chorych, 
u których zniknęły pałeczki czerwonki z kału, z 72% do 93%. Według 
własnych spostrzeżeń rutynow e stosowanie dwucyklowego leczenia sul­
fonam idam i we wszystkich przypadkach nie wydaje się uspraw iedliw ione 
i w razie nieuzyskania wyleczenia bakteriologicznego po 7-dniowym le­
czeniu dobór środka etiotropowego powinien być oparty  na antybio­
gram ie szczepu. Jak  już wspomniałem, niedostateczne ustępowanie zmian 
w obrazie rektorom anoskopowym  d dalsze utrzym yw anie się pałeczek 
czerwonki w kale zanotowaliśmy po 7-dniowym leczeniu sulfaęuanidy- 
ną u 13% chorych; praw ie we wszystkich przypadkach chodziło o czer­
wonkę sulfonamidooporną i ponowne podanie sulfaguanidyny nie pro­
wadziło najczęściej do zniknięcia pałeczek czerwonki z kału.

Leczenie antybiotykam i jest wskazane:
a) w czerwonce sulfonamidoopornej (w przypadkach wywołanych

N r 3 Leczenie czerwonki 229

* Tabela II w ydrukow ana w  pracy B. K assura  i J. N arębskiego  pt. „Klinika  
czerw onki bakteryjnej”. Przegl. Epid., 1960, 14, 3, 219.



szczepami opornym i na sulfonam idy oraz w przypadkach, w których mimo 
wrażliwości szczepu w ynik leczenia jest niedostateczny),

b) u chorych uczulonych na sulfonamidy,
c) w razie istnienia przeciwwskazań do stosowania sulfonamidów,
d) w przypadku złej tolerancji sulfonamidów.
W yboru antybiotyków  dokonujem y na podstawie antybiogram u szcze­

pu. Jeżeli oznaczenie wrażliwości szczepu nie jest możliwe, stosujem y te 
antybiotyki, o których wiemy, że mogą być najbardziej skuteczne w le­
czeniu czerwonki. Należy przy tym  pam iętać, że oporność na antybiotyki, 
jako związana nie z gatunkiem  zarazka, lecz ze szczepem, nie jest zja­
wiskiem stałym , ale zmiennym. I tak np. Altm ann  i współpr. podkreślają, 
że w Izraelu do r. 1955 chlorom ycetyna była lekiem  z wyboru w lecze­
niu czerwonki. Jednak już w r. 1956 odsetek szczepów Shigella  opornych 
na chlorom ycetynę w /nosił 19%, a opornych na tetracyklinę 17%; odsetek 
ten  w r. 1957 podniósł się w stosunku do chlorom ycetyny do 24%, a w sto­
sunku do tetracyk liny  — do 35%. W edług danych naszej K liniki w rażli­
wość szczepów czerwonkowych była w okresie od IX— 1958 do X— 1959 
najw yraźniejsza na chlorom ycetynę (67% szczepów wrażliwych i 18,7% 
średnio wrażliwych) i oksytetracyklinę (33,1% szczepów wrażliwych
i. 62,1% średnio wrażliwych) i znacznie słabsza na chlorotetracyklinę 
i streptom ycynę (Anusz, Narębski i Grabiński).

Chlorom ycetynę racemiczną stosujem y w dawce 4,0 dziennie przez 
pierwsze 2— 3 dni i w dawce 3,0—2,0 przez dalszych kilka dni, ogółem 
około 20,0 na całe leczenie (chloromycetynę lew oskrętną podajem y 
w dawce o połowę mniejszej). Dawkowanie to pozwala na utrzym anie po­
ziomu antybiotyku w krw i co najm niej 12,5 mcg/ml przy wrażliwości 
pałeczek czerwonki 1—4 mcg/ml. W yraźna poprawa kliniczna zazna­
cza się podobnie jak  w leczeniu sulfonamidami już w pierwszym  dniu 
leczenia: obniża się ciepłota ciała, ustępują objaw y toksemii, zmniejsza 
się parcie i częstość wypróżnień, w  dalszym  ciągu znika krew  i śluz. 
Zm iany w obrazie rektorom anoskopowym  ustępują wolniej niż u chorych 
leczonych sulfaguanidyną. Pałeczki czerwonki znikają z kału w ciągu 
3—4 dni. Mimo tak wyraźnej poprawy, podobnie jak w  przypadku stono­
wania sulfonamidów, celowe jest przedłużenie leczenia o dalszvch kilka 
dni. Odsetek wyzdrowień waha się u różnych autorów, jest jednak w y­
soki i wynosi ponad 90% przypadków ostrej czerwonki.

Podobne w yniki osiągam y u chorych leczonych oksytetracykliną.
Przew lekła czerwonka baktery jna poddaje się również leczeniu etio- 

tropowem u, jednak ustępowanie objawów klinicznych i cofanie się zmian 
w obrazie rektorom anoskopowym  jest wolniejsze. Leczenie czerwonki 
przewlekłej wymaga równoczesnego starannego leczenia chorób towa­
rzyszących, wyrów nania niedoborów biochemicznych, dowozu witam in, 
zwłaszcza zespołu В i w itam iny C, oraz leczenia ogólnie wzm acniają­
cego. Dawkowanie sulfonamidów i antybiotyków  jest podobne jak 
w ostrej czerwonce. W przypadkach bardzo opornych na leczenie może 
być celowe równoczesne podawanie antybiotyków  oraz sulfonamidów.

W 24 przypadkach czerwonki przew lekłej, spostrzeganych w Klinice, 
stosowano z dobrym  wynikiem  w 8 przypadkach leczenie sulfaguanidyną, 
w 10 chlorom ycetyną lub oksytetracykliną i w 6 równocześnie jednym  
z wym ienionych antybiotyków  oraz sulfaguanidyną. K ilkakrotne badania 
kontrolne w okresie od 3 do 11 m iesięcy po leczeniu przeprowadzono 
u 9 chorych i w okresie od 1 do 3 miesięcy u l i  chorych. U stąpienie obja­

230 В. Kassur N r  3



wów chorobowych uzyskano u 19 chorych, u trzym yw anie się po kilka 
w odnisto-papkowatych stolców pozostało u 1 chorego. W kontrolnych 
badaniach rektoskopowych stw ierdzono w połowie przypadków niecha- 
rakterystyczne zmiany nieżytowe je lita  grubego. Bakteriologiczne bada­
nie wymazów rektoskopowych było w 19 przypadkach ujem ne i tylko 
w 1 przypadku udawało się okresowo wyhodować pałeczki czerwonki 
z kału.

Dobre w yniki po skojarzonym  leczeniu przew lekłej czerwonki oksy­
tetracykliną i streptom ycyną oraz chlorom ycetyną i streptom ycyną spo­
strzegali z autorów  polskich Macierewicz, Truchanowicz  i  inni.

Autorzy radzieccy zalecają w  leczeniu przew lekłej czerwonki 2—3 cy­
klowe „przeciw naw rotow e” leczenie antybiotykam i i sulfonamidami, 
zwracają jednak uwagę na równoczesne leczenie chorób w spółistnieją­
cych, na wyrów nyw anie niedoborów, zwłaszcza białkowych i w itam ino­
wych, na stosowanie leczenia bodźcowego oraz na zapobieganie reinfekcji. 
W grupie 245 chorych na czerwonkę przew lekłą obserwowanych w okre­
sie 2 lat spostrzegał Bilibin  zupełne wyleczenie w  74% przypadków, 
znaczną poprawę w 20% przypadków i brak  popraw y w 6% przypadków.

W razie wyhodowania pałeczek czerwonki u osób zdrowych, nie 
wykazujących żadnych zmian w błonie śluzowej jelita  grubego, a więc 
w przypadkach nosicielstwa, stosujem y leczenie sulfonam idam i lub an­
tybiotykam i podobnie jak  w leczeniu ostrej czerwonki.

W zakończeniu pragnąłbym  podkreślić, że egzekwowanie obowiązku 
zgłaszania i hospitalizacji chorych na czerwonkę bez możliwości zabez­
pieczenia miejsc w szpitalach jest zarządzeniem tylko częściowo realizo­
wanym. Należy tu  dodać i niechęć chorych do zgłaszania się do szpitali, 
w których mimo bardzo szybkiej popraw y są oni przetrzym yw ani ze 
względu na obowiązek bakteriologicznych badań kału już po ustąpieniu 
objawów klinicznych. N iew ątpliw ym  postępem  w leczeniu i zwalczaniu 
czerwonki w ogóle są Poradnie Zakaźnych Schorzeń Jelitow ych, których 
działalność jest przedm iotem  specjalnego doniesienia w ram ach Zjazdu 
(Kassur  i współpr.).
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Б. К  а с с у p

ЛЕЧЕНИЕ БАКТЕРИАЛЬНОЙ ДИЗЕНТЕРИИ  

С о д е р ж а н и е

Описано симптоматическое, патогенетическое и этиотропное лечение бакте­
риальной дизентерии; подчеркнуто необходимость предупреж дения сосудистого  
коллапса и высыхания организма и затем связанны х с этим наруш ений водно- 
здектролитического и белкового ибмена. Принципы зтиотропного лечения осно­
вано на собственны х наблю дениях и исследованиях чувствительности дизен­
терийных штаммов к сульфонамидам и антибиотикам. Результаты  лечения  
были проверены путем многомесячного, периодического контроля реконвалес- 
центов с применением во всех случаях ректороманоскопии и взятием мате­
риала со слизистой киш ки и посевом. В заклю чении подчеркнуто значение  
Консультации И нфекционны х Киш ечны х Заболеваний в деле лечения и борьбы  
с дизентерией.
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TREATMENT OF BACILLARY DYSENTERY

S u m m a r y

The sym ptom atic, pathogenetic and etiotropic treatm ent of bacillary dysentery  
is d iscussed , stressing the need for an early  com batting of the inclination to a va s­
cular collapse as w ell as a sta te  of dehydration and, connected w ith this, d istu r­
bances in  the hydro-electrolytic and protein m etabolism . The etiotropic m ethods of 
treatm ent are based on the author’s own observations and testin g  the sen sitiv ity  of 
dysentery strains to sulpham ides and various antibiotics. The results of the trea t­
ment were verified  by repeated control of convalescents, lasting m any m onths, 
applying in each case rectorom anscopic exam inations and taking bacteriological 
sm ears during the endoscopy of the large intestines. The conclusion  em phasizes the 
im portance of the O ut-patient C linic for Infectious Intestinal D iseases in treating  
and com batting dysentery.

В. K a s s u r
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KLINIKA I LECZENIE CZERWONKI U DZIECI

Z Oddziału Jelitow ego M iejskiego Szpitala Zakaźnego Nr 3 w W arszawie  
Ordynator: dr med, Z. T ruchanowicz  

Dyrektor Szpitala: doc. dr med. A. M arks-Z akrzew ska

Na przestrzeni ostatnich lat problem  czerwonki u dzieci jest zagadnie­
niem ważnym  i stale aktualnym . Od 1954 r. do chwili obecnej stale 
stw ierdza się bakteriologicznie etiologię czerwonkową w około 30% przy­
padków biegunek u dzieci. W yrywkowe badania środowiskowe wykazały, 
że dzieci kierowane do szpitali z powodu objawów biegunkowych pocho­
dzą w 38,2—69,2% ze środowisk zakażonych czerwonką. Specjalny niepo­
kój budzić może sytuacja pewnych zakładów dziecięcych z panującą tam  
epidemicznie bądź endemicznie czerwonką.

Wyżej przytoczone cyfry świadczą, że czerwonka u dzieci stawia przed 
lekarzem  pediatrą, lekarzem  chorób zakaźnych, epidemiologiem czy orga­
nizatorem  służby zdrowia poważne problem y diagnostyczne, terapeu­
tyczne i profilaktyczne. Trudności diagnostyki czerwonki w wieku dzie­
cięcym wynikają ze stosunkowo mało typowego jej przebiegu. Ponieważ 
ustrój dziecka odpowiada biegunką nie tylko na zakażenie pałeczką czer­
wonki, ale także na każdą infekcję jelitową, a często także i pozajelitową, 
stąd pierwszy problem  diagnostyczny: rozpoznanie czerwonki wśród in­
nych zespołów biegunek dziecięcych. Problem  często nie do rozwiązania 
w oparciu jedynie o k ry teria  kliniczne.

Klinicznie za czerwonką przem awiają:
1) liczne wolne stolce, w których zawsze stw ierdza się śluz, w znacz­

nym odsetku przypadków krew  (71%) i czasem ropę (8%),
2) parcie w yrażające się u młodszych niem owląt zianiem odbytu (46%),
3) nagły początek choroby,
4) podwyższona ciepłota ciała.
Nawet w świetle wyżej przytoczonych cy fr widzi się złudność i nie­

pewność przytoczonych kryteriów , a mianowicie: 29% biegunek o etio­
logii czerwonkowej przebiegało bez obecności śluzu, a 54% bez w yraźne­
go parcia. Morfologiczny wygląd stolca nie wyróżniał ich od biegunek
o innej etiologii. Natom iast z drugiej strony  w około 10% biegunek krw a­
wych ustalono nieczerwonkową etiologię schorzenia.

Na specjalną uwagę zasługuje omówienie klinicznego przebiegu czer­
wonki u najmłodszych niem owląt, w grupie wieku 3 miesięcy, i związa­
nych z tym  trudności diagnostycznych. Czerwonka przebiega u nich 
pod postacią ciężkiego ogólnego schorzenia ze słabo stosunkowo w yrażo­
nymi objawami ze strony  dolnego odcinka przewodu pokarmowego. 
W przypadkach tych początek choroby jest bardzo burzliwy, ciepłota 
ciała znacznie podwyższona, wym ioty, zaburzenia stanu ogólnego, budzą­



ce podejrzenie uogólnionego ciężkiego zakażenia. Stolce natom iast rza­
dziej, i to nie w  pierwszych dniach, w ykazują składniki patologiczne, przy 
czym częściej stw ierdza się w nich śluz niż krew .

Na przeciw staw nym  biegunie kliniki czerwonki niemowlęcej stoi po­
stać przebiegająca w tak  lekkiej form ie, że nieznaczne objaw y dyspep- 
tyczne nie przywodzą naw et na m yśl podejrzenia czerwonki. Ta różno­
rodność form  i klinicznych przebiegów ostrej czerwonki u niem owląt 
i dzieci podnosi wartość diagnostyczną badań bakteriologicznych, k tóre 
jedynie w szeregu przypadków są w stanie ustalić etiologię zespołu bie­
gunkowego i możliwość rozpoznania czerwonki.

Drugą cechą czerwonki u dzieci, stw arzającą zarówno problem y dia­
gnostyczne jak  i terapeutyczne, to skłonność do uporczywego i przew le­
kającego się przebiegu. N aw roty obiawów klinicznych czerwonki zda­
rzały się w naszym  m ateriale  w 13,5% przypadków. W niektórych przy­
padkach naw rót z okresam i zaostrzeń i nowych rzutów  przeciągał się 
długo, do 5—6 tygodni, uspraw iedliw iając w pełni nazwę przew lekającej 
się czerwonki.

Czynnikami uspasabiającym i do przew lekłego przebiegu czerwonki są:
1) zakażenie pałeczką Sh. flexneri,
2) m łody wiek dziecka (wśród dzieci poniżej 1 roku w 20% stwierdzono 

przew lekający się przebieg czerwonki),
3) zaburzenia stanu odżywiania oraz szereg chorób współistniejących 

i osłabiających odporność dziecka (u 81% dzieci, wśród których stw ier­
dzono przew lekający się bieg czerwonki, występowały różnego stopnia 
niedobory wagowe bądź schorzenia współistniejące).

Przew lekły bieg procesu w św ietle prowadzonych obserw acji nie zale­
żał od postaci i stopnia ciężkości ostrego okresu. In terp re tac ja  długotrw a­
łych objawów jelitow ych w toku czerwonki u dzieci stw arza następne 
problem y diagnostyczno-terapeutyczne.

Do rozstrzygnięcia bowiem są zagadnienia:
1) przewlekłego przebiegu pierw otnego zakażenia,
2) naw rotu,
3) superinfekcji,
4) bądź poczerwonkowych zaburzeń czynnościowych przewodu pokar­

mowego.
W przypadkach tych należy zwrócić uwagę na:
1) właściwie zebrany wywiad,
2) odpowiednio ścisłą, wnikliwą i d ługotrw ałą obserwację kliniczną,
3) szereg pomocniczych badań laboratoryjnych, spośród których na 

pierwszym  miejscu postawić należy metodę badania bakteriologicznego 
m ateriału  pobranego podczas rektoskopii.

W przypadkach tych pobieranie m ateriału  podczas rektoskopii ma zde­
cydowaną wyższość nad bakteriologicznym  badaniem  kału bądź wymazu 
z kiszki stolcowej pobranego w sposób zwykły. W czerwonce przew lekłej 
odsetek wyhodowań pałeczek czerwonki z m ateriału  pobranego w czasie 
rektoskopii sięga 94%, podczas gdy odsetek wyhodowań z samoistnie od­
danego kału bądź w zwykły sposób pobranego wymazu z kiszki stolcowej 
wynosi 40%.

Na drugim  m iejscu postawić należy badanie serologiczne. Najniższe 
miana aglutynacji pałeczek Shigella  o wartości diagnostycznej wynoszą
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u dzieci powyżej 1/25. W oparciu o tę metodę można również kusić się 
w pewnym  znaczeniu o rozpoznanie czynnika wywołującego (wzrost m ia­
na zgodny z czynnikiem  wywołującym).

Metoda rektorom anoskopii u dzieci, jak  tego dowodzą badania szeregu 
autorów  i nasze własne, nie pozwala na postaw ienie rozpoznania czer­
wonki jedynie w oparciu o obraz morfologiczny oglądanej śluzówki. Brak 
bowiem obrazów charakterystycznych jedynie dla czerwonki. Metoda 
ta jednak oddaje usługi w ocenie dynam iki procesu, pozwalając odróżnić 
ostre procesy zapalne od przew lekłych i od zanikowych poczerwonko- 
wych zmian zejściowych.

W oparciu dopiero o całokształt obserw acji klinicznych i badań pomoc­
niczych pokusić się można o rozpoznanie:

1) c z e r w o n k i  p r z e w l e k ł e j ,  cechującej się objaw am i klinicz­
nym i mniej lub bardziej wyraźnym i (biegunka, dodatnie posiewy kału, 
narastanie miana aglutynacji i obraz morfologiczny śluzówki, mówiący
0 przew lekłym  procesie zapalnym  w obrębie jelita);

2) z e s p o ł u  o b j a w ó w  p o c z e r w o n k o w y c h  charakteryzu­
jących się ustabilizowanym  lub obniżającym  się poziomem przeciwciał, 
ujem nym i posiewami kału i obrazem  śluzówki mówiącym o przebytym  
procesie zapalnym  w jelicie bez cech zaostrzenia;

3) n o s i c i e l s t w a  p a ł e c z e k  c z e r w o n k i  u z d r o w e g o  
d z i e c k a  b ą d ź  o z d r o w i e ń c a  odznaczającego się brakiem  obja­
wów klinicznych, możliwością pewnego ustabilizowanego poziomu prze­
ciwciał, brakiem  zmian lub obrazem  zmian pozapalnych w obrazie rekto- 
skopii. Na m arginesie zaznaczyć chciałam, iż w m ateriale 308 rektoskopii, 
wykonanych pod kątem  widzenia poszukiwania nosicieli — jedynie
1 przypadek spełnił wyżej wym ienione warunki.

Przechodząc do zagadnienia powikłań, na pierwszym  miejscu w ym ie­
nić należy poważne zaburzenia elektrolitow e, rozw ijające się w toku czer­
wonki ostrej czy też przew lekłej. Zespół zaburzeń biochemicznych jednak 
nie jest patogenetycznie związany jedynie z czerwonką; w związku 
z tym  ograniczę się na tym  miejscu jedynie do zasygnalizowania go jako 
wymagającego nieraz energicznego postępowania terapeutycznego. Za­
trzym am  się natom iast na odczynach i powikłaniach charakterystycznych 
dla czerwonki wieku dziecięcego.

Do ciekawych i stosunkowo często w ystępujących powikłań w czer­
wonce u dzieci należą odczyny ze strony ośrodkowego układu nerw ow e­
go. Częstość ich oceniana jest w/g różnych autorów  na 15,6— 56%; w na­
szym m ateriale  wynosi 1,8%. Są to odczyny wczesne poprzedzające na 
kilka lub kilkanaście godzin objaw y jelitow e czerwonki. Są one trak to ­
wane jako odczyn hiperergiczny ośrodkowego układu nerwowego na za­
każenie pałeczką czerwonki; najczęściej łączą się w naszych w arunkach 
z pałeczką Sh. flexneri. Odczyny te  biegną pod postacią oponowo-mózgo- 
wą, stopień nasilenia i zejścia byw ają różne. Można obserwować całą 
gamę objawów — od podrażnienia opon poprzez stany  drgaw kowe z u tra ­
tą przytom ności do bardzo ciężkich zespołów mózgowych, kończących się 
śm iercią jeszcze przed w ystąpieniem  objawów jelitow ych. W łaściwe roz­
poznanie w tych przypadkach możliwe jest często dopiero po otrzym aniu 
wyników posiewu kału, pobranego nieraz dopiero w czasie sckcji. N akłu­
ciem lędźwiowym otrzym uje się płyn wodojasny, w ypływ ający pod 
wzmożonym ciśnieniem o praw idłowym  składzie. W pewnych przypad­



kach stwierdzić można obniżone wartości białka (wyraz ostrego wodogło­
wia) bądź też lekkie rozszczepienie białkowo-komórkowe. Pleocytoza 
norm alna lub bardzo nieznacznie podniesiona przy 100% limfocytów 
(nigdy wyżej niż 30 k /m m 3). W przypadkach z w yraźnym  zespołem 
mózgowym stw ierdzić można nieraz nieznacznie podwyższony poziom 
cukru.

Wczesne powikłania ze strony ośrodkowego układu nerwowego w prze­
biegu czerwonki, jeżeli nie m ają piorunującego przebiegu i nie prowadzą 
do zgonu w pierwszych godzinach choroby, dają rokowania dobre. Obja­
wy neurologiczne cofają się bowiem wcześniej niż objawy jelitowe i nie 
pozostawiają żadnych śladów.

Towarzyszące czerwonce powikłania ze strony  układu neurow egeta- 
tywnego dają objaw y zlewnych potów, bradykardii, dużych wahań c'snie- 
nia i rozedmy, oraz poważne objawy jelitow e mogące w swej konsekwen­
cji prowadzić do niedrożności porażennej bądź m echanicznej. Z drugiej 
zaś strony pam iętać należy, iż przebieg wgłobienia u dzieci często daje 
objawy budzące podejrzenie czerwonki, a niew ykonanie zabiegu opera­
cyjnego daje tragiczne skutki. Pom yłki tego rodzaju, jak  doświadczenie 
uczy, byw ają dość często; może o tym  powiedzieć dużo każdy lekarz dy­
żurny Izby Przyjęć szpitala zakaźnego, posiadającego oddział jelitowy. 
Z tego też względu, nie omawiając szeroko diagnostyki różnicowej czer­
wonki u dzieci z innym i biegunkam i krw aw ym i, podkreślić należy ko­
nieczność różnicowania czerwonki z wgłobieniem jelit.

Zagadnienie leczenia czerwonki w wieku dziecięcym sprowadza się do:
1) leczenia etiotropowego, a więc skierowanego przeciw pałeczkom 

czerwonki,
2) leczenia mającego na celu w yrów nanie zaburzeń gospodarki elektro­

litowej i związanych z tym  zagadnień dietetyki,
3) leczenia ergotropowego m ającego na celu wzmożenie sił obronnych 

ustroju,
4) leczenia m ającego na celu uzyskanie takich zmian aktywności ośrod­

kowego układu nerwowego, aby stał się regulatorem  zachodzącym 
w ustroju zjawisk w kierunku pożądanym.

Leczenie etiotropow e czerwonki dziecięcej nie różni się niczym od me­
tod przyjętych w leczeniu dorosłych, poza dostosowanym i do wieku 
dawkam i chem oterapeutyków  i antybiotyków . Leczenie to napotyka na 
podobne trudności związane z narastającym  zjawiskiem  oporności bak­
terii na chem oterapeutyki i antybiotyki, na podobne zjawiska złej tole­
rancji leku, szuka podobnych dróg rozwiązań poprzez określanie w rażli­
wości na leki i wprowadzenie do terap ii połączeń nowych antybiotyków  
z chem oterapeutykam i czy też różnych połączeń antybiotyków  między 
sobą. Stosowanie tych leków wiąże się u dzieci, podobnie jak  u dorosłych, 
z ubocznym niekorzystnym  ich działaniem  i wymaga, podobnie jak  u do­
rosłych, stosowania metod ostrożności. Podobnie też jak  u dorosłych 
w leczeniu dzieci znajduje uwzględnienie postępowanie ergotropowe 
wzmagające siły  obronne ustro ju  (terapia bodźcowa, plazma, krew). Le­
czenie objawowe i szerzej stosowane u dzieci środki działające na odczy- 
nowość ośrodkowego układu nerwowego nie różnią się od m etod stosowa­
nych u dorosłych, środki te  w pływ ają w dziecięcym lecznictwie szpital­
nym  dodatkowo w sposób korzystny na lepszą adaptację dziecka do śro­
dowiska szpitalnego i w ten  sposób łagodzą ujem ne bodźce otoczenia.
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Szerszego omówienia wymaga punkt dotyczący postępowania zmierza­
jącego do usunięcia zaburzeń przem iany m aterii; wiąże się z nim  ściśle 
zagadnienie dietetyki. Stosowana w czerwonce dieta ma odpowiadać dwóm 
wymogom: ma być tak  ułożona, aby unikając bardziej długotrw ałego i wy­
soce szkodliwego głodzenia zwracać jednocześnie uwagę na obniżoną 
w czasie choroby tolerancję przewodu pokarmowego.

D iety bardziej ostrożne, z uwzględnieniem  diety  wodnej, szczególnie 
wskazane są w przypadkach czerwonki o ciężkim przebiegu. W przypad­
kach tych dowóz płynów drogą doustną, przy wym iotach i objawach od­
wodnienia, zastąpiony ma być pozajelitowym  podawaniem z zachowaniem 
wszystkich zasad obowiązujących przy tego rodzaju terapii, a więc:

1) właściwego oznaczenia zapotrzebowania na płyn, oraz
2) składu płynu z uwzględnieniem  konieczności w yrównania zaburzeń 

elektrolitow ych i związanych z nim i zaburzeń równowagi kwasowo-za- 
sadowej.

Tak prowadzone leczenie czerwonki pozwoliło osiągnąć znaczny sukces, 
obniżając znacznie odsetek zejść śm iertelnych.

Problem  jednak czerwonki w wieku dziecięcym to nie tylko problem  
diagnostyczny i terapeutyczny. To poważny problem  profilaktyczny. 
Dziecko należy chronić przed zachorowaniem na czerwonkę zarówno w śro­
dowisku domowym, jak  i dziecięcym. W środowisku domowym — przez 
leczenie osób chorych w otoczeniu i krzew ienie zasad higieny ogólnej; 
w środowisku zbiorowym problem  staje się bardziej złożony; nie mając 
czasu na szerokie omawianie go chciałabym zasygnalizować jedynie pewne 
m om enty w ym agające zwrócenia specjalnej uwagi.

Poruszając sprawę ochrony środowiska przed zakażeniem chciałabym 
się zatrzym ać jedynie na zagadnieniu organizacji kw arantanny, pom ijając 
świadomie inne zagadnienia związane z tym  problem em . Spośród szeregu 
m etod organizacji zacytuję dość szeroko stosowaną metodę ::apobiegaw- 
czego leczenia przeciwczerwonkowego dzieci m ających wejść do środowi­
ska wolnego od zakażeń jelitowych. Metoda zasługuje na uwagę ze względu 
na to, że może być zastosowana w najbardziej prym ityw nych w arunkach, 
nie wymaga zaplecza laboratoryjnego i nie przedłuża czasu trw ania kw a­
ran tanny.

Drugą sprawą, którą chciałam poruszyć, to znaczenie wczesnego w ykry­
wania i zwalczania zakażeń w środowisku poprzez ścisłą kliniczną obser­
wację, a w razie podejrzenia infekcji jelitow ej przez stosowanie natych­
miastowej izolacji, badania bakteriologicznego i leczenia nie tylko po­
szczególnych 'przypadków , lecz całości kolektyw u dziecięcego.

3. Т р у х а н о в и ч

КЛИ НИ КА И ЛЕЧЕНИЕ ДИЗЕНТЕРИИ У ДЕТЕЙ

Z. T r u c h a  n o w i c z

THE CLINICAL PICTURE AND TREATMENT OF BACILLARY DYSENTERY
AMONG CHILDREN



K O M U N I K A T

II Zjazd Polskiego Towarzystwa Epidemiologów i Lekarzy Chorób Za­
kaźnych odbędzie się w dniach 29 i 30 września 1961 r. w Ckiańsku.

Tem at główny Zjazdu: W irusowe zapalenie w ątroby. Ponadto przew i­
dziane są doniesienia na dowolne tem aty  z dziedziny chorób zakaźnych.

W okresie Zjazdu odbędzie się w alne Zebranie członków Towarzystwa. 
Szczegóły organizacyjne będą podane do wiadomości w term inie później­
szym.

Doniesienia zjazdowe należy kierować pod adresem: d r Bronisław Trza­
ska, sekretarz Komisji Naukowej II Zjazdu, Gdańsk, Dębinki 7, Klinika 
Chorób Zakaźnych.

Uwzględnione będą prace, k tóre napłyną najpóźniej do dnia 30 kw ietnia 
1961 roku.

Uprasza się o nadsvłanie prac w maszynopisie w 3 egzemplarzach wraz 
ze streszczeniem w języku polskim.

Przewodniczący K om itetu Zjazdowego 
(—) Prof, dr W. Bincer
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ROZMIESZCZENIE SZCZEPÓW SH IG ELLA  
WŚRÓD LUDNOŚCI 10 WOJEWÓDZTW POLSKI 

W LATACH 1955— 1956— 1957

Z Zakładu Epidem iologii PZH  
K ierownik: prof, dr Jan K o s tr zew sk i

W STĘP

Celem niniejszej pracy była charakterystyka epidemiologiczna czer­
wonki w  Polsce w latach 1955— 1957 w zależności od najczęściej w ystę­
pujących podgrup i typów (ew. podtypów) pałeczki Shigella. W analizie 
uwzględniono rozmieszczenie geograficzne, środowisko, wiek, płeć, sezono­
wość. Ponadto celem pracy było sprawdzenie, czy przy zastosowaniu tych 
samych kryteriów  podziału epidemiologicznego zaznaczą się różnice w g ru ­
pie chorych i nosicieli. Prace, k tóre ukazały się w Polsce po wojnie, tj. 
prace Slopka, Metzgera i współpr., opierające się na bardzo dużym  m a­
teriale  wyosobnionych szczepów, podawały szczegółową analizę antyge­
nową pałeczek Shigella, w ystępujących w Polsce, jednakże bez analizy 
epidemiologicznej (10, 11, 12, 13, 20, 21, 22).

M ATERIAŁ I METODYKA

Praca niniejsza uwzględnia teren  10 województw Polski, a to: 1) m. st. 
W arszawy, 2) woj. bydgoskiego, 3) poznańskiego z m iastem  Poznaniem,
4) lubelskiego, 5) białostockiego, 6) gdańskiego, 7) koszalińskiego, 8) w ro­
cławskiego z m iastem  W rocławiem, 9) katowickiego, 10) krakowskiego 
z m iastem  Krakowem . Na tym  teren ie zamieszkiwało średnio 60,8% lud­
ności k raju  i notowano od 68,5% do 71,6% wszystkich zachorowań na czer­
wonkę. W wyborze województw kierowano się przede wszystkim liczbą 
wyizolowanych szczepów. W okresie 1955— 1957 w każdym  z wym ienio­
nych województw wyosobniono i nadesłano do Ośrodka Shigella co na j­
m niej kilkaset szczepów Shigella  rocznie. W innych województwach liczba 

■ szczepów nadesłanych do Ośrodka Shigella była stosunkowo mała, a m a­
teriał epidemiologiczny znaleziony w Stacjach daw ał m ałe możliwości 
analizy epidemiologicznej. Pałęczki czerwonki wyosobnione w Staciach 
San.-Epid. były przesyłane do Ośrodka Shigella Insty tu tu  Immunologii
i Terapii Doświadczalnej PAN im. L. Hirszfelda we W rocławiu, a od r. 1957 
do Ośrodka Shigella Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie, w celu 
potwierdzenia klasyfikacji szczepu oraz w celu typowania serologicznego. 
Ośrodki Shigella przekazyw ały jedną część załączników do badań bakterio­
logicznych Zakładowi Epidem. PZH, gdzie sporządzano wykazy wg da­
nych zaw artych w załącznikach. Uzyskane w ten sposób roczne zestawie-



nia konfrontowano w poszczególnych Stacjach San.-Epid. ze spraw ozda­
niami tygodniowymi oraz rejestram i nosicieli, a w razie potrzeby z książ­
kam i laboratoryjnym i. Tą drogą uzupełniano brakujące dane dotyczące 
wieku, płci, środowiska, daty  zachorowania (u chorych) lub daty  wyhodo­
wania szczepu (u nosicieli), bowiem załączniki nadsyłane wraz ze szcze­
pam i do Ośrodka z reguły  w ypełniane były tylko częściowo.

Najwięcej trudności spraw ił podział na chorych i nosicieli. Za chorych 
uznano osoby zarejestrow ane w sprawozdaniach tygodniowych lub gdy 
z załącznika jasno wynikało, że m ateriał do badania skierowano od osoby 
chorej (szpital lub oddział zakaźny itp.). Za nosicieli uznano osoby nie w y­
kazane w sprawozdaniach tygodniowych zachorowań, a badane jako oto­
czenie chorepo lub w ram ach badań sanitarnych. Osoby, u których w y­
osobniono w ielokrotnie ten  sam typ zarazka, notow ane są w naszym m a­
teriale  tylko jeden  raz. Dość liczną grupę stanowią osoby, których nie 
ud&ło się zakwalifikować jako chorych lub nosicieli z powodu braku da­
nych. G rupa ta  została uwzględniona tylko przy ogólnym zestawieniu 
w poszczególnych województwacn, pom inięta natom iast została przy ana­
lizie sezonowości, rozkładzie wg wieku itp. To samo dotyczy niewielkiej 
liczby chorych i nosicieli, u których nie udało się ustalić wieku, środowi­
ska, daty  zachorowania itp.

ZESTAW IENIA I W YNIKI ANALIZY

W tabeli I zestawiono odsetki chorych, nosicieli i n iezarejstrow anych 
w poszczególnych latach i w poszczególnych województwach; odsetki te 
układają się bardzo różnie. Nie udało się znaleźć przyczyny tego zjawiska, 
albowiem nie ma żadnej prawidłowości w rozpatryw anym  m ateriale, w y­
daje się, że jest to zależne od skrupulatności pracy oddziałów zwalczania 
chorób zakaźnych oraz od koordynacji pracy pomiędzy pracowniami bak­
teriologicznym i i oddziałam i zwalczania chorćb zakaźnych. Po porównaniu 
liczby chorych z danym i zaw artym i w statystyce M inisterstw a Zdrowia 
okazało się, że w naszym  m ateriale  znajduje się około 50% zarejestrow a­
nych chorych.

Przystępując do analizy zgromadzonego m ateriału  w pierwszym  rzędzie 
dokonano podziału wg rozmieszczenia geograficznego występujących 
w Polsce podgrup, typów  (ew. podtypów) Shigella. W tym  celu skomaso­
wano chorych, nosicieli i niezarejestrow anych w jedną całość. O perow arie 
całością m ateriału  wydawało się słuszniejsze, gdyż nie mając pewności, że 
k ry terium  podziału na chorych nosicieli pokrywa się z podziałem klinicz­
nym  oraz nie posiadając żadnych inform acji o grupie „niezarejestrow a­
nych” (czy przew ażają w  niej chorzy, czy nosiciele) wydawało się, że 
m niejszy błąd popełniam y analizując skomasowane liczby przypadków 
aniżeli poszczególne grupy, k tórych podział może być częściowo sztnczny 
bądź przypadkowy.

Tabela II w ykazuje występowanie n iektórych podgrup, typów i podty­
pów Shigella  w poszczególnych województwach w okresie trzech kolej­
nych lat.

W zestawieniu danych dla 10 województw daje  się zauważyć duży wzrost 
zakażeń na czerwonkę podgrupy Sonne w r. 1957 w stosunku do lat 1955
i 1956. Dom inujący w Polsce podtyp 2a Sh. flexneri, jak  i pozostałe pod- 
typy  Sh. flexneri  wykazują niew ielkie wahania. Na wzrost ilości zakażeń 
wywołanych przez Sh. sonnei w obrębie 10 województw w r. 1957 w oły-
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Liczba osób, od których w yosobniono szczepy Shigella  
w  poszczególnych w ojew ództw ach w  latach 1955— 1956— 1957

* Dane niepełne, nie nadaw ały się do w ykorzystania. 
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T a b e l a  II
Liczba i odsetek szczepów  Shigella  od osób z 10 w ojew ództw  Polski 

w  latach 1955— 1956— 1957 (ogółem chorzy, nosiciele i niezarejestrow ani)

* Dane niepełne, nie nadaw ały się do w ykorzystania.
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m i Sh. sonnei jest najwyższa w r. 1957, natom iast liczba zakażeń pałecz­
kami Sh. f lexneri  wykazuje n ieregularne wahania.

N astępnie porównywano występowanie szczepów czerwonki u chorych
i nosicieli w mieście i na wsi (tab. III, rye. 1).

Dla grupy nosicieli, zarówno w mieście jak  i na wsi, odsetki są praw ie 
identyczne, a w grupie chorych stw ierdza się wprawdzie pewne różnice, 
ale statystyczna ocena za pomocą k ry terium  chi-kw adrat wykazała, że 
różnice te są statystycznie nieistotne. Natom iast wykazano istotne różnice 
w procentowym  udziale typów Shigella  pomiędzy grupą chorych i nosi­
cieli, a to zarówno w mieście jak  i na wsi. U chorych w mieście i na wsi 
dom inują zakażenia pałeczkami Sh. flexneri  z dużą przewagą podtypu 
Sh. flexneri  2a, natom iast u nosicieli zakażenia pałeczkam i Sh. sonnei i Sh. 
flexneri  są praw ie w równowadze, a poza tym  w podgrupie Sh. f lexneri  
podtyp 2a i pozostałe podtypy reprezentow ane są mniej więcej po połowie. 
Za pomocą k ry terium  chi-kw adrat stw ierdzono istotne różnice pomiędzy 
odsetkiem  zakażeń pałeczkami Sh. sonnei na wsi oraz odsetkam i zakażeń 
wywołanych podtypem  2a Sh. flexneri  na wsi i w mieście. Natom iast bez 
zmian zachowują się pozostałe podtypy Sh. flexneri, zarówno u chorych 
jak  i u nosicieli, albowiem zwiększenie odsetka zakażeń pałeczkami Sh. 
sonnei odbywa się kosztem  zakażeń Sh. flexneri  2a.

T a b e l a  I V

Liczba i odsetek szczepów  Shigella  w  10 w ojew ództw ach Polski 
w latach 1955— 1956— 1957 z uw zględnieniem  grup w ieku (ogółem  3 lata)

Rozkład wg wieku w ykazuje wysoki procent zachorowań i nosicielstwa 
w najmłodszych grupach wieku. Zjawisko to dotyczy wszystkich typów 
czerwonki, ale najw yraźniej zaznacza się w grupie Sh. sonnei (tab. IV, 
ryc. 2a i 2b).

Analiza sezonowości zakażeń poszczególnymi typam i czerwonki u cho­
rych i nosicieli w ykazuje wyraźne w ystępowanie letniego wzrostu zakażeń 
wywołanych przez pałeczki Sh. sonnei zarówno u chorych, jak i u nosicieli. 
Sh. f lexneri  2a, jak  i pozostałe podtypy Sh. flexneri, wykazują słabiej za-
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Ryc. 2a. Rozkład w g w ieku  zakażeń  
pałeczkam i Sh. f lexneri  2a, pozostały­
mi podtypam i Sh. f lexneri  oraz Sh. 
Sonnei  u chorych w  10 w ojew ództw ach  

Polski w  latach 1955— 1956— 1957

Ryc. 2b. Rozkład w g w ieku zakażeń  
pałeczkam i Sh. f lexn eri  2a, pozostały'- 
mi podtypam i Sh. f lexneri  oraz Sh. 
sonnei  u nosicieli w  10 w ojew ództw ach  

P olsk i w latach 1955—1956— 1957

znaczone nasilenie sezonowe w miesiącach letnich w grupie chorych, 
w grupie nosicieli nasilenie to przypada raczej na miesiące zimowe (ryc. 
За i 3b).

W ytłum aczenie różnic sezonowych przy tej bardzo ogólnej analizie jest 
niemożliwe, wymaga to dodatkowo system atycznego opracowania wszyst­
kich przypadków i ognisk epidemicznych w ciągu całego roku. Na pod­
stawie przedłożonych wykresów można najw yżej snuć domysły, a m ia­
nowicie: na wykresie nosicieli zwiększona liczba w ykrytych przypadków 
nosicielstwa, spowodowanych różnymi podtypam i Sh. flexneri, może być 
wynikiem  większego prawdopodobieństwa wyhodowania tych typów pa­
łeczek w zimnej porze roku. W toku rutynow ych badań na nosicielstwo





w yraźne nasilenie w sezonie letn im  nosicielstwa Sh. sonnei ze szczytem 
przypadającym  w sierpniu dokładnie pokryw a się z nasileniem  sezonowym 
zachorowań wywołanych tą podgrupą Shigella; być może przypadki zare­
jestrow ane jako nosiciele są to łagodne zakażenia objawowe w ykryw ane 
w ogniskach epidemicznych lub naw et poza ogniskami, k tóre nie wykazują 
wyraźnych objawów klinicznych i wobec tego uchodzą re jestrac ji jako 
zachorowania. Pokryw ałoby się to z w ykryw aniem  wyższego odsetka 
szczepów Sh. sonnei wśród nosicieli niż wśród chorych.

W pracy niniejszej nie przedstawiono podziału wg płci, gdyż we wstęp­
nej analizie nie w ykryto różnic w występowaniu poszczególnych typów  
Shigella w zależności od płci.

D YSK USJA

Analizując rozmieszczenie geograficzne szczepów Shigella  w ciągu 3 lat 
zauważa się najw iększy odsetek zakażeń wywołanych przez Sh. sonnei 
w r. 1957 w porównaniu z r. 1955 i 1956 w woj.: gdańskim, bydgoskim, 
wrocławskim, katowickim, krakowskim, białostockim i m. W arszawie. 
Woj. poznańskie w r. 1956 i 1957 wykazuje przewagę zakażeń Sh. sonnei 
nad Sh. flexneri;  w woj. gdańskim  liczba zakażeń Sh. sonnei s ta le  wzrasta 
w ciągu trzech lat. W r. 1957 duży skok w liczbie zakażeń Sh. sonnei w y­
kazały województwa: bydgoskie, katowickie, m. Warszawa.

Nie można powiedzieć, czy to  jest wpływ dużego odsetka ludności m iej­
skiej, czy też położenia geograficznego, czy też innych czynników. Przew a­
ga Sh. sonnei zaznaczyła się w Europie Zachodniej już w  latach przedw o­
jennych. Gdy u nas epidem ie czerwonki wyw oływ ane były głównie przez 
Sh. shigae (5, 8, 15, 16, 19), a w Niemczech w tym  czasie dominowały za­
każenia Sh. f lexneri  (23), to w Danii zakażenia pałeczkami Sh. sonnei w y­
stępow ały najczęściej ze wszystkich zakażeń pałeczkami Shigella (3). 
W czasie II wojny światowej w Niemczech Sh. sonnei już całkowicie do­
minowała, gdy u nas rozpoczynał się pochód zakażeń Sh. flexneri  (4, 16, 23).

W okresie powojenym wg badań Slopka, M etzgera i współpr. w latach 
1953— 1956 odsetek zakażeń Sh. sonnei przedstaw iał się jak  następuje: 
1Э53 — 15,8%, 1954 — 17,9%, 1955 — 33,4%, 1956 — 26,9% (22).

W pracy naszej z terenu  10 województw Polski dane dotyczące rozprze­
strzenienia Sh. sonnei z r. 1955 wynoszą 34,22%, z r. 1956 — 28,05%, zaś 
w r. 1957 — 44,36%, można więc mówić o tendencji wzrostowej.

Zjawisko wypierania Sh. shigae przez Sh. flexneri, a następnie przez 
Sh. sonnei, przesuwa się w Europie nadal z zachodu na wschód, obejm u­
jąc tery to rium  ZSRR. Na Ukrainie sąsiadującej z Polską, w  Kijowie w la- 
tpch 1946—47, odsetek zachorowań wywołanych przez Sh. shigae wynosił 
35,5% (l24). W r. 1947—53 na U krainie zakażenia Sh. flexneri  wynosiły 
średnio od 60% do 90% (6, 7, 9, 17), zaś w r. 1952 w niektórych obwodach 
U krainy zakażenia Sh. sonnei wynosiły już ok. 25%; w mieście Kijowie no­
towano w r. 1952 — 73,8%, a w roku 1953 —  40,2% (7).

W naszym m ateriale nie zauważyliśm y różnicy w występowaniu typów 
Shigella w środowisku m iejskim  i wiejskim, i to zarówno u chorych, jak 
i u nosicieli. Należy zwrócić uwagę na fakt, że k ry terium  m iasta i wsi nie 
jest dokładnie sprecyzowane. Podział adm inistracyjny nie oddaje charak­
teru  epidemiologicznego osiedli, np. szereg wsi (osiedli) stało się częścią 
wielkich m iast i obecnie trak tu je  się je  jako dzielnice m iejskie, a wiele 
m ałych m iast charakterem  swym niewiele odbiega od wsf.
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W związku ze w zrastającą liczbą zakażeń Sh. sonnei w ytłum aczalne sta je  
się zjawisko nie obserwowanej zm iany s tru k tu ry  zachorowań w grupie 
chorych, bowiem przypadki łagodne trafia ją  do grupy nosicieli, gdzie 
obserw uje się dużą przewagę Sh. sonnei. P rzy  założeniu, że przebieg za­
każeń Sh. sonnei jes t łagodniejszy niż Sh. flexneri, można wytłum aczyć 
występowanie tych zakażeń w najmłodszych grupach wieku. Bojlen  obser­
wując w Danii to zjawisko tw ierdził, że dwa czynniki mogą wchodzić 
w rachubę: 1) większa podatność dzieci niż starszych na zachorowania lub 
.2) wyraźniejsze występowanie objawów u dzieci niż u starszych i częstsze 
korzystanie z pomocy lekarskiej w tych przypadkach (3). Zjawisko prze­
sunięcia się zachorowań na młodsze grupy wieku u chorych na czerwonkę 
wywołaną przez Sh. sonnei obserw owane jest obecnie w ZSRR (18). 
Trudne do w ytłum aczenia jest zjawisko sezonowego nasilania się zachoro­
wań na Sh. sonnei w miesiącach letnich wobec słabej sezonowości Sh. 
flexneri. W Polsce obserwował je  Neym an  i Kokocińska (14), obserwują 
/je też badcze radzieccy (1, 25). P rzy  tłum aczeniu tego faktu należałoby 
wziąć pod uwagę większą być może łatwość wyizolowania pałeczek Sh. 
sonnei w okresie letnim  niż pałeczek Sh. flexneri. T em peratura mogłaby 
wpływać dwojako: albo powodując dłuższe przetrw anie pałeczek Sh. sonnei 
w środowisku, albo ułatw iając wyhodowanie Sh. sonnei z próbek kału. 
Trzecią możliwością jest wpływ tem peratu ry  na obecność i aktywność 
fagów czerwonkowych.

PODSUM OW ANIE

W 10 województwach Polski zakażenia podgrupą Sh. sonnei wynosiły 
w r. 1955 — 34,2%, w r. 1956 — 28,0%, w r. 1957 — 44,4% wszystkich przy­
padków czerwonki objętych zestawieniem. Nie wykazano istotnych różnic 
w występowaniu typów pałeczek czerwonki w m iastach i na wsi. S tw ier­
dzono duży procent zakażeń w najmłodszych grupach wieku; dotyczy to 
najw yraźniej podgrupy Sh. sonnei zarówno u chorych, jak  i nosicieli. 
U chorych przew ażają zakażenia Sh. flexneri  2a, u nosicieli Sh. sonnei, nie 
obserw uje się różnicy występowania pozostałych podgrup Sh. flexneri  
skomasowanych razem; dotyczy to zarówno środowiska miejskiego jak 
i wiejskiego.

Istnieje wyraźna letnia sezonowość zakażeń Sh. sonnei u chorych i no­
sicieli, sezonowość zakażeń Sh. flexneri  jes t słabo zaznaczona, nasilenie 
u chorych przypada w miesiącach letnich, natom iast u nosicieli w  m iesią­
cach zimowych.
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Pamiętaj werbując daincóiu honoroirjjch, 
że każda kropla krtui jest bezcennym lekiem 
uj inalce z umieralnością niemoinląt i dzieci.
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WYSTĘPOWANIE TYPÓW PAŁECZEK CZERWONKI 
W WOJ. WROCŁAWSKIM I M. WROCŁAWIU W LATACH 1955— 1958

Z W ojewódzkiej Stacji Sanitarno-E pidem iologicznej w e W rocławiu  
Dyrektor: Lek. med. S. P rzyłęck i

W latach 1955— 1958 w województwie wrocławskim  i w mieście W rocła­
wiu zgłoszono 2752 zachorowań na czerwonkę, z czego 830 potwierdzono 
bakteriologicznie. Zachorowania potwierdzone bakteriologicznie w 65,2% 
(541) wywołane były przez Sh. flexneri, a w 34,4% (289) przez Sh. sonnei. 
Tabela I przedstaw ia liczbę zachorowań na czerwonkę w latach 1955— 1958 
w poszczególnych miesiącach oraz liczbę przypadków potwierdzonych 
bakteriologicznie {Sh. flexneri  i Sh. sonnei) w tym  samym czasie.

T a b e l a  I

Liczba potw ierdzeń bakteriologicznych w  stosunku do ogólnej liczby zachorowań  
w  w oj. w rocław skim  i w  m. W rocław iu wg m iesięcy w  latach 1955— 1958

Najwięcej zachorowań na czerwonkę zgłoszono w m aju, czerwcu, lipcu, 
sierpniu i wrześniu (szczyt w czerwcu). Najwięcej przypadków zachoro­
wań na czerwonkę wywołaną przez Sh. flexneri  rozpoznano w okresie od 
m arca do lipca (szczyt w czerwcu), natom iast szczyt zachprowań na czer­
wonkę wywołaną przez Sh. sonnei przypadał w lipcu i sierpniu (rye. 1).

W wojew. wrocławskim  i w m. W rocławiu w ciągu ostatnich lat zazna­
cza się spadek zgłoszonych zachorowań na czerwonkę (r. 1956 — 989, 
r. 1957 — 471, r. 1958 — 429). Jest to prawdopodobnie następstw em  
zmniejszania się liczby przypadków ciężkich i średnio ciężkich, a zwięk­
szania się liczby przypadków o łagodnym lub poronnym  przebiegu. 
Często chorzy w ogóle nie zgłaszają się do placówek służby zdrowia i nie 
są rejestrow ani.

Od r. 1956 obserw uje się spadek zachorowań na czerwonkę wywołaną 
przez Sh. flexneri  (r. 1955 — 135, r. 1956 — 194, r. 1957 — 111, r. 1958 —
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101 przypadków). Natom iast liczba zachorowań na czerwonkę wywcrfaną 
przez Sh. sonnei w aha się nieznacznie (r. 1955 — 74, r. 1956 — 68, 
r. 1957 — 88, r. 1958 — 59).

Rye. 1.

Tabela II przedstaw ia podtypy Sh. flexneri, w ystępujące w woj. wro­
cławskim i w m. W rocławiu w latach 1955— 1958.

T a b e l a  II

W ystępow anie typów  i podtypów  Sh. f lexneri  w  woj. w rocław skim  i m. W rocławiu
w latach 1955— 1958

T ypow anie szczepów  w ykonano w  Ośrodku Shigella  Instytutu  Irw nuno^gii i T e­
rapii D ośw iadczalnej P. A. N, w e W rocław iu i w  Ośrodku Shigella  P. Z. H. w  W ar­
szawie.

Najczęściej w ystępującym  typem  Sh. flexneri  był typ 2, podtyp 2a 
(60,6%). Typ 2 (zarówno 2a jak  i 2b) od r. 1957 wykazywał tendencję spad­
kową. Drugi co do częstości występowania był typ 3, wykazywał on nie­
znaczną tendencję wzrostową.



С. П ж и л е н ц к и ,  Г. М а р ц и н о в с к а

ТИПЫ ДИЗЕНТЕРИЙНЫ Х БАЦИЛЛ ВО ВРОЦЛАВСКОМ ВОЕВОДСТВЕ 
И В Г. ВРОЦЛАВЕ ЗА  1955—1958 ГГ.

С о д е р ж а н и е

Авторы приводят анализ 830 дизентерийны х штаммов, вы деленны х во вро­
цлавском воеводстве и в г. Вроцлаве за 1955—1958 гг. Из дизентерийны х куль­
тур было выделено: вид Флекснера в 65,2°/о, вид Зонне в 34,4°/о. Виды Ф лекс- 
нера обнаруживались преимущ ественно в периоде с марта по июль месяц 
(максимум в июне). Больш е всего заболеваний дизентерией Зонне приходилось  
па июль и август. Из группы ф лекснеровских бактерий преобладали тип 2, 
подтип 2а (60,6°/о).
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Andrzej Danysz 

FARMAKOLOGIA I RECEPTURA 

Wyd. IV, 1960 r., str. 328, ryc. 29, tabl. 69, opr. p ł., zł 28 —
IV wydanie książki „Farm akologia i recep tu ra” różni się zasad­
niczo od wydań poprzednich, przeznaczonych dla felczerów. 
Obecne wydanie jes t podręcznikiem  dla pielęgniarek, toteż 
w związku z tym  zmieniony został zakres i częściowo układ 
książki.

Część farmakologiczna obejm uje opisy leków działających 
na układy: nerwowy, krwionośny, oddechowy, moczowy, pokar­
mowy; leków wpływających na stan  krw i, ciepłotę ciała, na 
przem ianę m aterii, na odczyn zapalny, poza tym  podane są tu 
leki przeciwgorączkowe, etioterapeutyczne, przeciwnowotworo- 
we i stosowane w położnictwie.



P R Z E G L Ą D  E P ID E M IO L O G IC Z N Y
R ok  X IV , 1960, N r  3

Alina Kucharewicz

TYPY FAGOWE SH IG ELLA SONNEI  WYSTĘPUJĄCE 
NA TERENIE POLSKI

Z Instytutu  Im m unologii i Terapii D ośw iadczalnej P. A. N. w e W rocławiu  
Dyrektor: prof. dr med. St. Slopek

W łaściwe zastosowanie fagów w dociekaniach epidemiologicznych za­
wdzięczamy pracom ogłoszonym przez Craigie’go i Yena  (3, 4), k tórzy  
wykazali, że pałeczki durowe zawierające antygen Vi są w różnym 
stopniu wrażliwe na grupę adaptow anych fagów Vi II. Badania tych 
autorów wykazały, że w obrąbie tego samego gatunku drobnoustrojów  
mogą istnieć w arianty  o różnej wrażliwości na danego faga.

W 1949 roku do typowania szczepów Shigella sonnei fazy II po raz 
pierwszy zastosował technikę Craigie’go i Yena  — Hammarstróm  (5, 6), 
k tóry  1834 badane szczepy podzielił na 68 typów lub podtypów fagowych.

Typowanie pałeczek Shigella sonnei za pomocą fagów Hammarstroma  
przeprowadzono w ostatnich latach w Czechosłowacji (12), Anglii (2, 9, 16), 
F rancji (13) i A ustralii (8).

Masowe badania na skalę krajow ą przeprowadzone w latach 1953— 1956 
przez Ślopka i współpracowników (10, 11, 15) wykazały, że pałeczki Shi­
gella sonnei stanowiły 26,6% wszystkich zbadanych szczepów z rodzaju 
Shigella, które wyosobniono w tym  czasie w Polsce. W ynika z tego, że 
schorzenia jelitow e wywołane przez ten  typ drobnoustrojów  stanowią 
poważny odsetek wśród schorzeń czerwonkowych.

Przeprowadzone badania wykazały:
1) jakie typy fagowe Shigella sonnei przeważały  na terenie Polski 

w m ateriale wyosobnionym w latach 1955— 1958,
2) że istnieje korelacja między typem  fagowym a typem  biochemicz­

nym,
3) i jaka jest prawdopodobna wartość m etody typowania fagami w ba­

daniach epidemiologicznych.
Za pomocą 12 fagów Hammarstroma  wytypowano 1600 szczepów Sh i­

gella sonnei, k tóre wyizolowano w latach 1955— 1958. Z przeprowadzo­
nych badań wynika, że na teren ie  Polski w tym  okresie występowało 
36 różnych typów fagowych (7) (tab. I).

Najliczniej reprezentow ane były fagotypy 2 i 3, k tóre stanow iły 58,8% 
wszystkich zbadanych szczepów. Typ fagowy 3 obejmował 31,2% zbada­
nych szczepów, a fagotyp 2— 27,6%. Mniej licznie reprezentow ane były 
typy 6 i 7, k tóre stanow iły razem  20,8% zbadanych szczepów. Około 10% 
szczepów Shigella sonnei zaliczono do typów: 19, 23, 21. Tylko 10,4% zba­
danych szczepów należało do pozostałych 29 typów fagowych.

Schematem  Hammarstroma  nie udało się objąć 84 szczepów, ponieważ 
ich reakcje lityczne były inne od reakcji znanych typów fagowych. Szcze­
py te podzielono na 10 dodatkowych grup.
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T a b e l a  I

Tyipy fagow e Shigella sonnei w ystępujące w  Polsce

N r 3

Jak  wynika z rozmieszczenia typów fagowych Shigella sonnei na te re ­
nie Polski, typ 3 Hammarstróma  występował w 14 województwach, fago- 
typ  2 w 13. Dalsze miejsca zajm ują typy  7 i 6, k tó re  stwierdzono w 12 
województwach.

Należy podkreślić, że pewne typy fagowe występowały liczniej w nie­
których częściach kraju .
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Dla jaśniejszego zobrazowania uzyskanych w yników podzielono cały 
obszar Polski na trzy  s trefy : północną, środkową i południową (Tab. II).

Do strefy  północnej zaliczono województwo szczecińskie, koszalińskie, 
gdańskie, olsztyńskie i białostockie. Do strefy  środkowej należały woje-

T a b e l a  II
N ajczęściej w ystępujące typy  fagow e Sh. sonnei na teren ie P olsk i

wództwa: zielonogórskie, poznańskie, bydgoskie, warszawskie i lubelskie. 
Południowa strefa obejm owała województwa: wrocławskie, opolskie, ka­
towickie i rzeszowskie. W ojewództwa kieleckiego nie brano pod uwagę, 
ponieważ z tego terenu  nie otrzym ano żadnego szczepu Shigella sonnei.

T a b e l a  III
Typy biochem iczne Sh. sonnei  w ystępujące na terenie Polski

/ O bjaśniefiie tablicy: +  =  ferm entacja, — =  brak ferm entacji, +  1—2 =  fer­
m entacja od 1 do 2 dni, — 1—30 =  brak ferm entacji do 30 dni.

Poszczególne typy biochem iczne określone przez: x  =  Bojlen, xx  =  H am m ar- 
stróm, XXX =  Szturm -R ubinsten, x x x x  =  nieznany typ biochem iczny.

P rz e g l.  E p id e m io l — 5



W strefie północnej i środkowej pierwsze m iejsce zajm ował fagotyp 3. 
Dalsze trzy  fagotypy pod względem częstości występowały w następu ją­
cej kolejności: typ  2, 7 i 6. Inne dane co do częstości występowania tych 
samych fagotypów Shigella sonnei stw ierdzono w strefie  południowej, 
gdzie najliczniej reprezentow any był typ 2 Hammarstróma, a następnie 
w ilości m alejącej występow ały fagotypy: 3, 6 i 7. Te cztery  typy fagowe 
stanow iły 79,7% wszystkich w ytypowanych szczepów z terenu Polski.
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T a b e l a  IV
Biochem iczne zachow anie się poszczególnych typ6w  fagow ych Shigella sonnei



T a b e l a  V
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Z estaw ienie typów  fagow ych i b iochem icznych Shigella  sonnei 
w ystępujących  na terenie w ojew ództw a poznańskiego

T a b e l a  VI

N ajczęściej w ystępujące typy fagow e Shigella sonnei  na terenie Polski
i w  innych krajach



Próbowano do badań epidemiologicznych w ykorzystać różnice w zacho­
waniu się biochemicznych szczepów Shigella sonnei (1, 6, 13, 14).

Wśród przebadanych szczepów Shigella sonnei wyróżniono wszystkie 
poznane dotąd typy biochemiczne (Tab. III).

Najczęściej w ystępującym  typem  biochemicznym na naszym  terenie 
okazał się typ  a — 50,6%. Na drugim  miejscu pod względem liczebności 
był typ b — 17,3%, a na trzecim  typ  к  — 15,3%. Inne typy biochemiczne 
były reprezentow ane mniej licznie. Duży m ateriał, jaki m iałam  do dy­
spozycji, pozwolił m i na w yodrębnienie nowego typu biochemicznego. 
Tę biochemiczną odm ianę nazwałam  literą  m. Typ ten różni się od innych 
typów  biochemicznych brakiem  ferm entacji maltozy.

N iektóre typy fagowe były reprezentow ane w większości przez jedną 
grupę biochemiczną (Tab. IV).

Fagotyp 2 reprezentow any był przez 53% szczepów należących do bio­
chemicznej grupy a. To samo można powiedzieć o typie 3, k tó ry  w 44% 
był typem  biochemicznym a.

Przy  dokładnej analizie badanego m ateriału  stwierdzono, że pewne 
tvpv biochemiczne w ystępowały w przeważającej liczbie w niektórych 
okręgach kraju; i tak  np. w województwie katow ickim  przew ażał bioche­
miczny typ  a nad typem  b i  k.

Podkreślić należy, że przewaga pewnych typów biochemicznych wy­
stępow ała w  pewnych okresach czasu. Być może, przyczyną tego było 
występowanie w danym  okręgu epidem ii czerwonkowej, wywołanej przez 
określony fagowy i biochemiczny typ Shigella sonnei.

Na szczególną uwagę zasługuje m ateria ł z okręgu poznańskiego, gdzie 
stosunek typów biochemicznych a:b przedstaw iał się jak  12:1, przy czym 
na 75 szczepów typu a, 55 szczepów Shigella sonnei należało do fago- 

t typu 2 (Tab. V).
Nie ulega wątpliwości, że w  roku 1956 na tym  teren ie wystąpiła 

większa epidem ia wywołana fagotypem  2.
W yniki otrzym ane z m ateria łu  województwa poznańskiego wykazują 

ścisłą zależność między typem  fagowym a biochemicznym zachowaniem 
się badanych szczepów.

Na podstawie wyników otrzym anych z m ateriału  pochodzącego z wo­
jew ództw a poznańskiego oraz z okręgu katowickiego, warszawskiego 
i bydgoskiego można przypuszczać, że pewne typy  fagowe odegrały dużą 
rolę w epidemiach, k tóre w ystąpiły na tych terenach w określonym  cza­
sie, przy czym należy podkreślić, że wyniki otrzym ane z m ateriału  woje­
wództwa poznańskiego najlepiej ilu stru je  przebieg jednolitej epidemii.

Porów nując w yniki własne z wynikam i innych badaczy, którzy również 
stosowali do typow ania szczepów Shigella sonnei fagi Hammarstroma, 
stw ierdziłam , że fagotyp 2 występował najliczniej w Polsce (Tab. VI).

Szczepy Shigella sonnei, k tó re  badano, pochodziły ze zbiorów muzeal­
nych i z tego powodu nie mogłam przeprowadzić bardziej wnikliwej oce- 

'n y  stałości typu fagowego, jak  również dokładnej korelacji fagotypu 
z ogniskiem epidemicznym. Dokładne dane epidemiologiczne, do których 
niestety  nie m iałam  dostępu, uniemożliwiły bardziej wnikliwą analizę 
otrzym anych wyników.

Niemniej uzyskane w niniejszej pracy wyniki dowodzą, że metoda fa- 
gotypowania pałeczek Shigella sonnei może oddać cenne usługi w ba­
daniach epidemiologicznych.
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А. К у х а р е в и ч

ФАГОТИПЫ ДИ ЗЕНТЕРИИ ЗОННЕ НА ТЕРРИТОРИИ ПОЛЬШИ

С о д е р ж а н и е

Типирование 1600 штаммов дизентерии Зопне проводилось с помощью 12 
фагов по Гаммарштрему (Hammarstróm). Вы деленны е в Польш е штаммы при­
надлеж ат к 36 фаготипам. В самом большом количестве обнаруживались типы
2 и 3, которые составляли 58,8°/о всех исследуемы х штаммов; затем следовали  
типы 6 и 7 (совместно составляли 20,8%). Прочие фаготипы встречались  
в меньшем числе. В больш инстве случаев вы деленны е штаммы вели себя в био­
химическом отношении как штаммы, типа а (50,6%), b (17,3%), к (15,3%).

Среди исследуемы х штаммов был обнаруж ен тип биохимически неизвестный, 
ре ферментировал мальтозу. К данному типу следовало зачислить 77 штаммов 
(5,1%). Временно принято означить этот тип буквой м. И сследования показали  
непостоянное превалирование одного биохимического и фаш вого типа над дру­
гими — в некоторых округах страны в определенном отрезке времени, напри­
мер в познаньском воеводстве в 1956 году. Очень вероятно, что на этих терри­
ториях r летнее время возникла эпидемия, возбудителем которой являлся  
ф аготип 2.
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A. K u c h a r e w i c z

PHAGE TYPES OF SHIGELLA SONNEI IN POLAND  

S u m m a r y

With the help of 12 phages of Ham marstrom, 1600 Sh. sonnei  strains w ere typed  
The strains isolated in Poland belong to 36 phage types. The m ost num erous types 
represented w ere: 2 and 3 w hich accounted for 58.8 per cent of a ll investigated  strains, 
follow ed by types 6 and 7 (20.8 per cent jointly), the other types appear in  lesser  
number.

The m ajority of isolated strains reacted b iochem ically  like type a (50 6 per cent), 
b (17.3 per cent), k  (15.3 per cent).

Am ong the investigated  strains, an  unknown biochem ical type w as found w hich  
did not ferm ent m altose. 77 of the investigated  strains (5.1 per cent) belonged to this 
type. The type has been provisionally  designated w ith  the letter m. In the author’s 
investigation  it w as estab lished  that one biochem ical and phage type dom inates in  
certain regions of Poland during the sam e period, for exam ple, in  the province of 
Poznań in 1956. A strong possib ility  ex ists  that in the sum m er period an epidem ic  
caused by phage type 2 appeared in these regions.



262 A. Kucharewicz N r  3



P R Z E G L Ą D  E P ID E M IO L O G IC Z N Y
R o k  X IV , 1960, N r  3

Marian Mulczyk  

METODA TYPOWANIA FAGAMI PAŁECZEK FLEXNERA

Z Instytutu Im m unologii i Terapii D ośw iadczalnej P. A. N. w e W rocław iu  
Dyrektor: prof. dr med. St. Slopek

Próby zastosowania bakteriofagów  do różnicowania bakterii o tych 
samych cechach biochemicznych i serologicznych i zaliczanych do tych 
samych jednostek taksonomicznych czynione były przez licznych au­
torów.

Opracowano szereg m etod typowania fagam i różnych grup  drobno­
ustrojów, z k tórych m etoda podana w 1938 r. przez Craigi’ego i Yena  (4, 5) 
znalazła szersze zastosowanie w diagnostyce bakteriologicznej i oddała 
cenne usługi w dochodzeniach epidemiologicznych (1, 6, 12).

Różnicowanie pałeczek Shigella  za pomocą bakteriofagów  zapoczątko­
wał Hammarstrom  (10), k tó ry  opracował m etodę typowania fagami pa­
łeczek Sh. sonnei. A utor ten  stw ierdził, że pałeczki Sh. sonnei w fazie II 
są w różnym  stopniu wrażliwe na lityczne działanie fagów i że na tej pod­
staw ie można je  podzielić na 68 różnych typów  fagowych.

Z uwagi na to, że w  Polsce czerwonka wywoływana jest głównie przez 
pałeczki Flexnera, k tó re  stanow ią około 70% wszystkich izolowanych 
szczepów czerwonkowych, podjęto w  pracowni Shigella Insty tu tu  Im m u­
nologii i Terapii Doświadczalnej PAN we W rocławiu próby opracowania 
m etody podziału pałeczek tej podgrupy drobnoustrojów  w oparciu o inne 
niż stosowane dotąd k ry teria  klasyfikacyjne (własności biochemiczne 
i serologiczne). W badaniach tych chodziło mianowicie o stw ierdzenie, 
czy szczepy Flexnera  różnego pochodzenia, należące do tych samych se- 
rotypów , są w różnym  stopniu wrażliw e na lityczne działanie grupy od­
powiednio dobranych fagów i czy istnieje możliwość w yodrębnienia 
wśród nich typów fagowych, jak  dzieje się w innych grupach drobno­
ustrojów  (2, 7, 8, 9, 11, 13, 14).

Opracowanie m etody typowania fagam i pałeczek Flexnera i wprowa­
dzenie jej do bieżącej diagnostyki bakteriologicznej zwiększyłoby jesz­
cze bardziej możliwości w ykorzystania m etod bakteriologicznych do ce­
lów epidemiologicznych.

Badaniu poddano 2159 szczepów S. f lexneri  wyosobnionych w różnych 
częściach k raju  od chorych i nosicieli w ciągu ostatnich 4 lat. Ze względu 
na  rzadkie występowanie w Polsce typów  4b, 5 i 6 S. flexneri  badania 
ograniczono tylko do czterech pierwszych typów tej podgrupy.

Użyte w tych doświadczeniach fagi wyosobniono z kału kurzego i ludz­
kiego i stosowano je  w  rozcieńczeniu testow ym , tj. w  doświadczalnie 
ustalonym  rozcieńczeniu, dającym  najlepszy ty p  reakcji. Technika ba­
dania wrażliwości szczepów S. flexneri  była podobna do rutynow o sto ­
sowanej techniki przy typowaniu form  Vi S. typhi  (3).



264 M. M ulczyk  

T a b e l a  I

R óżnicow anie typów  fagow ych pałeczek S. f lexneri

N r 3

Cl =  całkow ite  rozpuszczenie bakterii (confluent lysis), ** -  liczne łysinki,
* — nieliczne łysinki.



Spośród 24 użytych początkowo fagów tylko 11 w ybrano do typow a­
nia, z tych ostatnich zaś tylko 3—4 wykazywały różnicujące działanie na 
pałeczki poszczególnych serotypów.

W przeprowadzonych doświadczeniach wykazano, że szczepy serolo­
gicznie identyczne należące do tego samego serotypu w różny sposób 
reagu ją  na stosowane p repara ty  fagowe i że wobec tego istnieje możli­
wość w yodrębnienia wśród nich typów fagowych. Zachowanie się po­
szczególnych typów  serologicznych pałeczek Flexnera  w stosunku do te ­
stowych fagów przedstawiono w tabeli I.

Jak  widać z danych zamieszczonych w tej tabeli, w obrębie każdego 
serotypu stw ierdzono szczepy charakteryzujące się różną wrażliwością 
na użyte fagi. Różnice pomiędzy w yodrębnionym i typam i fagowymi są 
na ogół bardzo wyraźne, m anifestując się albo całkowitym  rozpuszcze­
niem  kom órek baktery jnych , albo zupełnym  brakiem  reakcji. Tylko 
w czterech przypadkach stw ierdzono pojaw ienie się od kilku do k ilku­
dziesięciu osobno leżących łysinek. Wśród szczepów serotypu la , zaliczo­
nych do typu fagowego A, można było wyróżnić 2 grupy szczepów róż­
niących się nieznacznie między sobą: jedna ulegała całkowitem u rozpusz­
czeniu przez fagi I, II i III, druga zaś dając całkowitą lizę z fagami I i II 
ulegała pod wpływem  faga III tylko częściowej lizie wyrażającej się po­
jaw ianiem  się pojedynczych łysinek. Grupę tych szczepów potraktow ano 
jako  odmianę typu fagowego A i oznaczono A i.

W celu opracowania m etody typowania fagam i i ewentualnego wyko­
rzystania jej dla dochodzeń epidemiologicznych bardzo istotne jest za­
gadnienie stałości cech typów  fagowych. W związku z tym  przeprow a­
dzono badania dotyczące zmienności typów fagowych w trakcie prze­
chowywania na podłożach sztucznych. Badania prowadzone w ciągu roku 
n ie  w ykazały różnic we wrażliwości pałeczek Shigella flexneri  na dzia­
łanie bakteriofagów. Nie stwierdzono także różnic we wrażliwości na 
bakteriofagi między poszczególnymi koloniami tego samego szczepu.

Szczególnie ważne dla w ykorzystania typów fagowych w dociekaniach 
epidemiologicznych byłoby stw ierdzenie:

a) czy szczepy wyhodowane w różnym  czasie od jednej i tej samej 
osoby stanowią ten  sam typ  fagowy,

b) oraz czy szczepy pochodzące z jednej i tej samej epidem ii, mającej 
na pewno wspólne źródło zakażenia, dają ten  sam rodzaj reakcji z grupą 
testowych fagów.

Odpowiedzi na te  zagadnienia udzielić będzie można jednak  tylko po 
nawiązaniu ścisłej współpracy bakteriologa z epidemiologiem.

М. М у л ь ч и к

МЕТОД ФАГОТИПИРОВАНИЯ М ИКРОБОВ ФЛЕКСНЕРА  

С о д е р ж а н и е

Было констатировано, что различного происхож дения штаммы Флекснера, 
одинаковые в отнош ении серологической принадлежности, отличаются различ­
ной чувствительностью к литическому действию соответственно подобранны х  
ф аговы х групп. На этом основании среди серотипов la , lb , 2а, 2Ь, 3 и 4а ми­
кробов Ф лекснера было вы делено по несколько фаготипов.
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Установлено, что чувствительность отдельны х штаммов к применяемым ф а ­
гам является постоянной чертой, которая не подвергается значительным изм е­
нениям при хранению  микробов на искусственны х питательных средах. Не 
отмечено различий в чувствительности к бактериофагам м еж ду отдельными  
колониями одного штамма.

М. M u l c z y k

A METHOD OF PH A G E-TYPIN G  OF FLEXNER BACILLI 

S u m m a r y

It w as established that F lexner strains of d ifferent origin belonging to  the sam e 
serotypes are sensitive in  d ifferent degrees to the lith ic action o f the respective  
groups of proper phages and on this basis am ong sero-types la , lb , 2a, 2b, 3 and 4a 
of Sh. f lexneri  a few  different phage types w ere found.

M oreover, it w as show n that the sen sitiv ity  of various strains to th e applied  
phage preparations is a constant feature not undergoing greater changes by keeping  
the bacteria in artific ia l m edia. No d ifferences in  susceptib ility  for bacteria phages 
were observed betw een  the d ifferent colonies o f th is sam e strain.
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Zbigniew Anusz, Andrzej Grabiński, Jerzy  Narębski

TYPY PAŁECZEK CZERWONKI W LATACH 1956— 1959.
WRAŻLIWOŚĆ WYHODOWANYCH SZCZEPÓW 

NA SULFAGUANIDYNĘ I ANTYBIOTYKI 
ORAZ PORÓWNANIE WYNIKÓW BADAŃ IN VITRO Z WYNIKAMI

LECZENIA

Z Działu Klinicznego P. Z. H. d II Kliniki Chorób Zakaźnych A. M. w Warszawie 
Kierownik: prof. dr med. B. K assur

Piśmiennictwo ostatnich lat, dotyczące częstości występowania czer­
wonki wywołanej pałeczkam i Sh. f lexneri  i Sh. sonnei (Ślopek  i Metzger, 
Neym an  i Kokocińska, Jachnina, Kulikowa ), wskazują na ciągły wzrost 
zachorowań wywołanych pałeczkami Sh. sonnei i jednoczesny spadek za­
każeń spowodowanych pałeczkami Sh. flexneri. W ielu autorów  (Czarnyj 
i wsp., Anzales  i wsp., Neym an  i  wsp.) stw ierdza rów nom ierne w ciągu 
roku rozłożenie się zakażeń wywołanych przez Sh. flexneri. Odnośnie do 
czerwonki Sh. sonnei podnoszony jest sezonowy wzrost liczby zachoro­
wań, przy czym niektórzy autorzy stw ierdzali wzrost w miesiącach czer­
wiec—wrzesień (Neym an  i Kokocińska, Szantarenko), inni wczesną wio­
sną (cyt. wg Brit. Med. Journ., 1955, N r 4910, 401).

BADANIA WŁASNE

M ateriał do badań stanow ili chorzy na czerwonkę leczeni w naszej 
Klinice i Poradni Zakaźnych Schorzeń Jelitow ych. Typowanie w  obrębie 
gatunku Sh. f lexneri  przeprowadzał Ośrodek Shigella P. Z. H.

Z danych zamieszczonych w tabeli I wynika, że odsetek chorych na 
czerwonkę wywołaną pałeczkam i Sh. sonnei jest z każdym  rokiem  wyż­
szy (od 11,4% w r. 195(5 do 37,3% w r. 1959), zaś odsetek chorych na czer­
wonkę wywołaną pałeczkam i Sh. flexneri  odpowiednio m aleje (od 88,6% 
w r. 1956 do 62,7% w r. 1959) (Tab. I).

Ze względu na stosunkowo niedużą liczbę chorych i możliwość przy­
padkowego ich doboru w klinice brak podstaw do tego, by nasz m ateriał 
kliniczny uważać za dostatecznie reprezentatyw ny do wyciągania wnio­
sków n a tu ry  epidemiologicznej. Niemniej chcielibyśm y zaznaczyć, że 
analiza naszych danych za okres lat 1956— 1959 wskazuje na dość rów ­
nom ierny rozkład w ciągu roku przypadków czerwonki wywołanej pa­
łeczkami Sh. flexneri. W odniesieniu do Sh. sonnei zasługuje na wzm ian­
kę to, że w latach 1956— 1957 zaznaczył się sezonowy wzrost w m iesią­
cach VI— VII, ale w m iarę narastania zachorowań wywołanych pałecz- 

' kam i Sh. sonnei w ystępowanie czerwonki o tej etiologii było w latach 
1958— 1959 bardziej równom ierne.



Z tabeli II w której podano częstość występowania poszczególnych ty ­
pów w obrębie Sh. flexneri  w latach 1957— 1959, wynika, że najliczniej 
reprezentow ane są typy 2a, następnie kolejno 3, lb , 2b, 4a, 6, Y, X (typu
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T a b e l a  I

T a b e l a  II

4b nie stwierdzono). Podobnie do naszych kształtu ją się wyniki otrzym ane 
przez Neymana  i Kokocińską, w odróżnieniu od Ślopka  i Metzgera oraz 
Ładosz, k tórzy dla typów 3 i 4 otrzym ali wartości niższe.

W NIOSKI

1. Odsetek chorych na czerwonkę wywołaną pał. Sh. sonnei w latach 
1956— 1959 stopniowo narasta.

2. W obrębie gatunku Sh. flexneri  najliczniej reprezentow ane są typy 
2a, a następnie kolejno 3, lb , 4a, 6, Y, X (typu 4b nie stwierdzono).

3. Stwierdzono dość rów nom ierny rozkład w ciągu roku przypadków 
czerwonki wywołanej pałeczkam i Sh. flexneri  w latach 1956— 1959.

4. W odniesieniu do Sh. sonnei zasługuje na wzmiankę, że w latach 
1956— 1957 zaznaczył się sezonowy wzrost w miesiącach VI—VII, ale 
w m iarę narastania zachorowań wywołanych pał. Sh. sonnei występow a­
nie czerwonki o tej etiologii było w latach 1958— 1959 bardziej rów no­
m ierne.

Piśm iennictw o dotyczące oporności pałeczek czerwonkowych jest sto­
sunkowo skąpe, a w yniki badań rozbieżne.



Dowling i wsp. (1955 — cyt. wg Rozansky’ego) wskazują, że pałeczki 
czerwonki należą do drobnoustrojów  o wysokiej wrażliwości na antybio­
tyki i powolnym rozwoju oporności. Higgins i wsp. (1955) stw ierdzili 
wrażliwość pałeczek czerwonki na sulfonam idy w 85,8% szczepów, 
na dihydrostreptom ycynę w 95,4%, na oksytetracyklinę w 95%. W gru­
pie dzieci leczonych zapobiegawczo występował dw ukrotny spadek 
wrażliwości pałeczek czerwonki na dihydrostreptom ycynę oraz prze­
szło 4-krotny na oksytetracyklinę. W stosunku do sulfonamidów au­
torzy nie spostrzegali obniżenia wrażliwości. Odmienne wyniki o trzy­
mali Czunaewa  (1955) i Smirnow  (1955). A utorzy ci stw ierdzili w rażli­
wość szczepów czerwonkowych na syntom ycynę w 100% przypadków 
i ich oporność na sulfonam idy w 88% przypadków lub naw et w 100%. 
Zdaniem Bilibina (1957) określanie wrażliwości pałeczek czerwonki 
na antybiotyki może mieć tylko pomocnicze znaczenie i nie decyduje
0 wyborze leku. Bilibin mimo zastosowania antybiotyku, na który  pa­
łeczki okazały się oporne, spostrzegał dodatnie wyniki leczenia w 70% 
przypadków.

Podobne spostrzeżenia podaje Krasnogalowec (1958), który w swym 
m ateriale stw ierdził oporność pałeczek czerwonki na sulfonam idy 
w 79,3%, a na syntom ycynę w 11,3% przypadków. Wg Gromaszewskiej
1 wsp. (1959) określanie wrażliwości pałeczek czerwonki ma dużą 
wartość kliniczną. W m ateriale  tych autorów  wrażliwość na sulfonam idy 
występowała wśród szczepów Sh. sonnei w 58,4% przypadków, a wśród 
szczepów Sh. flexneri  w 16,6%. Rozansky  i wsp. (1958) badali wrażliwość 
pałeczek czerwonki na przestrzeni lat 1954— 1957. Autorzy ci stw ier­
dzają, że o ile w roku 1954 praw ie 100% szczepów było wrażliwych 
na streptom ycynę, tetracykliny  i chloramfenikol, to w r. 1957 około 30% 
szczepów wykazywało oporność na tetracykliny, a 20% na streptom ycynę 
i chloramfenikol. U chorych leczonych sulfonam idam i skuteczny wynik 
leczniczy uzyskano w około 47% przypadków; jako k ry terium  braku od­
działywania leku uważali autorzy obecność pałeczek czerwonki w stolcu 
w 5.— 7. dniu podawania sulfonamidów.

Z prac autorów  polskich należy wymienić badania Ładosz (1958). 
Stw ierdziła ona największą wrażliwość pałeczek czerwonki na chlo- 
rom ycetynę i terram ycynę, mniejszą na streptom ycynę i aureom ycynę 
i oporność na sulfaguanidynę aż w 98,$% przypadków. Ponadto wskazuje 
Ładosz na różnicę wrażliwości szczepów, pochodzących od chorych i no­
sicieli.
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BADANIA WŁASNE

Pałeczki czerwonki badano na wrażliwość za pomocą krążków bibuło­
wych produkcji W arszawskiej W ytw órni Surowic i Szczepionek. Poszcze­
gólne krążki zaw ierały następujące ilości antybiotyków : krążki z peni­
cyliną — 10 j., ze streptom ycyną — 100 mcg, z chlorom ycetyną — 50 mcg, 
z  aureom ycyną — 20 mcg, z terram ycyną 20 mcg. Do posiewu używano 
1,5 godz. bulionowej hodowli pałeczek czerwonki w ilości 0,05 ml o gę­
stości 3X 108/1 ml wg skali M cFarlanda. Jako podłoża używano 2% agaru 
z dodatkiem  1% glukozy i 10% krw i końskiej. W yniki odczytywano, m ie­
rząc średnicę zahamowania wg następującego schem atu: wrażliwy —
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30 mm lub więcej, średnio wrażliwy 29—25, słabo w rażliw y 24— 20 mm, 
oporny 19— 13 mm.

K rążki sulfaguanidynow e sporządzano z bibuły W hatm ann Nr 1, nasą­
czając ją  sulfaguanidyną rozpuszczoną w wodzie o temp. wrzenia. Na­
stępnie krążki podgrzewano delikatnie aż do odparowania. O trzym ane 
krążki zaw ierały około 1,7 mg sulfaguanidyny. Używano tylko krążków 
świeżo przygotowanych. Kontrolę stanow iły szczepy oporne i wrażliwe 
na sulfaguanidynę.

Na 49 szczepów Sh. flexneri  brak wrażliwości na sulfaguanidynę stw ier­
dzono w 13 przypadkach, zaś na 24 szczepy Sh. sonnei w 5 przypadkach.

Stopień wrażliwości na penicylinę, streptom ycynę, aureom ycynę, ter- 
rum ycynę i chlor omy cetynę przedstaw ia tabela III.

T a b e l a  III

Przedstaw ione dane wskazują, że wrażliwość szczepów była najw yraź­
niejsza na chlorom ycetynę: na 86 szczepów Sh. flexneri  w 61 przypad­
kach (70,9%) i na 38 szczepów Sh. sonnei w 22 przypadkach (57,9%). 
O pierając się na danych zaw artych w tabeli III można by sugerować 
w celach leczniczych przede wszystkim chlorom ycetynę i terram ycynę.

W yniki leczenia sulfaguanidyną i antybiotykam i były w  zdecydowanej 
większości przypadków zgodne z antybiogram am i szczepów. Na ogólną 
liczbę 13 chorych, u k tórych stw ierdzono szczepy oporne na sulfaguani­
dynę, leczenie tym  środkiem  nie doprowadziło do bakteriologicznego 
wyzdrowienia; skuteczny wynik leczenia uzyskano dopiero po zastoso­
waniu odpowiedniego antybiotyku. W 1 przypadku mimo wrażliwości 
szczepu wynik leczenia sulfaguanidyną był nieskuteczny. Również 
w 1 przypadku, w k tórym  stw ierdzono wrażliwość szczepu na chloro­
m ycetynę, nie osiągnięto całkowitego wyleczenia po zastosowaniu tego 
leku. W 2 przypadkach, w których stw ierdzono szczepy oporne na chloro­
m ycetynę leczenie tym  antybiotykiem  nie było skuteczne. Spostrzegano 
tylko po 1 przypadku takim , w k tórym  mimo wrażliwości szczepu na 
6ulfaguanidynę oraz chlorom ycetynę nie osiągnięto dobrego wyniku le­
czenia po zastosowaniu tych środków.
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WNIOSKI
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1. W yniki leczenia sulfaguanidyną i antybiotykam i były w zdecydo­
wanej większości przypadków zgodne z antybiogram am i szczepów.

2. Badanie wrażliwości pałeczek czerwonki na antybiotyki pozwoliło 
na uszeregowanie użyteczności antybiotyków  w leczeniu czerwonki wg 
następującej kolejności: chlorom ycetyna, terram ycyna, aureom ycyna 
i streptom ycyna.

3. W ykazano dużą przydatność sulfaguanidyny w leczeniu czerwonki.
4. Badanie wrażliwości pałeczek czerwonki na sulfaguanidynę i an ty ­

biotyki posiada istotne znaczenie w doborze właściwego leku w leczeniu 
czerwonki.

3. А н у ш ,  А.  Г р а б и н ь с к и ,  E. Н а р е м б с к и

ТИПЫ ДИЗЕНТЕРИЙНЫХ БАЦИЛЛ В 1956—1959 ГГ. ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ 
ВЫДЕЛЕННЫХ ШТАММОВ К СУЛЬФОГУАНИДИНУ И АНТИБИОТИКАМ. 
СРАВНЕНИЕ ИТОГОВ ИССЛЕДОВАНИЙ IN VITRO С ЛЕЧЕБНЫМ ЭФФЕКТОМ

С о д е р ж а н и е

Из проведенных авторами исследований за 1956—1959 гг. в Клинике и Кон­
сультации Инфекционных Кишечных Заболеваний следует, что увеличивается 
процент больных дизентерией Зонне (в 1956 г. — 11,4°/о, в 1959 г. — 37,3%), 
а снижается процент больных дизентерией Флекснера (1956 г. — 88,6%, 1959 г. — 
62,7%).

Заболевания дизентерией Флекснера равномерно распределяются в течение 
всего года; дизентерии Зонне присущий сезонный подзем в июне в июле 
месяце.

Авторы исследовали чувствительность дизентерийных микробов к сульфо- 
гуанидину и антибиотикам. Отмечается большая пригодность сульфогуанидина 
г течении дизентерии. Эффективность антибиотиков следует учитывать в дан­
ной последовательности: 1) хлоромицетин, 2) террамицин, 3) ауреомицин, 
4) стрептомицин.

Z. A n u s z ,  A. G r a b i ń s k i ,  J. N a r ę b s k i

TYPES OF DYSENTERY BACILLI ISOLATED BETWEEN 1956—1959.
SENSITIVITY OF STRAINS TO SULPHAGUANIDINE AND ANTIBIOTICS —

A COMPARISON OF THE RESULTS OF AN INVESTIGATION IN VITRO 
WITH TREATMENT RESULTS

S u m m a r y

On the basis of investigations conducted by the authors in the Hospital and 
Out-patient Clinic for Infectious Intestinal Diseases, they concluded tha,t the per­
centage of cases of dysentery caused by Sh. sonnei is increasing: in 1956 — 11.4 per 
cent; in 1959 — 37.3 per cent and the percentage of cases caused by Sh. f lexneri  
is decreasing (1956 — 88.6 per cent; 1959 — 62.7 per cent). The cases caused by 
Sh. f lexn eri  are distributed evenly throughout the year whereas those caused by 
Sh. sonnei show a seasonal rise in June and July.
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Stefania Bieleniu

OCENA BADAŃ BAKTERIOLOGICZNYCH U CHORYCH 
NA CZERWONKĘ 

LECZONYCH W KLINICE CHORÓB ZAKAŹNYCH A. M 
W KRAKOW IE, W LATACH 1949— 1958

Z Kliniki Ghorób Zakaźnych A. M. w  Krakowie 

Kierownik: 8 Prof. Dr J. K o s tr ze w sk i  I

W latach 1949— 1958 leczono w Klinice Chorób Zakaźnych Akademii 
Medycznej w K rakowie z powodu czerwonki 969 chorych. Dla potw ier­
dzenia rozpoznania klinicznego wykonano u tych chorych badania bak­
teriologiczne i serologiczne krw i oraz badania bakteriologiczne stolców.

B a d a n i a  b a k t e r i o l o g i c z n e  k r w i .  K rew  posiano u 943 
chorych. Około 85% posiewów wykonano w 1. tygodniu choroby. W szyst­
kie posiewy dały wynik ujem ny, tylko u jednego chorego we wczesnym 
okresie choroby wyhodowano z krw i E. coli. W przypadku tym  chodziło
o chorego, u którego rozpoznanie kliniczne czewonki nie budziło w ątpli­
wości, mimo że trzykro tne posiewy stolca dały  wynik ujem ny. O hodo­
waniu u chorych czerwonkowych innych zarazków z grupy E. coli —
S. typhi  pisze Józef Kostrzewski.

Dla porównania badań bakteriologicznych u chorych na czerwonkę 
w latach 1949— 1958 przytoczę zestawienie wyników badań bakteriolo­
gicznych z lat 1919— 1924 oraz z lat 1942— 1943, podane przez Józefa Ko- 
strzewskiego  w pracy pt. „O kilku Ostrych Chorobach Zakaźnych” (Kra­
ków 1947). Porów nuję je  dlatego, ponieważ jedne i drugie spostrzeżenia 
dotyczą chorych leczonych w tym  samym  zakładzie leczniczym, a badania 
w ykonane są w tej samej pracow ni bakteriologicznej.

Spostrzeżenia Józefa Kostrzewskiego  pochodzą od chorych z dwóch epi­
dem ii i  uzyskane w yniki badań bakteriologicznych krw i przedstaw iają 
się następująco:

W latach 1919— 1924 wykonano posiewy krw i u 313 chorych i w yka­
zano b. Shiga— Kruse  u 51 chorych (16,29%). Posiewy powtarzano często 
kilkakrotnie i u 313 chorych wykonano 630 posiewów. Dodatnią hodowlę 
uzyskano 81 razy, tzn. w 12,85%. W latach 1942— 1943 wysiano krew  
u 621 chorych i u 44 spośród nich wykazano b. Shiga-Kruse  (w 7,88%). 
Na ogólną liczbę wykonanych posiewów, w ynik dodatni uzyskano w 5,94%. 
Dodatnie hodowle zarazków z krw i uzyskiwał Józef Kostrzewski  zarówno 
we wczesnym, jak  i w późniejszym okresie choroby.

Przy rozważaniu przyczyny faktu, iż w ciągu 10 lat nie zdołano w y­
kazać obecność zarazków czerwonki w krw i chorych, należy wziąć pod 
uwagę następujące m om enty:

1. Spostrzeżenia Józefa Kostrzewskiego  dotyczyły głównie chorych 
z epidem ii, kiedy sama choroba może przybierać zmienny obraz, może 
więc również i zachowanie zarazków w ustroju być odmienne. Sam Józef
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Kostrzewski, m ając na m yśli własności bakteriologiczne krw i chorych 
czerwonkowych, pisze o latach między epidemiami, że „szereg lat był 
ubogi w spostrzeżenia z tego zakresu”. U chorych z omawianego okresu 
10 lat m ieliśmy głównie do czynienia z zachorowaniami sporadycznymi, 
a w zaledwie znikomej liczbie przypadków chodziło o zachorowania en­
demiczne.

2. Ciężkość schorzenia ma również wpływ na obecność’zarazków czer­
wonkowych w krwi. Zależność tę ilu stru je  tablica, w której Józef Ko­
strzewski  podaje, że odsetek śm iertelności u chorych z dodatnią hodowlą 
z krw i wynosił 41,17%, podczas gdy spośród chorych z ujem ną hodowlą 
zmarło 8,01%. W naszym m ateriale  chorych przebieg choroby był lekki 
i średnio ciężki. Praw ie u wszystkich chorych choroba skończyła się w y­
zdrowieniem, tylko u 3 chorych przeszła w postać przewlekłą.

3. Nie można także pominąć w obserw acjach Józefa Kostrzewskiego  
faktu, że najczęściej hodowanym zarazkiem nie tylko z krwi, ale i ze 
stolców była pałeczka Shiga-Kruse. M amy więc prawo domyślać się, że 
chodziło o zachorowania, w których ten  drobnoustrój odgryw ał główną 
rolę. Badania u naszych chorych dowodzą, że najczęściej hodowanym 
obecnie zarazkiem  czerwonki są pałeczki z grupy Flexnera. Być może 
więc, że pałeczka Sługa  jako bardziej zjadliwa posiada w większym 
stopniu zdolność przenikania do krwiobiegu.

W ł a s n o ś c i  s e r o l o g i c z n e  k r w i .  Z przeciw ciał brano pod 
uwagę tylko aglutyniny. Spostrzeżenia na m ateriale chorych w latach 
1949— 1958 są na ogół zgodne z tym , co pisze Józef Kostrzewski  o latach 
wcześniejszych. Za dodatni odczyn aglutynacji przyjm owano zlepienie 
grubogrudkow e od rozcieńczenia 1:100. Odczyn aglutynacji wykonano su­
rowicą 969 chorych. Dodatnią aglutynację uzyskano u 134 (13,8%). U 94 
chorych surowica zawierała zlepniki dla pałeczek Flexnera, u 40 chorych 
stwierdzono obecność przeciwciał dla pałeczek: Shiga, Sonne, Y. U 17 
chorych wykazano jednocześnie przeciwciała zlepiające pałeczki czer­
wonkowe i pałeczki z grupy durowo-rzekom odurowej, u 6 chorych prze­
ciwciała nie odpowiadały gatunkow i szczepu wyhodowanego ze stolca. 
U 124 chorych stw ierdzono odczyn 1:200, u 8 chorych 1:400, a tylko 
u 2 miano odczynu wynosiło 1:800.

B a d a n i a  b a k t e r i o l o g i c z n e  s t o l c ó w .  Wśród 969 cho­
rych leczonych w ciągu 10 la t w Klinice Chorób Zakaźnych wykazano 
pałeczki czerwonki w stolcu u 252 chorych, a więc w 26%. Posiewy sto l­
ców pow tarzano dw u- i trzykro tn ie i u 969 chorych wykonano 3156 ba­
dań. Uzyskano 383 posiewy dodatnie (12,15%). W poszczególnych latach 
liczba dodatnich hodowli z kałów przedstaw ia się różnie. Od roku 1949 
do 1952 odsetek dodatnich posiewów na ogólną liczbę wykonanych badań 
wahał się od 0,7% do 6,3%, a w  latach 1953 do 1958 był znacznie wyższy
i wynosił od 10,9% do 20%. Liczba chorych, u których w ykryto  w kale 
zarazki czerwonki, wykazuje także duże różnice w zależności od lat.

Od roku 1949 do 1952 uzyskano potw ierdzenie bakteriologiczne do­
datn ią hodowlą ze stolców u 2,06%— 16,2% chorych. W latach 1953— 1958 
odsetek potwierdzeń bakteriologicznych w poszczególnych latach wa­
ha ł się w granicach od 22,5% do 43,7% chorych. Dodać tu ta j trzeba, że 
mniej więcej od 1953 r. wprowadzono w  pracowni do diagnostyki czer­
wonki pożywkę SS. Z uzyskanych hodowli w 80,5% wykazano pałeczki 
czerwonki z g rupy F lexnera, w 11,3% pałeczki typu Sonne, a w  pozosta­
łym odsetku wykazano pałeczkę Shiga i Y. U 10 chorych wykazano za­
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razki nieczerwonkowe: pałeczki duru  brzusznego u 3, duru rzekomego В 
typu Schottm iillera u 1, duru  mysiego u 2 i pałeczki okrężnicy a i (i u 4 
chorych. W grupie omawianych 10 chorych, u 3 wyhodowano na zmianę 
pałeczki czerwonki z pałeczkami duru  brzusznego, duru rzekomego В 
oraz z pałeczkami okrężnicy typu a. U wszystkich 10 chorych rozpoznanie 
kliniczne czerwonki było pewne i nie stw ierdzono objawów mogących 
przem awiać za zakażeniem  mieszanym. W zależności od okresu choroby 
posiewy przedstaw iały się następująco: 69% dodatnich hodowli uzyskano 
w 1. tygodniu choroby, 21% w 2 tygodniu, a pozostałe 10% w okresie póź­
niejszym .

Spostrzeżenia Józefa Kostrzewskiego  odnośnie do badań bakteriolo­
gicznych stolców pochodzą od chorych z epidem ii w latach 1923 do 1924 
oraz w latach 1942 do 1943. W latach 1923 do 1924 badano kał 115 cho­
rych. Zarazki czerwonki wykazano u 28, tj. 24,34%. Ogółem u tych cho­
rych posiano kał 558 razy, hodowlę dodatnią uzyskano w 37 przypadkach 
(6,63%). W latach 1942 do 1943 badano stolce u 551 chorych, zarazki czer­
wonki w stolcu wykazano tylko u 13 (2,36%). Odsetek hodowli dodatnich 
na ogólną liczbę wykonanych badań w tym  okresie wynosił 1,74%. Z 37 
posiewów dodatnich jakie uzyskano w latach 1923 do 1924, 33 razy w y­
hodowano b. Shiga-Kruse  (89%) i tylko w 4 przypadkach b. pseudodysen-  
teriae. W latach 1942 do 1943 z 13 hodowli dodatnich ze stolców w 9 przy­
padkach wyhodowano b. Shiga-Kruse  (69%) i w  4 — b. pseudodysenteriae.
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С. В е л е н и и

ОЦЕНКА БАКТЕРИОЛОГИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ У ДИЗЕНТЕРИЙНЫХ 
БОЛЬНЫХ, НАХОДИВШИХСЯ НА ИЗЛЕЧЕНИИ В КЛИНИКЕ 

ИНФЕКЦИОННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ В Г .  КРАКОВЕ ЗА 1949—1958 ГГ.

С о д е р ж а н и е

В 1949—1958 гг. находилось на излечении 969 больных дизентерией. Посевы 
крови были произведены у 943 больных — у всех получено отрицательные 
результаты. Реакция агглютинации с сывороткой крови больных применялась 
у 969 больных — положительные результаты получено у 134 больных (13,8%>). 
В 70®/о случаев были обнаружены агглютинины для микробов вида Флекснера. 
в остальных случаях для вида Зонне, Шита и У. Агглютинины не соответство­
вали выделенным из кала дизентерийным микробам у 6-и больных. Дизенте­
рийные культуры были обнаружены в испражнениях у 252 больных (26°/о).

S. В i е 1 е n i п

AN EVALUATION OF BACTERIOLOGICAL INVESTIGATIONS OF DYSENTERY 
PATIENTS TREATED IN THE HOSPITAL FOR INFECTIOUS DISEASES 

IN CRACOW BETWEEN 1949—1958

S u m m a r y

969 cases of dysentery were treated between 1949—1958. Blood cultures wer# 
conducted among 943 patients — all results were nęgative. The agglutination test
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with serum of 969 patients — showed positive reaction in 134 patients (13.8 per 
cent). Agglutinants for bacilli o f the Flexner group were found in 70°/o of the pa­
tients and the remaining percentage for the Sonnei, Shigae and Y. bacilli. The an­
tibodies of 6 patients did not correspond to the species of strains obtained from 
the faeces.

Bacilli of the Shigella groups were found in the faeces of 252 patients (26 per 
cent).

r " ^ :' '• 1 '
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K o s tr ze w sk i  jr.: O kilku Ostrych Chorobach Zakaźnych, Kraków 1947.
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Danuta Małłek, Władysław Kołowrotkiewicz

WYNIKI BADAŃ BAKTERIOLOGICZNYCH W CZERWONCE 
W ZALEŻNOŚCI OD SPOSOBU POBIERANIA MATERIAŁU

ZAKAŹNEGO

Z Oddziału Chorób Zakaźnych Szpitala Miejskiego im. J. Strusia 
oraz Poradni Schorzeń Jelitowych w  Poznaniu 

Ordynator: dr med. A. Zahradnik

Od 1. I. 1954 r. do 1. VII. 1959 r. w Oddziale Chorób Zakaźnych Szpi­
tala Miejskiego oraz Poradni Schorzeń Jelitow ych w Poznaniu, rozpozna­
liśmy czerwonkę u 767 chorych. Do roku 1957 liczba przypadków stopnio­
wo w zrastała, a w r. 1958 i 1959 nieco obniżyła się.

Przez pierwsze 3 lata  od wszystkich chorych pobieraliśm y do badania 
bakteriologicznego kał oraz wymaz z odbytnicy do płynu konserwującego. 
Pierw sze próbki pobieraliśm y niezależnie od rozpoczęcia leczenia w go­
dzinach rannych w dniu przyjęcia lub dnia następnego. N astępne badania 
wykonywano 2—3 razy co 2 dni. Próbki te  dostarczano w ciągu kilku go­
dzin do pracow ni bakteriologicznej, znajdującej się w odległości kilku 
km  od Oddziału.

Na ogólną liczbę 283 chorych, spostrzeganych od 1954—56 r., uzyska­
liśmy potw ierdzenie bakteriologiczne u 146, tj. 52,3%, w  tym : 

w  42% — u 118 chorych z posiewu kału (25% wyłącznie z kału), 
w 27% — u 75 chorych z posiewu wymazu z odbytnicy (10% wyłącz­

nie z wymazu odbytnicy), 
w 17% — u 47 chorych z posiewu kału oraz wymazu z odbytnicy.
A więc hodowlę pałeczek Shigella o trzym aliśm y 1,5 razy częściej z kału 

aniżeli z wymazu z odbytnicy.
W połowie 1957 r. rozpoczęliśmy wykonywać u chorych na czerwonkę 

również badania rektoskopowe. W czasie zabiegu pobieraliśm y zwykle
2 wymazy z prostnicy i esicy oraz natychm iast posiewaliśmy na podłoża: 
SS, Wilson Blaira, podłoże selenitow e oraz na bulion z dodatkiem  cukru 
gronowego. Po 18 godzinach hodowle bulionowe i selenitow e przesiew a­
liśmy na p łytki SS i W ilson Blaira. Po 24 godzinach z podłoża SS, a po 
48 godzinach z Wilson Blaira podejrzane kolonie izolowaliśmy i posiewa­
liśmy na podłoże K liglera. Przynależność gatunkow ą poszczególnych 
szczepów stw ierdzano na podstawie aglutynacji szkiełkowej z surowicam i 
diagnostycznym i. Do spraw dzenia cech biochemicznych używano nastę- 
pujących cukrów: laktozę, glukozę, m annitol, m altozę, sacharozę, ram no- 
zę, ksylozę i inozytol. Zdolność w ytw arzania indolu stwierdzono na wo­
dzie peptonowej.

Pierw sze badania rektoskopowe wykonyw aliśm y w dniu przyjęcia lub 
w dniu następnym . W większości przypadków nie rozpoczynaliśmy le­
czenia przyczynowego przed w ykonaniem  wstępnego badania rektosko- 
Powego, a w żadnym  razie przed pobraniem  kału i wymazu z odbytnicy. 
Kontrolne wymazy pobieraliśm y przez rektoskop po zakończeniu lecze­



nia. W ten sposób w okresie od 1957 do 1959 r. przebadaliśm y 218 cho­
rych, u których ponadto pobieraliśm y również kał i wymaz z odbytnicy, 
zwykle 3—4 razy, nie posiewając bezpośrednio przy łóżku chorego, lecz 
po kilku godzinach.

U pozostałych chorych w liczbie 266 wykonywano nadal ty lko  badanie 
bakteriologiczne kału i wymazu z odbytnicy.

W grupie chorych wziernikowanych uzyskaliśm y potwierdzenie bak­
teriologiczne w 163 przypadkach, tj. w 75%, w tym:

w 64% — u 138 chorych z posiewów z wymazów pobranych przez rek- 
toskop;

a w 19% — wyłącznie z posiewów rektoskopow ych; 
w 50% — u 109 chorych z posiewów z kału; 
a w 5% — wyłącznie z kału;
w 36% — u 79 chorych z posiewów i wymazów z odbytnicy; 
a w 2% — wyłącznie z wymazów z odbytnicy.
A więc 2/з wszystkich potwierdzeń bakteriologicznych uzyskaliśm y 

zgodnie dwoma lub trzem a wyżej wym ienionym i sposobami posiewania.
W grupie 266 chorych niew ziernikowanych uzyskaliśm y potwierdzenie 

bakteriologiczne w 113 przypadkach, tj. w 42%, w tym :
w 30% — u 81 chorych z posiewu z kału, (w 16% wyłącznie z kału), 
w 26% — u 70 chorych z posiewu z wymazu z odbytnicy (w 12% w y­

łącznie z wymazu),
a w 14% — u 39 chorych z posiewu z kału oraz z wymazu z odbytnicy. 
Podobnie jak w ubiegłych latach, w okresie od 1957 do 59 r. hodowlę 

pałeczek czerwonki z kału otrzym aliśm y 1,3 razy częściej niż z wymazu 
z odbytnicy.

74 chorych, tj. 15% wszystkich spostrzeganych w ostatnich 2,5 latach, 
otrzym yw ało przed przybyciem  do szpitala 1— 10 g sulfoguanidyny. 
U 46 spośród nich uzyskaliśm y dodatnie wyniki bakteriologiczne, a u 28 
ujem ne.

Szereg autorów, m. i. Grunwald, Narębski, Ładosz i wsp., piszą o za­
leżności wysiewalności pałeczek czerwonki od dnia choroby. Zdaniem  ich 
wysiewalność ta stopniowo zmniejsza się. W naszym  m ateriale chorych, 
pochodzącym z ostatnich 2,5 lat, zagadnienie to  przedstaw ia się następu­
jąco. Stw ierdziliśm y, że z m ateriału  pobranego do badania wstępnego 
między 1.— 3. dniem  choroby hodowlę pałeczek Shigella uzyskaliśm y 
w 57% przypadków, a z m ateriału  pobranego między 4.— 5. dniem  choroby 
.w 51%. N atom iast z m ateriału  od chorych, zgłaszających się między 
7.—-14. dniem  choroby, otrzym aliśm y hodowlę w 60%, a od chorych ze 
zmianami przew lekającym i się i przew lekłym i w 80%. Należy jednak za­
znaczyć, że chorzy na czerwonkę ostrą, przybyw ający w 1. tygodniu cho­
roby, należą zarówno do grupy pierwszej (wziernikowanych), jak i do 
grupy drugiej.

Natom iast chorzy zgłaszający się w okresie późniejszym, a zwłaszcza 
podejrzani o czerwonkę przew lekłą, należą wyłącznie do grupy pierwszej, 
u której rozpoznanie ustalono na podstawie dodatniego badania bakterio­
logicznego lub typowego obrazu rektoskopowego. Uzyskane przez nas 
wyniki potwierdzeń bakteriologicznych z m ateriału  od chorych w zierni­
kow anych nie różnią się znacznie od ogłoszonych dotychczas wyników 
Narębskiego, k tóry  podaje 78,8% potw ierdzeń z m ateriału  chorych II K li­
niki Chorób Zakaźnych w W arszawie w latach 1955—56. Wawizel  i Pa- 
dałka m ają ok. 50% hodowli Shigella z wymazów rektoskopowych. Litwa}с
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podaje 63% dodatnich badań bakteriologicznych z wymazów pobranych 
przez rektoskop i posiewów z kału, przy czym zaznacza, że posiewy z m a­
teriału  otrzym anego przez rektoskop podwyższają ogólny odsetek po­
tw ierdzeń bakteriologicznych tylko o 3%.

Doniesienia Murzaewa, Grunwald  i Narębskiego, a także nasze wyniki 
przem aw iają przeciwko celowości pobierania wymazów z odbytnicy do 
płynu konserwującego, gdyż tą metodą uzyskuje się najniższy odsetek 
potwierdzeń bakteriologicznych. Jak  wynika z pracy Magay’a i wsp. oraz 
cytow anych przez niego badań Dolda i Ketterera, Katanegara oraz donie­
sienia Murzaewa, obecnie opracow uje się m etody badania kału wysuszo­
nego, w którym  pałeczki czerwonki mogą się utrzym yw ać dłużej aniżeli 
w kale norm alnym , oraz m ateriale  pobranym  do płynu konserwującego. 
Ta metoda może się przyczynić do zwiększenia odsetka potw ierdzeń bak­
teriologicznych z m ateriału , którego nie można posiać na podłoże w ciągu 
kilku godzin od chwili pobrania, lecz dopiero po kilku dniach. Natom iast 
wykonanie posiewów z m ateriału  pobranego przed kilku godzinami (6—8 
godzin) daje  praw ie takie same szanse uzyskania dodatnich wyników, jak 
posiewy wykonane zaraz po otrzym aniu kału. O tym  piszą Grif, Konowa- 
łowa i Murzaew. Zestaw iając wyniki badań bakteriologicznych, wykona­
nych u spostrzeganych przez nas chorych w latach 1957— 1959, stw ierdza 
się dużą rozbieżność pomiędzy odsetkiem bakteriologicznych potwierdzeń 
rozpoznania czerwonki u chorych, u k tórych wykonaliśm y badania rekto- 
skopowe, i u tych, u których tego badania nie robiliśmy.

W grupie pierwszej odsetek potwierdzeń wynosi 75%. W płynął na to  n ie­
w ątpliw ie sposób pobierania m ateria łu  pod kontrolą wzroku, umożliwia­
jący uzyskanie praw ie czystych hodowli Shigella. Jednakże w grupie tej 
otrzym aliśm y również poważny odsetek dodatnich wyników z kału oraz 
z wymazu z odbytnicy. Należy zaznaczyć, że w yniki te  uzyskaliśm y od 
chorych spostrzeganych stosunkowo długo, u których pobierano m ateriał 
do badań kilkakrotnie przed ustaleniem  rozpoznania i wdrożenia leczenia 
.przyczynowego.

Natom iast druga grupa obejm uje chorych, u których rozpoznanie po­
stawiono bez wykonania badania rektoskopowego. W grupie tej odsetek 
potwierdzeń bakteriologicznych jest znacznie m niejszy niż u chorych 
wziernikowanych, a naw et nieco m niejszy niż w latach poprzednich, kiedy 
to nie wykonaliśm y w czerwonce badania rektoroskopowego. Do grupy tej 
należy wliczyć tych chorych, u k tórych rozpoznaliśmy czerwonkę wyłącz­
nie na podstawie obrazu klinicznego. Liczba takich przypadków w zrastała 
w okresie wzmożonego napływ u chorych do Oddziału i związanej z tym  
konieczności zapewnienia większej przelotowości. Pociągnęło to  za sobą 
szereg ujem nych następstw , jak  przede wszystkim  m niejszą liczbę badań 
m ateriału  zakaźnego oraz konieczność wcześniejszego wdrożenia leczenia 
przyczynowego. Obecnie po przeprowadzeniu retrospektyw nej analizy 
m ateriału  nasuwa się przypuszczenie, że w szeregu przypadków rozpozna­
liśmy czerwonkę jako jednostkę nozologiczną bez dostatecznych podstaw. 
Po przeanalizowaniu naszego m ateriału  wysuw ają się następujące wnioski:

1. Posiewy z wymazów pobranych przez rektoskop zwiększają odsetek 
potwierdzeń bakteriologicznych (w naszym m ateriale chorych o 19%).

2. W ymazy pobrane przez rektoskop dają większą szansę uzyskania ho­
dowli w przypadkach z objaw am i przew lekającym i się i przewlekłym i.

3. Badanie bakteriologiczne kalu jest lepszą m etodą diagnostyczną 
w czerwonce niż badania bakteriologiczne wymazów z odbytnicy, pobra­
nych od płynu konserwującego.
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4. Liczba przypadków potwierdzonych bakteriologicznie jest nieco wyż­
sza, jeśli badanie w stępne jest wykonane między 1.—3. dniem  choroby, 
aniżeli przy pobieraniu m ateriału  między 4.— 7. dniem  choroby.

Д. М а л л е к ,  В. К о л о в р о т к е в и ч

РЕЗУЛЬТАТЫ БАКТЕРИОЛОГИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ ПРИ ДИЗЕНТЕРИИ 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ МЕТОДА ЗАБОРА ИНФЕКЦИОННОГО МАТЕРИАЛА

С о д е р ж а н и е

В 1954—1956 гг. авторами было исследовано 283 больных дизентерией. Для 
бактериологического анализа производился посев испражнений и мазка из пря­
мой кишки. Бактериологическое подтверждение дизентерии получено в 52,3°/*. 
Дизентерийные культуры были выделены в 1,5 раза чаще из кала, чем из 
мазков.

В 1957—1959 гг. авторы производили у 218 больных дизентерией добавочно 
ректороманоскопию; после взятия мазка материал посевался непосредственно 
на питательную среду. Бактериологическое подтверждение получено в 75°/« 
случаев. В группе 266 больных, у которых ректороманоскопия не производи­
лась, бактериологическое подтверждение диагноза получено только лишь в 42°/« 
случаев; положительные результаты анализов были получены в 1,3 раза чаще 
из кала, чем из мазков, взятых из прямой кишки .

D. M a ł ł e k ,  W. K o ł o w r o t k i e w i c z

RESULTS OF BACTERIOLOGICAL INVESTIGATIONS IN DYSENTERY 
DEPENDING ON THE METHOD OF COLLECTING MATERIAL

S u m m a r y

The authors examined 283 patients between 1954— 1956, taking for bacteriologi­
cal examinations faeces and smears from the rectum. Bacteriological confirmation 
w e is  achieved in 52.3 per cent. Shigella  bacilli were cultivated 1.5 times more 
frequently from the faeces than from the rectal smears.

In 1957—1959, the authors applied additional rectoscopy an 218 patients and 
seeded the collected material directly on the culture. Bacteriological confirmation 
was achieved in 75 per cent. However among a grouip of 266 patients where recto- 
scopy was not used, the bacteriological confirmation was achieved in 42 per cent. 
The Shigella  bacilli were cultivated 1.3 times more often from the faeces than 
from rectal smears.
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Bertold Kassur, Jerzy  Narębski, Zbigniew Anusz

OCENA WYNIKÓW BADAŃ BAKTERIOLOGICZNYCH
W CZERWONCE W ZALEŻNOŚCI OD SPOSOBOW POBIERANIA 

I KONSERWOWANIA PRÓBEK KAŁU

Z Działu Klinicznego P. Z.' H. i II Kliniki Chorób Zakaźnych A. M. w Warszawie 
Kierownik: prof. dr med. B. K assu r

W ysiewalność pałeczek czerwonki z kału zależy od kilku obiektyw nych 
warunków, a do najw ażniejszych należą: użycie właściwych podłóż (Hardy, 
Metzger i inni), sposób pobierania próbek kału do badań bakteriologicz­
nych (Haag, Goeters, Brutm an  i wsp., Petrow  i Beszencew, Grunwald  
i Narębski), użycie środków konserw ujących (Bangxang i Eliot i inni) i czas 
upływ ający od chwili pobrania kału do badania (Goeters, Awdeewa  i wsp., 
Ładosz i wsp., Grunwald  i Narębski). Celem niniejszej pracy jest wykaza­
nie, jak  sposoby pobierania i konserwowania próbek kala  wpływ ają na 
wysiewalność pałeczek czerwonki oraz w jakich w arunkach współpracy 
k lin icysty  z mikrobiologiem  uzyskano w zespole naszej K liniki bakterio­
logiczne potw ierdzenie czerwonki w ponad 80% przypadków.

W jednej z poprzednich prac naszej K liniki (Grunwald  i Narębski 1957) 
porównano wyniki posiewów próbek kału od 100 chorych, pobranych 
płytko z odbytnicy i głęboko w czasie wziernikowania je lita  grubego 
i przetrzym yw anych w różnych w arunkach do chwili wykonania posiewu. 
Stwierdzono, że w razie wykonania posiewu w  ciągu 20 min. od chwili 
pobrania m ateriału  wym azy pobrane bezpośrednio i poprzez rektoskop 
nie wym agają przetrzym yw ania w płynie konserw ującym . W yniki w obu 
przypadkach były zbliżone. Przetrzym yw anie wymazów w płynie konser­
wującym  (KH2P 0 4— l,0 + N a 2H P 0 4—3,1 +  NaCl— 4,2+glicerol—300 ml +  
-fw oda destyl.— 1000 ml) przez 24 godz. wpłynęło na obniżenie odsetka 

wysiewalności pałeczek czerwonki w przypadku wymazów pobranych przez 
rektoskop o 4%, a w przypadku płytkich wymazów z odbytnicy o 17%.

Ze względu na rozpowszechnione u nas stosowanie sulfonam idów oraz 
znaną opieszałość w egzekwowaniu w porę badań bakteriologicznych kału 
w czerwonce prześledziliśmy, jak  spraw y te  wpływ ają na wysiewalność 
pałeczek czerwonki. Na 100 przypadków  niew ątpliw ej czerwonki, po tw ier­
dzonej bakteriologicznie, w 79% przypadków wyhodowano pałeczki czer­
wonki: w grupie 44 chorych przed leczeniem sulfaguanidyną w 42 przy­
padkach; na 34 chorych, k tórzy przyjęli do 10,0 g sulfaguanidyny, wyho­
dowano pałeczki u 26, ale już na 15. chorych, k tórzy przyjęli od 10,0 do 
20,0 g sulfaguanidyny, bakteriologiczne potwierdzenie uzyskano tylko 
w 7 przypadkach. Spadek wysiewalności w zależności od dnia choroby jest 
również dość wyraźny: np. na 28 przypadków niew ątpliw ej czerwonki, ba­
danych w 1.—3. dniu choroby, uzyskano potwierdzenie bakteriologiczne 
u 26 chorych, a na 43 badanych w 4,-—6. dniu choroby — u 32.

Szczególnie wysoki odsetek potw ierdzeń bakteriologicznych uzyskuje



się w przypadkach czerwonki, w których w ykonuje się badanie rektoro- 
manoskopowe w celach diagnostycznych. U 150 chorych, u których wyko­
naliśm y wziernikowanie dolnego odcinka jelita  grubego dw ukrotnie, przed 
rozpoczęciem leczenia i w 3 dni po ukończonym leczeniu etiotropow ym , 
pobierano w czasie każdego wziernikowania próbki m ateriału  do badań 
bakteriologicznych z najbardziej zmienionych odcinków błony śluzowej. 
Pobrane wym azy posiewano w pracowni bakteriologicznej K liniki w cią­
gu 20 min. W tak zorganizowanych w arunkach uzyskaliśmy bakteriolo­
giczne potw ierdzenie czerwonki w 84% przypadków (tabela I).
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T a b e l a  I

Dodatni w ysiew  z wymazu „rektoskopow ego”
Liczba

chorych przed leczeniem po leczeniu
Liczba 1 % Liczba %

150 126 84 19 12,7

Z tabeli I wynika też, że po leczeniu udało się z wymazów wyhodować 
pałeczki czerwonki jeszcze w 19 przypadkach (12,7%), przy  czym dotyczyło 
to najczęściej szczepów pierw otnie opornych na stosowany lek bakterio- 
statyczny.

W ziernikowanie dolnego odcinka jelita  grubego w celach rozpoznaw­
czych jest w czerwonce m etodą badania opanowaną u nas przez nieliczne 
ośrodki kliniczne, przeważnie akadem ickie, i w teren ie  rozpoznanie czer­
wonki opiera się bardzo często na wątpliw ych kryteriach, jeśli zważyć, że 
stw ierdzenie pałeczek czerwonki w kale chorych jest w yraźnie niedosta­
teczne. Np. w czasie specjalnych akcji w ogniskach epidemicznych woje­
wództwa białostockiego, prowadzonych przez wysoko kwalifikowany per­
sonel służby przeciwepidemicznej i w oparciu o pracownie schorzeń je li­
towych Państwowego Zakładu Higieny i Wojewódzkiej Stacji Sanitarno- 
Epidemiologicznej, odsetek przypadków czerwonki potwierdzonych bak­
teriologicznie w ahał się od 26% do 73% w zależności przede wszystkim  od 
czasu, jak i upłynął od pobrania kału do badania (Ładosz, Tomaszko, Koł- 
łoto — 1955).

W rutynow ej praktyce szpitalnej i terenow ej przesyła się do pracowni 
bakteriologicznej próbki kału pobrane w sposób zwykły, w  części przy­
padków do płynu konserwującego. Niżej przytoczone dane ilustru ją, w ja ­
kim stosunku pozostaje liczba dodatnich rozpoznań bakteriologicznych 
w w arunkach najkorzystniej zorganizowanej współpracy klinicysty z p ra­
cownią bakteriologiczną do liczby rozpoznań bakteriologicznych uzyska­
nych w przeciętnie dobrych w arunkach współpracy z usługową pracownią 
bakteriologiczną. Innym i słowy, wskazują, co można by osiągnąć w za­
kresie bakteriologicznej diagnostyki w czerwonce, a co osiąga się w rze­
czywistości w naszych w arunkach. W tym  celu wybrano 150 przypadków 
czerwonki potwierdzonych bakteriologicznie. Od tych 150 chorych badano 
w bakteriologicznej pracowni K liniki wym azy pobrane w czasie w zierni­
kowania jelita  grubego, a w razie przeciwwskazań do wziernikowania — 
wymazy pobrane płytko z odbytnicy, i od tych samych chorych posyłano 
do usługowej pracowni szpitalnej próbki kału w płynie konserw ującym . 
W ymazy posiewano w ciągu 20 min. od chwili pobrania, a próbki kału 
były wysiewane w dniu pobrania, jednak  nie wcześniej niż po upływie 
4 godz. od chwili oddania stolca. Obie pracow nie korzystały z tych samych



podłóż i stosowały podobną technikę pracy. M etodyka badań w pracowni 
K liniki: posiew wymazu w zwykły sposób na całe p łytki z agarem  SS oraz 
na p łytki z podłożem Levine’a. Po 24 godz. inkubacji izolowanie z każdej 
p ły tki 4 podejrzanych kolonii na podłoże C hristensena i agar K liglera, 
a z tego przesiewanie na podłoża cukrowe, wodę peptonową i agar skośny; 
następnie badanie hodowli w aglutynacji szkiełkowej z surowicami czer­
wonkowymi gatunkowo-swoistymi.

W ymazy i próbki kału od 77 chorych posiewano w tym  samym  dniu, 
a do 73 chorych w czasie różniącym  się o jeden dzień. W yniki przedsta­
wiono w tabeli II.
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T a b e l a  II

Z danych przytoczonych w tabelach I i II wynika, że w placówce klinicz­
nej dobrze zorganizowanej bakteriologiczne rozpoznanie czerwonki za­
wodzi rzadko, natom iast sposób pobierania i przesyłania próbek kału, ru ­
tynowo praktykow any w naszych placówkach zam kniętego i otw artego 
lecznictwa, w arunkuje niedostateczne, k ilkakro tn ie gorsze wyniki.

W 35 przypadkach pobrano wym azy p łytko z odbytnicy i z głębszych 
odcinków w czasie wziernikowania je lita  grubego. Dodatni w ynik posiewu 
z wymazów ,,rektoskopowych” otrzym ano w 33 przypadkach, a z płytkich 
wymazów bezpośrednich w 32 przypadkach. Mimo tak w yraźnej zgodności 
wyników różnica na korzyść wymazów rektoskopowych polegała na uzy­
skaniu obfitszego wzrostu kolonii pałeczek czerwonki i m niejszej domieszce 
flory bakteryjnej towarzyszącej, k tórej przewaga w posiewie z płytkiego 
wymazu bezpośredniego stw arza często poważne trudności techniczne 
w diagnostycznej pracy mikrobiologa.

W św ietle omówionych danych nasuwają się krytyczne uwagi co do w ar­
tości oficjalnej liczby chorych na czerwonkę w Polsce. Wg danych De­
partam entu  Sanitarno-Epidem iologicznego wśród przypadków czerwonki 
zarejestrow anych w r. 1955 u 20,2% chorych rozpoznanie było potwierdzo­
ne wyhodowaniem  z kału pałeczek czerwonki (Narębski i Grunwald  — 
1957). W r. 1958 znów na 6632 przypadki zarejestrow ane w k ra ju  bakterio­
logiczne potw ierdzenie rozpoznania uzyskano aż u 5426 chorych, tj. w 81% 
przypadków *. Tak wysoki odsetek potw ierdzeń bakteriologicznych możli­
wy tylko w najlepiej zorganizowanych placówkach naukowych, a nieosią­
galny w w arunkach terenow ych, upoważnia do przypuszczeń, że w r. 1958 
było co najm niej kilkakrotnie więcej zachorowań rfiż re jes tru je  to nasza 
służba sanitarno-epidem iologiczna.

* Dane z D epartam entu Sanitarno-E pidem iologicznego M inisterstw a Zdrowia.
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Ponieważ bakteriologiczne rozpoznanie czerwonki będzie miało zawsze 
zasadnicze znaczenie dla postępowania leczniczego i epidemiologicznego, 
należy dotychczasowy sposób pobierania i przesyłania próbek kału do ba­
dania bakteriologicznego uznać za niedostatecznie przydatny i uzupełnić 
odpowiednią instrukcję w oparciu o doświadczenia Działu Klinicznego 
P. Z. H. i innych placówek posiadających osiągnięcia na tym  polu.

Б .  К а с с у  p ,  E .  Н а р е м б с к и ,  3 .  А н  у ш

О Ц Е Н К А  Р Е З У Л Ь Т А Т О В  Б А К Т Е Р И О Л О Г И Ч Е С К И Х  И С С Л Е Д О В А Н И Й  П Р И  

Д И З Е Н Т Е Р И И  В  З А В И С И М О С Т И  О Т  М Е Т О Д О В  З А Б О Р А  И  К О Н С Е Р В А Ц И И

П Р О Б  Ф Е К А Л И Й

С о д е р ж а н и е

У  1 5 0  б о л ь н ы х  п р о и з в о д и л а с ь  2 - к р а т н о  р е к т о р о м а н о с к о п и я ;  д о  н а ч а л а  л е ч е н и я  

и  в  3  д н я  п о с л е  о к о н ч а н и я  т е р а п и и .  П р и  к а ж д о й  р е к т о р о м а н о с к о п и и ,  и з  н а и -  

Г о л е е  п о р а ж е н н ы х  у ч а с т к о в  с л и з и с т о й ,  б ы л  в з я т  м а з о к ,  к о т о р ы й  з а с е в а л и  

с т е ч е н и э  2 0  м и н у т .  Б а к т е р и о л о г и ч е с к о е  п о д т в е р ж д е н и е  д и з е н т е р и и  п о л у ч е н о  

д о  л е ч е н и я  в  8 4 ° / о .  П о с л е  о к о н ч а н и я  т е р а п и и  у д а л о с ь  в ы д е л и т ь  д и з е н т е р и й н ы е  

к у л ь т у р ы  в  1 2 , 7 ° / о ;  ч а щ е  в с е г о  э т и  ш т а м м ы  б ы л и  у с т о й ч и в ы  к  п р и м е н я е м ы м  

б а к г е р и о с т а т и ч е с к и м  с р е д с т в а м .

В .  K a s s u r ,  J .  N a r ę b s k i ,  Z .  A n u s z

E V A L U A T I O N  O F  T H E  R E S U L T S  O F  B A C T E R I O L O G I C A L  T E S T S

I N  D Y S E N T E R Y .  T H E I R  R E L A T I O N  T O  T H E  M E T H O D S  O F  G A T H E R I N G  

A N D  C O N S E R V I N G  F A E C E S ’  S P E C I M E N S

S u m m a r y

E n d o s c o p y  o f  t h e  l o w e r  p a r t  o f  t h e  l a r g e  ' i n t e s t i n e s  w a s  p e r f o r m e d  o n  1 5 0  dy­
s e n t e r y  p a t i e n t s  b e f o r e  t r e a t m e n t  s t a r t e d  a n d  3  d a y s  a f t e r  t r e a t m e n t  e n d e d .  S a m ­

p l e s  o f  m a t e r i a l  w e r e  t a k e n  f r o m  e a c h  e n d o s c o p i c a l l y  f o r  b a c t e r i o l o g i c a l  i n v e s t i g a ­

t i o n s  f r o m  t h e  m o s t  a f f e c t e d  p a r t s  o f  t h e  m u c o u s  m e m b r a n e ;  t h e  s m e a r s  w e r e  

s e e d e d  w i t h i n  2 0  m i n u t e s .  B a c t e r i o l o g i c a l  c o n f i r m a t i o n  o f  d y s e n t e r y  b e f o r e  t r e a t ­

m e n t  s t a r t e d  w a s  f o u i n d  i n  8 4  p e r  c e n t  a n d  i n  1 2 . 7  p e r  c e n t  i t  w a s  p o s s i b l e  a f t e r  

t r e a t m e n t  w a s  c o n c l u d e d  t o  c u l t i v a t e  S h i g e l l a  b a c i l l i  f r o m  t h e  s m e a r s ,  m o s t  f r e ­

q u e n t l y  t h o s e  o r i g i n a l l y  r e s i s t a n t  t o  t h e  a p p l i c a t i o n  o f  b a c t e r i o s t a t i c  d r u g s .
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OCENA WARTOŚCI REKTOROMANOSKOPII I BADAŃ 
BAKTERIOLOGICZNYCH KAŁU 

W DIAGNOSTYCE CZERWONKI OSTREJ I PRZEW LEKŁEJ 
W LATACH 1955—1958

Z  K l i n i k i  C h o r ó b  Z a k a ź n y c h  A .  M .  w  K r a k o w i e  

K i e r o w n i k : P r o f .  D r  J ó z e f  K o s t r z e w s k i

W latach 1955 do 1958 włącznie przebadano za pomocą trzech wzajem nie 
uzupełniających się metod, tj. klinicznie, rektoromanoskopowo i bakterio­
logicznie, 251 przypadków  czerwonki. Rozpoznanie czerwonki potwierdzo­
no bakteriologicznie w 95 przypadkach. Z kału wyhodowano zarazek w 73 
przypadkach, z wymazu w 12 przypadkach, z kału i z wymazu w 10 przy­
padkach.

Na łączną ilość 95 wyników dodatnich w  84 przypadkach wyhodowano 
Sh. flexneri,  a w 10 — Sh. sonnei. W 1958 r. w  porównaniu do lat poprzed­
nich wyraźnie wzrosła ilość wyhodowań zarazka z wymazów pobranych 
podczas rektorom anoskopii z esicy.' Stw ierdzony tu  stan  rzeczy tłum aczy 
się tym , że w 1958 r. zaczęto wykonywać rektorom anoskopie u chorych na 
drugi dzień od chwili przyjęcia, a więc jeszcze przed lub wraz z rozpoczę­
ciem leczenia przyczynowego, nie zaś jak  dotychczas w trakcie leczenia 
po ustąpieniu objawów ostrych. Zauważa się powolny, ale stały  wzrost 
ilości zachorowań na czerwonkę wywołaną przez Sh. sonnei.

Kliniczne rozpoznanie czerwonki potwierdzono badaniem  rektorom ano- 
skopowym i bakteriologicznym  w 82 przypadkach, natom iast potw ierdze­
nie rozpoznania sam ym  badaniem  rektorom anoskopowym  w 126 przypad­
kach, a zatem  na 251 przypadków  czerwonki, zmiany w obrazie rek toro­
manoskopowym stw ierdzono u 208 chorych.

Zm iany anatom iczne, jak ie  stw ierdzono w jelicie grubym  podczas rek ­
toromanoskopii, stanow iły podstawę do rektoromanoskopowego rozpozna­
nia czerwonki.

Przekrwienie,, rozpulchnienie i obrzęk śluzówki je lita  grubego spostrze­
gano w 203 przyp. owrzodzenia od bardzo powierzchownych ubytków  do 
głębszych — w 109 przypadkach, w ybroczyny krw aw e w 11 przypadkach 
i inne, jak  przerost grudek chłonnych, kruchość i podatność śluzówki na 
urazy, obecność w jelicie grubym  treści śluzow o-krwawo-ropnej — w 43 
przypadkach.

Jak  wynika z poprzednich zestawień, na 251 przypadków  ostrej czer­
wonki nie stw ierdzono u 43 chorych żadnych zmian w obrazie rek torom a­
noskopowym, a więc rozpoznanie czerwonki do czasu zakończenia badań 
bakteriologicznych opierało się ty lko  na podstawie charakterystycznych 
objawów klinicznych. Spośród nich 13 udało się potwierdzić bakteriolo­
gicznie, pozostałe zaś w liczbie 30 rozpoznano jako  czerwonkę tylko na 
podstawie objawów klinicznych.



Ponadto przebadano rektoromanoskopowo i bakteriologicznie 15 tzw. 
nosicieli czerwonkowych. Za nosicieli czerwonkowych uważano tych 
osobników, których kierow ały do leczenia S tacje Sanitarno-Epidem iolo­
giczne. U osobników tych, będących najczęściej pracownikam i przem ysłu 
spożywczego, podczas okresowych badań bakteriologicznych kału na nosi­
cielstwo hodowano pałeczki rozpoznawane, lub podejrzane o przynależność 
do grupy Shigella. Potw ierdzenie bakteriologiczne uzyskano w 4 przypad­
kach. Przy posiewaniu kału 1 raz wyhodowano Sh. sonnei, natom iast 
w posiewach wymazów z esicy 1 raz Sh. flexneri, 1 raz Sh. sonnei i 1 raz 
pałeczki bliżej nie określone, podejrzane jednak o przynależność do grupy 
Shigella.

Badaniem  rektorom anoskopow ym  potwierdzono 11 przypadków. We 
wszystkich tych 11 przypadkach stw ierdzono stan  zapalny błony śluzowej 
jelita  grubego, a w 5 przypadkach owrzodzenie. Pozostałych 4 przypadków 
nie potwierdzono ani bakteriologicznie, ani rektoromanoskopowo.
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W N I O S K I

1. W celu potwierdzenia klinicznego rozpoznania ostrej czerwonki bak­
tery jnej winno się w każdym  przypadku wykonywać badanie bakteriolo­
gicznie i rektoromanoskopowe.

2. Rektoromanoskopia dla celów rozpoznawczych powinna być wykony­
wana w 2. dniu od chwili przyjęcia chorego przed rozpoczęciem leczenia 
przyczynowego.

3. Obraz rektorom anoskopowy je lita  grubego w ostrej czerwonce bak­
tery jnej jest wystarczająco charakterystyczny dla ustalenia rozpoznania.

4. Ostra czerwonka baktery jna może przebiegać bez zmian anatom icz­
nych dających się stw ierdzić badaniem  rektoromanoskopowym .

5. U tzw. nosicieli czerwonkowych dość często stw ierdza się podczas 
rektorom anoskopii zmiany anatom iczne w jelicie grubym .

М .  Д о н г а й з е р о в а ,  В .  Т о м а с и к

З Н А Ч Е Н И Е  Р Е К Т О Р О М А Н О С К О П И Ч Е С К О Г О  И  Б А К Т Е Р И О Л О Г И Ч Е С К О Г О  

М Е Т О Д А  И С С Л Е Д О В А Н И Й  Д Л Я  Д И А Г Н О С Т И К И  О С Т Р О Й  И  Х Р О Н И Ч Е С К О Й  

Д И З Е Н Т Е Р И И  В  1 9 5 5 — 1 9 5 8  Г Г .

С о д е р ж а н и е

В  т е ч е н и е  1 9 5 5 — 1 9 5 8  г г .  б ы л о  и с с л е д о в а н о  2 5 1  с л у ч а е в  д и з е н т е р и и  п у т е м  

п р и м е н е н и я  к л и н и ч е с к о г о ,  р е к т о р о м а н о с к о п и ч е с к о г о  и  б а к т е р и о л о г и ч е с к о г о  м е ­

т о д а .  П о л о ж и т е л ь н ы е  р е з у л ь т а т ы  б а к т е р и о л о г и ч е с к и х  и с с л е д о в а н и й  п о л у ч е н о  

р  9 5  с л у ч а я х ;  и з м е н е н и я  р е к т о р о м а н о с к о п и ч е с к о й  к а р т и н ы  н а б л ю д а л и с ь  у  2 0 8  

б о л ь н ы х .  П р и  с о в о к у п н о с т и  р е к т о р о м а н о с к о п и ч е с к о г о  и  б а к т е р и о л о г и ч е с к о г о  

м е т о д а  и с с л е д о в а н и я  д и а г н о з  д и з е н т е р и и  б ы л  у с т а н о в л е н  в  8 2  с л у ч а я х ;  о д н и м  

р е к т о р о м а н о с к о п и ч е с к и м  м е т о д о м  в  1 2 6  с л у ч а я х .  И з  1 5  б о л ь н ы х ,  у  к о т о р ы х  

б ы л  п о с т а в л е н  д и а г н о з  х р о н и ч е с к о й  д и з е н т е р и и ,  п о л у ч е н о  б а к т е р и о л о г и ч е с к о е  

п о д т в е р ж д е н и е  у  4 - х ;  п у т е м  р е к т о р о м а н о с к о п и ч е с к о г о  и с с л е д о в а н и я  д и а г н о з  

б ы л  п о д т в е р ж д е н  в  1 1  с л у ч а я х .
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M .  D o n h a i s e r o w a ,  W .  T o m a s i k

A N  E V A L U A T I O N  O F  R E C T O R O M A N O S C O P Y  A N D  B A C T E R I O L O G I C A L  

I N V E S T I G A T I O N S  O F  T H E  F A E C E S  I N  T H E  D I A G N O S I S  O F  A C U T E  

A N D  C H R O N I C  D Y S E N T E R Y  I N  1 9 5 5 — 1 9 5 8

S u m m a r y

2 5 1  c a s e s  o f  d y s e n t e r y  w e r e  c l i n i c a l l y  e x a m i n e d  b y  r e c t o s c o p y  a n d  b a c t e r d o l o -  

g i c a l l y  b e t w e e n  1 9 5 5 — 1 9 5 3 .  B a c t e r i o l o g i c a l  c o n f i r m a t i o n  w a s  a c h i v e d  i n  9 5  c a s e s ,  

a n d  c h a n g e d  i n  t h e  r e c t o r o m a n o s c o p i c  p i c t u r e  i n  2 0 8 .  T h e  d i a g n o s i s  o f  d y s e n t e r y  

b y  r e c t o r o m a n o s c o p i c  a n d  b a c t e r i o l o g i c a l  e x a m i n a t i o n s  w a s  a c h i e v e d  i n  8 2  c a s e s  

w h e r e a s  r e c t o m a n o s c o p y  a l o n e  a c c o u n t e d  f o r  1 2 6  c a s e s .

A m o n g  1 5  p e o p l e ,  s u s p e c t e d  o f  h a v i n g  c h r o n i c  d y s e n t e r y ,  b a c t e r i o l o g i c a l  c o n ­

f i r m a t i o n  w a s  a c h i e v e d  i n  4  c a s e s ,  a n d  r e c t o r o m a n o s c o p i c  e x a m i n a t i o n  c o n f i r m e d

1 1  c a s e s .



ANTROPOZOONOZY. CHOROBY ODZWIERZĘCE 
CZŁOWIEKA

1960 r., str. 319, ryc. 20, opr. pł., zł 55.—

Książka obejm uje w zasadzie wszystkie znane antropozoono- 
zy, począwszy od chorób wirusowych poprzez bakterie  aż do 
pasożytniczych włącznie. A utorzy omówili dokładnie przyczyny 
powstawania poszczególnych schorzeń odzwierzęcych, drogi sze­
rzenia się zarazy, objaw y chorobowe, obraz zmian anatom opa- 
tologicznych oraz sposoby leczenia i zapobiegania. Bogaty m a­
teriał kazuistyczny oraz ilustru jący  podnosi niew ątpliw ie w ar­
tość książki.

Praca przeznaczona jest zarówno dla lekarzy m edycyny, jak 
i lekarzy w eterynaryjnych. Korzystać z niej będą również stu­
denci akadem ii m edycznych i wydziałów w eterynaryjnych, 
a wszyscy na pewno zainteresują się tą  pozycją, bo choroby 
odzwierzęce stanowią bardzo poważne niebezpieczeństwo dla 
ludności m iast i wsi.

Józef Parnas
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WYNIKI SPOSTRZEŻEŃ WŁASNYCH NAD ETIOLOGIA 
I EPIDEMIOLOGIĄ CZERWONKI PRZEW LEKŁEJ *

Skuteczne zwalczanie czerwonki jest niem ożliwe bez poznania roli 
i znaczenia rezerw uaru tej choroby. Dokładne zbadanie źródeł zakażenia 
i okoliczności sprzyjających ich powstawaniu daje  możliwość ustalenia 
praw  kierujących procesem  epidemicznym, a także planow ania racjonal­
nie, na podstawach naukowych odpowiedniej akcji zapobiegawczej.

W rozprzestrzenianiu czerwonki szczególne znaczenie jako źródło za­
każenia m ają chorzy na przew lekłą postać czerwonki, ponieważ:

a) dość często towarzyszy tem u zjawisko w ydalania zarazków, trw a­
jące 6— 10 i więcej miesięcy,

b) nie zawsze udaje się likwidować długotrw ałego nosicielstwa pałe­
czek czerwonki, naw et za pomocą najbardziej nowoczesnych antybio­
tyków,

c) czerwonka przew lekła przebiega w sposób mało charakterystyczny, 
co stw arza duże trudności w rozpoznawaniu i pewna liczba źródeł za­
każenia pozostaje poza zasięgiem akcji przeciwepidemicznej.

B A D A N I A  W Ł A S N E

Przystępując do omawiania zagadnienia, należy przede wszystkim  dać 
definicję przew lekłej postaci czerwonki. O przew lekłej postaci czerwonki 
mówimy u chorych z przebytą ostrą czerwonką, laboratoryjnie potw ier­
dzoną, u których po upływie 3 miesięcy spostrzegano naw roty  lub za­
ostrzenia, a z kału były izolowane zarazki (przeważnie tej samej odm iany 
albo serotypu).

Na podstawie opracowanych przez nas danych kilku dużych szpitali 
za szereg lat oraz wyników długotrw ałej obserwacji kliniczno-epidemio- 
logicznej osób z przebytą czerwonką pierw otną można sądzić, że odsetek 
chorych na przew lekłą postać wynosi średnio 8—9 w stosunku do ogólnej 
liczby chorych na czerwonkę. Częstość występowania postaci prze­
wlekłych waha się i zależy przede \yszystkim od wieku. Stwierdzono, że 
wśród dzieci w wieku do lat 4 przew lekła postać zdarza się 3— 4 razy 
częściej niż wśród chorych dorosłych; około 80% chorych na przewlekłą 
postać pochodzi spośród dzieci wieku młodszego.

Należy zaznaczyć, że w ciągu ostatnich lat spostrzega się obniżenie 
ogólnej liczby chorych na przew lekłą czerwonkę i częstości powstawania 
tej postaci. W latach 1952— 1956 odsetek ten  dochodził do 10— 16, na­
tom iast w roku 1958 wynosił 6—8. Obniżenie to zaszło prawdopodobnie

*  P r a c a  z o s t a ł a  w y k o n a n a  n a  t e r e n i e  Z S R R .  
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na skutek dokładniejszego rozpoznawania przew lekłych schorzeń je lit 
pochodzenia nieczerwonkowego oraz ulepszenia sposobów leczenia cho­
rych na ostrą czerwonkę.

Celem zbadania niektórych przyczyn i okoliczności sprzyjających two­
rzeniu się przew lekłych postaci czerwonki, zebraliśm y dokładne dane 
anam nestyczne, dotyczące 195 dzieci chorych na przew lekłą czerwonkę, 
i — dla kontroli — 102 dzieci, k tó re  przechorowały czerwonkę ostrą 
bez powstawania postaci przew lekłej. Dane odzwierciedlały „życiorys" 
każdego dziecka, począwszy od urodzenia, poprzez czerwonkę ostrą do 
powstawania postaci przew lekłej. Z punktu  widzenia (statystycznego 
przebadane grupy nie budziły zastrzeżeń (jednakowa stru k tu ra  wieku, 
leczenie w tych samych szpitalach itp.). Analiza tych m ateriałów  w y­
kazała, że większość chorych na przew lekłą czerwonkę stanow iły dzieci 
mało zamożnych rodziców, przebyw ających w złych w arunkach bytowych, 
mieszkaniowych i sanitarnych. Różnice w stosunku do dzieci grupy kon­
trolnej były w yraźne (wskaźnik korelacji rów nał się +0,88).

O znaczeniu stanu wyjściowego ustroju dziecka w momencie zacho­
rowania na czerwonkę świadczą dalsze dane.

Zakażenie czerwonką w stanie dystrofii II i III stopnia dotyczyło 
dzieci grupy badanej w 69%>, grupy kontrolnej w 39%, a więc praw ie 
dwa razy m niej. Niemniejsze różnice ustalono przy zestawieniu liczby 
rozm aitych schorzeń przebytych do zakażenia czerwonką. Dane te są 
przytoczone w tabeli I.

T a b e l a  I
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Zachorowania przebyte przez dzieci grupy dośw iadczalnej i kontrolnej

Dzieci z czerwonką przekłą przebyły średnio 2,8 schorzeń (nie licząc 
g rypy i tzw. przeziębień), podczas gdy dzieci grupy kontrolnej — 1,3. 
Przeszłość dzieci z czerwonką przew lekłą była więc obciążona rozmai­
tym i chorobami, w tym  i poważnymi, co nie mogło pozostać bez wpływu 
na przejście choroby w  s tan  przew lekły na skutek  ogólnego obniżenia 
odporności.



Zwracała uwagę okoliczność, że większość dzieci chorych na przew le­
kłą czerwonkę była poddawana przedtem  leczeniu sulfonam idam i, a oko­
ło 35% — antybiotykam i. Leczenie to, jak  wykazały nasze dociekania, 
dość często było przeprowadzane w chaotyczny sposób. Szczególnie na­
leży podkreślić fakt, że u 92% dzieci grupy doświadczalnej już przy 
pierwszych badaniach bakteriologicznych izolowano szczepy oporne na 
stosowane sulfonamidy, a u 29% — na antybiotyki.

U dzieci drugiej grupy wskaźniki te  były niższe (53%> i 13%). Fakt 
ten  godny jest uwagi, chociaż oczywiście zdajem y sobie sprawę z tego 
że trudno jes t rozstrzygać, czy czerwonka przew lekła była związana 
przyczynowo z lekoopornością szczepów, czy też, na odwrót, lekoopor- 
ność była związana z przew lekłym  przebiegiem  czerwonki.

W powstawaniu przew lekłych postaci niew ątpliw ie duże znaczenie 
posiada hospitalizacja chorych w okresie czerwonki pierw otnej i  wcze­
sne rozpoczęcie prawidłowego leczenia.

Opracowanie m ateriałów  wykazało, że praw ie połowa chorych na 
przew lekłą postać nie była hospitalizowana w początku choroby, która 
przebiegała u nich w  postaci tzw. biegunki letn iej, dyspepsji itp.

Oprócz omówionych okoliczności, związanych ze stanem  m akroorga- 
nizmu, w powstawaniu przew lekłych postaci pewną rolę odgryw ają w ła­
ściwości biologiczne zarazka. Nasze spostrzeżenia pokryw ają się z da­
nym i innych autorów  i świadczą o tym , że przy czerwonce, wywołanej 
pałeczkami Sh. flexneri, postacie przew lekłe pow stają 2,5 razy czę­
ściej niż przy zakażeniach St. sonnei i 5— 6 razy częściej niż przy za­
każeniach wywołanych Sh. newcastle. W arto zaznaczyć przy okazji, że 
typ  Newcastle spostrzega się rzadko w przypadkach przew lekłej czer­
wonki, w większości przypadków  zarazek ten  nie w yw ołuje reakcji ze 
strony  zakażonego ustro ju , przew ażnie spraw a ogranicza się do tzw. 
zdrowego nosicielstwa.

Omawiając epidemiologię przew lekłej czerwonki należy poruszyć 
sprawę nosicielstwa pałeczek Shigella. Nosicielstwo to jes t zjawiskiem  
rozpowszechnionym. W kierow anych przez nas laboratoriach spośród 
około 40 tys. zdrowych ludzi (pracownicy handlu, przem ysłu spożyw­
czego i dzieci w wieku do 5 lat), przebadanych w kierunku czerwonki 
w ciągu kilku lat, zarazki były wyosobnione średnio u 0,9% przeba­
danych osób.

Wśród dorosłych odsetek ten  wynosił 0,55, a wśród dzieci — 1,4. 207 
osób — nosicieli przebadano w szpitalach i gabinetach specjalistycznych 
według opracowanej przez nas m etodyki. Badanie to polegało na do­
kładnym  zebraniu wywiadu, badaniu klinicznym , rektoskopowym  i wie­
lokrotnym  badaniu bakteriologicznym . (Większość nosicieli badano bak­
teriologicznie po 5— 6 razy, a otrzym ane szczepy typowano za pomocą 
surowic m onowalentnych).

Spośród 207 przebadanych osób u 144, tj. u 70%, nie zauważyliśm y 
żadnych danych, dających podstawę do podejrzenia przew lekłej czer­
wonki. Były to osoby zupełnie zdrowe w chwili badania, k tó re  nie prze­
szły żadnych chorób jelitow ych w przeszłości, nie spostrzegano u nich 
żadnych zmian morfologicznych na błonie śluzowej jelita  grubego, a pa­
łeczki czerwonki wyhodowano ty lko jednokrotnie. Byli to  więc zu­
pełnie zdrowi, krótkotrw ali, przejściowi nosiciele.
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Jednocześnie należy podkreślić, że w tej dużej liczbie nosicieli dość 
często m ieliśm y do czynienia z osobnikami chorym i na poronną lub 
nietypową postać przew lekłej czerwonki. Stwierdzono to u 63 osób 
przebadanych, tj. u 30%. W 23 przypadkach osoby te były przyczyną 
tworzenia się ognisk w  rodzinach lub żłobkach dziecięcych.

Ta okoliczność zmusza nas do bardzo ostrożnego i wnikliwego podejścia 
do każdego przypadku tzw. zdrowego nosicielstwa. Jest to tym  bar­
dziej uzasadnione, ponieważ rola epidemiologiczna chorego na czer­
wonkę przew lekłą jes t większa niż chorego na postać ostrą, znajdującego 
się mniej więcej w  tych samych w arunkach sanitarnych. Razem z dr Wa­
lentyną Szaronową przeprowadziliśm y dokładną obserw ację nad bliskim 
otoczeniem  146 chorych na czerwonkę przew lekłą. W rodzinach tych 
w ciąąu 8— 12-miesięcznej obserwacji zanotowano 96 ponownych przy­
padków czerwonki, tj. 0,65 w stosunku do każdego ogniska. Rola cho­
rych  na czerwonkę przew lekłą jako źródła zakażenia w tych ogniskach 
była udowodniona danym i epidemiologicznymi oraz zgodnością odmian 
i serotypów  wyosobnionych szczepów. Równolegle przeprowadzono 
w tym  samym  czasie obserw acje w 291 rodzinach posiadających pra­
wie takie sam e w arunki sanitarne, w których zanotowano przypadki 
czerwonki ostrej. W skaźnik powtórnych zakażeń w tych rodzinach ró­
w nał się 0,09, tj. wynosił 7 razy  mniej (tabela II).

T a b e l a  II
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W yniki obserw acji epidem iologicznej w  ogniskach chorych na czerwonkę
ostrą i przew lekłą

Godny podkreślenia jest fakt, że zakażenie czerwonką następuje czę­
sto od chorych na postać przew lekłą, znajdujących się w stanie pełnej 
kom pensacji klinicznej, poza okresam i naw rotów  i zaostrzeń, tj. na tle 
norm alnej funkcji je lit i norm alnego stolca. W naszych spostrzeże­
niach takie zakażenia nastąpiły  w 61% przebadanych przypadków.

Te dane zgodne są z w ynikam i naszych prac laboratoryjnych, w k tó­
rych 32% wszystkich hodowli pałeczek czerwonki otrzym ano z norm al­
nego stolca chorych na czerwonkę przew lekłą. Oczywiście z m ateriału 
patologicznego odsetek wyników dodatnich był wyższy.

W ydalanie zarazków przez chorych na czerwonkę przew lekłą ma cha­
rak te r okresow y i przejściowy. Bardzo często m ieliśm y możność spo­
strzegania wypadków, gdy po przerw ie 2—3 miesięcy, po otrzym aniu 4 
czy 6 wyników ujem nych, znów znajdowaliśm y w kale  pałeczki Shigella 
tego samego serotypu, co przem awiało przeciw ew entualnej rem fekcji.

Jak  długo może trw ać przew lekła postać czerwonki, albo — jak d łu­
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go może istnieć ognisko rodzinne czerwonki, powstałe w związku z prze­
bywaniem  w nim  chorego na czerwonkę przewlekłą? N iestety, odpo­
wiedzieć na to pytanie było trudno, ponieważ m ieliśm y do czynienia 
z rozmaicie długim i okresam i czasu, uzależnionym i od rozm aitych czyn­
ników  (wiek, w arunki socjalne, stan  wyjściowy, sposób leczenia, do­
kładność badań itp.).

Średnie arytm etyczne przy kontroli m atem atycznej okazały się nie­
istotne. Wobec tego możemy tylko zaznaczyć, że okres ten waha się 
w granicach od kilku miesięcy do 2 lat.

W toku tych prac próbowaliśmy także ustalić drogi szerzenia si° 
czerwonki w ogniskach rodzinnych, a zwłaszcza wyjaśnić, kto od kogo 
zakaża się częściej.

Ustalono że:
1. Z członków rodziny chorego na czerwonkę przew lekłą najczęściej 

zakażają się dzieci, w szczególności jeśli dziecko będące źródłem  zaka­
żenia jest ich rówieśnikiem.

2. W zajemne zakażenia pomiędzy m atkam i i ich dziećmi zachodzą k il­
ka razy częściej niż pomiędzy ojcami i ich dziećmi, a także niż pomiędzy 
rodzicami.

Dane te  objaśnić można różnym  charakterem  i stopniem  obcowania 
pomiędzy członkami rodziny.

В. Ш м у н е с с

И Т О Г И  С О Б С Т В Е Н Н Ы Х  Н А Б Л Ю Д Е Н И Й  О Т Н О С И Т Е Л Ь Н О  Э Т И О Л О Г И И  

И  Э П И Д Е М И О Л О Г И И  Х Р О Н И Ч Е С К О Й  Д И З Е Н Т Е Р И И

С о д е р ж а н и е

Д и з е н т е р и я  п р и н и м а е т  х р о н и ч е с к у ю  ф о р м у  в  с р е д н е м  у  9°/о б о л ь н ы х ;  у  д е т е й  

э т о т  п р о ц е н т  в ы ш е .  П р и  д и з е н т е р и и  в и д а  Ф л е к с н е р а  х р о н и ч е с к и е  ф о р м ы  н а ­

б л ю д а ю т с я  в  2 , 5  р а з а  ч а щ е ,  ч е м  п р и  д и з е н т е р и и  в и д а  З о н н е  и  в  5 — 6  р а з  ч а щ е ,  

ч е м  п р и  д и з е н т е р и и  в и д а  Н ь ю - К з с т л ь .  В  р е з у л ь т а т е  п р о в е д е н н ы х  а в т о р о м  

и с с л е д о в а н и й  о к .  4 0 . 0 0 0  з д о р о в ы х  л и ц ,  ч и с л о  б а ц и л л о н о с и т е л е й  с о с т а в л я л о  

0 , 5 5 “ / о с р е д и  в з р о с л о г о  н а с е л е н и я  и  1 , 4 ° / о  с р е д и  д е т е й  ( в  в о з р а с т е  д о  5  л е т ) .  

Н а  о с н о в а н и и  а н а м н е с т и ч е с к и х  и  р е к т о р о м а н о с к о п и ч е с к и х  д а н н ы х  м о ж н о  п р е д ­

п о л о ж и т ь ,  ч т о  1 / 3  в с е х  з д о р о в ы х  н о с и т е л е й  п е р е н е с л а  а т и п и ч н у ю  и л и  а б о р ­

т и в н у ю  ф о р м у  х р о н и ч е с к о й  д и з е н т е р и и .  П о  д а н н ы м  а в т о р а ,  в о к р у г  к а ж д о г о  

б о л ь н о г о  х р о н и ч е с к о й  д и з е н т е р и е й ,  в  с р е д н е м  в о з н и к а е т  0 , 6 5  н о в ы х  с л у ч а е в  

з а б о л е в а н и й .  Ч а щ е  в с е г о  в о з н и к а е т  в з а и м н о е  з а р а ж е н и е  с р е д и  д е т е й  и  и х  

м а т е р е й .

W .  S z m u n e s s

R E S U L T S  O F  O B S E R V A T I O N S  O N  T H E  E T I O L O G Y  A N D  E P I D E M I O L O G Y  

O F  C H R O N I C  D Y S E N T E R Y

S u m m a r y

C h r o n i c  d y s e n t e r y  a p p e a r s  o n  t h e  a v e r a g e  a m o n g  9  p e r  c e n t  o f  t h e  c a s e s .  T h i s  

p e r c e n t a g e  i s  h i g h e r  a m o n g  c h i l d r e n .  In d y s e n t e r y  c a u s e d  b y  S h . f l e x n e r i  t h e  c h r o n i c
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f o r m  a p p e a r s  2 , 5  t i m e s  m o r e  f r e q u e n t l y  t h a n  i n  i n f e c t i o n s  w i t h  S h . s o n n e i  a n d  

5 — 6  t i m e s  m o r e  f r e q u e n t l y  t h a n  i n  i n f e c t i o n s  c a u s e d  b y  S h . n e w c a s t le .  A f t e r  t h e  

a u t h o r  i n v e s t i g a t e d  4 0 , 0 0 0  h e a l t h y  p e o p l e ,  t h e  p e r c e n t a g e  o f  c a r r i e r s  c a m e  t o  0 , 5 5  

p e r  c e n t  a m o n g  a d u l t s ,  1 , 4  p e r  c e n t  a m o n g  c h i l d r e n  ( u p  t o  5  y e a r s  o f  a g e ) .  A m o n g  

a l m o s t  Vs ° f  a 1 1  h e a l t h y  c a r r i e r s ,  a  t y p i c a l  o r  a b o r t i v e  f o r m s  o f  c h r o n i c  d y s e n t e r y  

• c o u l d  b e  s u s p e c t e d  b a s e d  o n  a n a m n e s t i c  o r  r e c t o r o m a n o s c o p i c  d a t a .  A c c o r d i n g  t o  

t h e  a u t h o r ’ s  o b s e r v a t i o n s ,  e a c h  c a s e  o f  c h r o n i c  d y s e n t e r y  c a u s e s  o n  t h e  a v e r a g e  

0 , 6 5  n e w  c a s e s  i n  t h e  s u r r o u n d i n g  e n v i r r o n m e n t .  M u t u a l  i n f e c t i o n s  a r i s e  m o s t  c o m ­

m o n l y  a m o n g  c h i l d r e n  a n d  t h e i r  m o t h e r s .
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W olf Szmuness  (Lublin)

NIEKTÓRE WŁAŚCIWOŚCI EPIDEMIOLOGICZNE CZERWONKI
TYPU SONNE *

W wielu krajach Europy obserw uje się w  ostatnich latach znaczne na­
silenie zapadalności na czerwonkę, wywołaną przez Sh. sonnei. Według 
Żdanowa  w ZSRR 30—35% zachorowań na czerwonkę było w latach 
1952— 1955 wywołanych przez Sh. sonnei. W Anglii większość zachorowań 
wywołana jest tą  odm ianą pałeczek. O znacznej przewadze Sh. sonnei nad 
Sh. flexneri  inform uje Seelinger  oraz inni autorzy niemieccy. Podobnie 
sprawa przedstaw ia się w krajach  skandynawskich i w Holandii. Slopek  
i Metzger przebadali dużą liczbę szczepów Shigella z różnych województw 
Polski stw ierdzając, że odsetek w ykrytch Sh. sonnei wzrósł z 15,9°/* 
w r. 1953 do 26,9°/o w r. 1956, a według danych D epartam entu San-Epid. 
M inisterstw a Zdrowia, w Polsce w roku 1957 44,35°/» wszystkich schorzeń 
czerwonkowych było wywołanych przez Sh. sonnei.

W poszczególnych województwach kraju  odsetek ten  jeszcze jest wyższy. 
Na przykład Neym an  i Kokocińska w woj. poznańskim stw ierdzili tę od­
m ianę w latach 1956—57 aż w 56,5% przypadków  czerwonki.

Pomimo nasilenia zapadalności na czerwonkę typu Sonne  właściwości 
epidemiologiczne tej postaci są w piśm iennictw ie oświetlone niedostatecz­
nie, a prace ogłoszone na ten  tem at (Weil, Reinhard, Felsen, Jafaew, Kie-  
rikowa) nierzadko zaw ierają niemało sprzecznych faktów i wniosków.

B A D A N I A  W Ł A S N E

Poddaliśm y dokładnej analizie klinicznej, epidemiologicznej i m ikrobio­
logicznej 511 przypadków czerwonki, wywołanej przez Sh. sonnei, zareje­
strowanej w kilku dużych m iastach w ciągu kilku lat. Celem porównania 
opracowano 589 przypadków czerwonki, spowodowanej przez Sh. flexneri, 
zarejestrow anych w tych samych m iastach w tym  samym okresie czasu; 
opracowano 8Ó°/o wszystkich przypadków czerwonki potwierdzonych bak­
teriologicznie. P rzy  wyborze chorych kierowaliśm y się jedynie możnością 
uzyskania dostatecznie pełnych i wartościowych danych.

Przedstaw iam y tu tylko epidemiologiczną część pracy.
W m iastach, w których przeprowadziliśm y badania, stwierdzono pa­

łeczki Sh. sonnei średnio w 30%> przypadków czerwonki. Odsetek ten  
w poszczególnych latach w ahał się w granicach od 9,2% do 54%. Cha­
rak terystyczną cechą krzyw ej zapadalności na czerwonkę typu Sonne był 
brak ścisłej zależności od poziomu zapadalności na czerwonkę w ogóle
i w szczególności — brak korelacji i synchronizacji z krzyw ą dla czer­
wonki typu Flexner.

*  P r a c a  z o s t a ł a  w y k o n a n a  n a  t e r e n i e  Z S R R .



W ciągu 3 lat krzyw e zapadalności zachowywały się podobnie; w ciągu 
jednego roku, przy dużym  wzroście liczby przypadków czerwonki typu 
Flexner, liczba zachorowań wywołanych przez Sh. sonnei zmniejszyła 
się, w następnym  roku liczba zachorowań na czerwonkę typu Sonne zna­
cznie wzrosła mimo jednoczesnej obniżki bezwzględnych liczb czerwonki 
typu Flexner.

Oprócz tego można było zauważyć, że niekiedy po latach, cechujących 
się wysoką zapadalnością na czerwonkę typu Sonne, następow ały lata 
ze stosunkowo niższą zapadalnością i odwrotnie. Takie n ieregularne w a­
hania  liczby zachorowań, wywoływanych przez Sh. sonnei, jak  również 
udziału tych pałeczek w etiologii czerwonki można było zauważyć w okre­
sie 6— 7 lat.

W związku z tym  można przyjąć, że widocznie praw a kierujące proce­
sem  epidemicznym poszczególnych jednostek etiologicznych czerwonki są 
w pewnym  stopniu samodzielne i niezależne od siebie.

Nieco odrębną okazała się krzyw a sezonowa zapadalności na czerwonkę 
typu Sonne. Odrębność ta polega na tym, że zachorowania pojaw iają 
się na początku lata, liczba ich stopniowo wzrasta w ciągu lipca—sierp­
nia, a najwyższy poziom osiąga późną jesienią; w  pozostałych miesiącach 
notuje się tylko pojedyncze przypadki. Jest to zasadnicza różnica w sto­
sunku do czerwonki typu Flexner, k tó rą  notu je  się w ciągu całego roku, 
a szczyt sezonowy przy  tej postaci nie jest tak wyraźnie zaznaczony. Tak 
zwany wskaźnik sezonowy, tj. stosunek miesiąca z najm niejszą liczbą 
zachorowań do miesiąca z największą, wynosi: przy czerwonce typu 
F lexner 1 : 4,3, przy czerwonce typu Sonne 1 :9,4. Na to zjawisko zwró­
ciliśmy uwagę jeszcze w r. 1954 (Ż. M. E .I . N r 7); ostatnio było ono po­
tw ierdzone w pracach innych autorów. W Polsce stw ierdził ten  fakt 
w  r. 1958 Neyman. Do in terp retacji tego zjawiska wrócim y nieco później.

Jeśli poddać analizie zapadalność na czerwonkę typu Sonne według 
wieku, to i pod tym  względem znajdziem y pewne różnice z czerwonką 
typu F lexner (rye. 1). P rzy  czerwonce, wywołanej przez Sh. flexneri, 
praw ie połowę wszystkich chorych stanowią dzieci w wieku do czterech 
(lat; zapadalność tej grupy (w przeliczeniu na 10 tys. osób) jest 5— 6 razy 
wyższa niż u osób dorosłych. Inaczej przedstaw ia się spraw a przy  czer­
wonce typu Sonne: dzieci w  wieku młodszym stanow ią tylko 26,4% ogól­
nej liczby chorych, a ich zapadalność nieco zbliża się do liczb ludności 
dorosłej. Czym tłum aczy się bardziej rów nom ierne rozdzielenie zacho­
rowań na czerwonkę typu Sonne w grupach wieku? Czy zjawisko to po­
siada podłoże biologiczne, fizjologiczne, czy też epidemiologiczne, na ra ­
zie trudno powiedzieć; sprawa ta  wymaga dalszego badania laboratory j­
nego i statystycznego. Zasadnicze różnice spostrzega się również przy 
analizie ogniskowości zachorowań na czerwonkę. Rozumiejąc w  danym  
wypadku pod term inem  ogniskowości odsetek rodzin, w których pow stały 
w tórne zachorowania na czerwonkę, otrzym aliśm y następując wyniki: 
przy czerwonce tvpu F lexner — 6,2%; przy czerwonce typu Sonne — 
2,1%.

W postaci tej zakażenia rodzinne powstają więc 3 razy rzadziej. Na­
leży podkreślić, iż pod względem sanitam o-higienicznym  (gęstość zalud­
nienia izb, zaopatrzenie m ieszkań wodociągami i kanalizacją itd.) badane 
ogniska znajdow ały się w podobnych w arunkach i okoliczności te  nie 
mogły wywierać wpływu na rozm iary ogniskowości.
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Mniej masowe i bardziej k ró tkotrw ałe były także ogniska spowodo­
w ane przez chorych na czerwonkę typu Sonne w żłobkach i innych 
środowiskach dziecięcych.

Nieco odrębne było rozmieszczenie zachorowań na czerwonkę typu 
Sonne na teren ie m iasta. Jak  wiadomo, zachorowania na czerwonkę 
w ystępują przeważnie w określonych dzielnicach osiedli miejskich, 
zwłaszcza w dzielnicach zaniedbanych pod względem sanitarnym . Na­
sze badania wykazały, że taka koncentracja zachorowań na stosunkowo 
niewielkiej przestrzeni osiedli odnosi się przew ażnie do części zachoro­
wań, wywołanych Sh. flexneri. Natom iast czerwonka typu Sonne nie 
wskazuje takiej właściwości; przypadki zachorowań są rozmieszczone ra ­
czej równom iernie, niezależnie od warunków sanitarnych. Przy czer­
wonce typu Sonne nie dało się również zauważyć powtarzalności ognisk 
w tych samych miejscach w ciągu kilku kolejnych lat, co można spostrze­
gać przy czerwonce typu Flexner.
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Ryc. 1. U dział chorych na czerw onkę typu Sonne i F lexner w  poszczególnych  
grupach w ieku (w procentach w  stosunku do ogólnej ilości chorych)

Jakie są przyczyny omówionych tu  odrębności epidemiologicznych 
czerwonki typu Sonne? Czym w szczególności można wytłum aczyć swo­
isty typ krzywej sezonowej i m niejszą ogniskowość tej postaci?

W ydaje się nam , że stw ierdzone właściwości epidemiologiczne czer­
wonki typu Sonne związane są z niektórym i odrębnościam i klinicznym i
i mikrobiologicznymi. Te odrębności kliniczne i mikrobiologiczne były 
następujące:

1. Nasze spostrzeżenia świadczą o tym , że zachorowania typu Sonne 
cechują się ostrym  i bardziej typowym  (pod względem zaburzeń ze 
strony przewodu pokarmowego) początkiem  schorzenia niż zachorowa­
nia typu Flexner. W związku z tym  chorzy trafia ją  do szpitali wcze­
śniej, są wcześniej izolowani niż chorzy na czerwonkę typu Flexner.

2. P rzy  czerwonce typu Sonne rzadziej powstają przew lekłe postacie 
czerwonki (wśród chorych na ostrą  czerwonkę pałeczki Sh. sonnei dają 
się w ykryć w 31,l°/o przypadków, a wśród chorych na przew lekłą postać
—  nie więcej niż w 7—8 procentach).
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3. Chorzy na czerwonkę typu Sonne w ydalają z kalem  mniej zarazków 
niż chorzy na czerwonkę typu Flexner.

Świadczą o tym  w pew nym  stopniu następujące dane. Po 3 i więcej razy 
m ieliśm y hodowle z kału u 17,2% chorych na czerwonkę typu F lexner
i u 5,7% chorych na czerwonkę typu Sonne.

4. Uwolnienie ustro ju  od zarazków następuje  szybciej u chorych na czer­
wonkę typu Sonne (ryc. 2).

W

I mteej

Ryc. 2. Dynam ika uw olnienia ustroju chorych  
na czerw onkę od zarazków

Przytoczone właściwości kliniczno-mikrobiologiczne czerwonki typu 
Sonne (wcześniejszy okres hospitalizacji, rzadkość powstawania prze­
wlekłych postaci, szybkie uwolnienie się ustro ju  od zarazków) powodują, 
że ustrój chorego jes t mniej zakaźny, mniej niebezpieczny dla otoczenia 
niż ustrój chorego na -czerwonkę typu Flexner. Stąd stosunkowo mała 
ogniskowość tej postaci czerwonki, rów nom ierne rozmieszczenie zachoro­
wań na terenie osiedli, w ahania zapadalności, a również niezwykła i nie­
swoista dla czerwonki krzyw a sezonowa.

Znikoma zapadalność w okresie chłodnym  uw arunkow ana jest rzad­
kością powstawania przew lekłych postaci, ponieważ właśnie chorzy na 
przew lekłą czerwonkę są głównym  źródłem  szerzenia się zachorowań 
zimą i wiosną.
В. Ш м у н е с с  •

НЕКОТОРЫЕ ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ДИЗЕНТЕРИИ
ЗОННЕ

С о д е р ж а н и е

Было подвергнуто анализу 511 случаев дизентерии Зонне. При сопоставлении  
дизентерии Ф лекснера и Зонне раскрываются следую щ ие различия: больные 
дизентерией Зонне вы деляют относительно малое число микробов; довольно 
быстро происходит у них освобож дение от микробов в испраж нениях, клини­
ческая картина дизентерии Зонне часто протекает в виде острого пищевого 
отравления.



Эпидемиологические наблюдения подтверж даю т результаты  опытов, что ми­
кробы! вида Зонне довольно долгое время сохраняют ж изнеспособность на пи­
щ евых продуктах. Сезонный подъем дизентерии Зонне отмечается поздней  
осенью; в остальны х месяцах года заболеваемость незначительная. Среди боль­
ны х наблю дается больш ой процент взрослы х. Очаги дизентерии в семьях 
и яслях не так массовы. Но наблюдается концентрации заболеваний в опреде­
ленны х районах и поселках городов.
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W. S z m u n e s s

SOME EPIDEMIOLOGICAL PROPERTIES OF THE SONNE TYPE DYSENTERY

S u m m a r y

An analysis is g iven  of 511 cases of dysentery caused by Sh. sonnei. This form  
of dysentery, as differentiated from  that caused by Sh. f lex n er i  is characterized  
by the fo llow ing properties: patients excrete in the faeces re latively  little  in fec­
tious m aterial; those ill w ith  positive bacteriological findings in the faeces, ra ­
ther rapidly free them selves from  the germs; clin ica lly  the d isease often takes the 
form  of acute food poisoning.

Epidem iological observations confirm  the results o f experim ental investiga­
tions, show ing that Sh. sonnei  rem ain active for a re la tive ly  long period on foods. 
The seasonal increase of th is form of dysentery appears in late autum n, and in  
the rem aining m onths incidence is m inim al. A  high percentage of adults w ere  
observed am ong those ill. Fam ily foci and those in nurseries is not a m ass phe­
nom enon. There w as no concentration of cases in defin ite neighbourhoods or city  
settlem ents.

PIŚM IENNICTW O

1. Editorial: Brit. Med. Journ., 1955, 4910, 410. — 2. Felsen J.: B aoillary dysentery, 
co litis a. enteritis, P hiladelphia a. London 1945. — 3. Jafaevt R. Ch.: Kand. 'disert., 
Leningrad 1952. — 4. K ier iko w a  A. D.: Żurn. Mikrob., Epidem. i Im munol., 1957, 3. — 
5. R einhard  W. E.: M ed. Mschr., 1951, 2. — 6. Seelinger H.: Zentr. Bakt., 1957, 163, 
20/24. — 7. Slopek St., M etzger М.: Schw eiz. Z. Path. Bact., 1958, 21. — 8. S zm u -  
nes  W. A.: Żurn. M ikrob., Epidem. i Im m unol., 1954, 7. — 9. Weil A. J.: R ev. Journ. 
Im munol., 1943, 46, 1. — 10. N eym an  K., Kokocińska I.: Przegl. Epid., 1958, 4.



Jan Bogdanowicz 

OSTRE CHOROBY ZAKAŹNE WIEKU DZIECIĘCEGO

Wyd. II, 1959 r., str. 296, ryc. 41 +  8 tabl. barw n., zł 25 —

Postęp w zakresie etiologii, rozpoznawania, leczenia chorób 
zakaźnych czyni koniecznym częste wznawianie i aktualizowa­
nie podręcznika chorób zakaźnych. II wydanie podręcznika cho­
rób zakaźnych wieku dziecięcego zapoznaje z aktualnym  stanem  
wiedzy w tym  zakresie. Omawia np. zagadnienie szczepień prze­
ciw chorobie Heinego-M edina, rolę kom órek żernych w zjadli- 
wości pałeczek błonicy. Zwięzły, p rzejrzvsty  układ, przystępny, 
treściw y język czynią książkę specjalnie cenną dla studentów  
oraz lekarzy praktyków . Książka ukazała się jako XV tom Bi­
blioteki Lekarza P raktyka.
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Maria Krajewska, Bernard Nowakowski, Danuta Pawińska

OGNISKO CZERWONKI W ZAKŁADZIE MŁODZIEŻOWYM 
PRZEBIEGAJĄCEJ POD POSTACIĄ OSTREGO ZATRUCIA 

POKARMOWEGO

Z W ojew ódzkiej S tacji Sanitarno-E pidem iologicznej w  Poznaniu  
Dyrektor: dr St. Grzym ała .  K ierow nik D ziału  Epidem iologii: dr K. N eym an  

i  z Pow iatow ej S tacji Sanitarno-E pidem iologicznej w C hodzieży  
Dyrektor: lek. med. B. N ow ak ow sk i

Nosiciele czerwonki, przew lekle chorzy i nie rozpoznane przypadki
o poronnym  przebiegu klinicznym  stw arzają zawsze duże niebezpieczeń­
stwo w szerzeniu się tej choroby. Niebezpieczeństwo jest jeszcze większe, 
gdy osoby te  m ają bezpośrednią styczność z artykułam i żywnościowymi. 
Mimo że wszyscy autorzy zgodnie podkreślają dużą wrażliwość pałeczek 
czerwonki na czynniki zewnętrzne, co nie sprzyja szerzeniu się czerwonki 
przez wodę i produkty  spożywcze w takim  stopniu jak  w salmonelozach, 
to jednak zdarzają się epidem ie woctae i pokarmowe. Zdarza się to szcze­
gólnie w takich przypadkach, gdy duża ilość pałeczek w krótkim  czasie 
przedostaje się od chorego lub nosiciela do pokarm u, który  jest bezpo­
średnio przyczyną zakażenia ludzi. Mleko, ser, woda, lody, wyroby pie­
karnicze, sałatki zakażone rękom a przew lekle chorego lub nosiciela mogą 
być czynnikami wyw ołującym i epidemie.

Bachman  znalazł pałeczki czerwonki w chlebie razowym  jeszcze po 
2— 3 tygodniach magazynowania. Hardy  i W att  wykazali obecność pałe­
czek na palcach i paznokciach nosicieli (Walther) (8).

Rydygier  (7) opisał w Polsce zakażenie pokarm owe 335 osób wywołane 
pałeczką czerwonki typu Flexnera przebiegające pod postacią zatrucia 
pokarmowego, w k tórym  produktem  powodującym  zatrucie było mleko. 
A utor określił tę postać czerwonki m ianem  toxicoinfectio dysenterica, 
zwracając równocześnie uwagę na niedocenianie w piśm iennictw ie możli­
wości wywołania pałeczką czerwonki epidem ii o charakterze zatrucia 
pokarmowego u dorosłych.

Ładosz, Tomaszka  i Kołcłto  (6), opisując epidemię czerwonki wśród 
studentów , biorą pod uwagę możliwość spowodowania jej przez nosicieli 
w ykrytych wśród pracowników kuchni akadem ickiej.

Tem atem  niniejszego doniesienia jest obserwowana przez nas w m arcu 
1958 r. epidemia czerwonki w zakładzie młodzieżowym w mieście powia­
towym  województwa poznańskiego.

W dniu 8 m arca 1958 r. Powiatowa Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna 
w miejscowości Ch. w woj. poznańskim została powiadomiona przez le­
karza Pogotowia Ratunkowego o mnogich zachorowaniach z objaw am i 
żołądkowo-pelitowymi, k tó re  w ystąpiły wśród wychowanków in ternatu  
liceum ogólnokształcącego w tejże miejscowości. Dochodzenia epidemio­
logiczne przeprowadzone w zakładzie ustaliły  następujące fakty:



In ternat zamieszkiwało 65 wychowanków (w tym  48 dziewcząt i 17 
chłopców) w wieku od 14 do 18 lat. W ychowankowie jak  również 10-oso- 
bowy personel korzystali ze stołówki in ternatu . Pierw sze zachorowania 
w ystąpiły 7 m arca. Nagły początek, mnogość zachorowań, względna jedno- 
czasowość występowania dolegliwości, jak również wysuwające się na 
pierwszy plan burzliw e objaw y żołądkowo-jelitowe kazały myśleć o m a­
sowym zatruciu pokarm owym . Z takim  też rozpoznaniem skierowano 
pierwsze przypadki do szpitala.

Ogółem w czasie od dnia 7 do 11 marca zachorowaniu uległo 47 osób 
(w tym  44 wychowanków i 3 osoby z personelu). Rozkład zachorowań 
w czasie był następujący: 7. III. 58 zachorowaniu uległo 7 osób, 8. III. 
58 — 21 osób, 9. III. 58 — 9 osób, 10. III. 58 — 7 osób, 11. III. 58 — 
3 osoby.

Ze względu na brak  oddziału zakaźnego w powiecie Ch. oraz stosun­
kowo lekki przebieg kliniczny zachorowań hospitalizowano jedynie 
w szpitalu w mieście P . 10 chorych z cięższymi objawami. Pozostałych 
chorych izolowano w internacie, zabezpieczając im na miejscu opiekę le- 
karsko-pielęgniarską oraz wprowadzając tam że dość ścisły reżim  p/epi­
demiczny.

P r z e b i e q  c h o r o b y .  U większości chorych przebieg był lekki. 
Jedynie w 7 przypadkach spostrzegano podwyższenie ciepłoty w grani­
cach 38,5— 39° przy upośledzonym stanie ogólnym, wym iotach, znacznie 
nasilonej biegunce i objawach odwodnienia. Przew ażna część chorych 
wykazywała tem pera tu rę  tylko w granicach 37— 37,5 C. U 22 chorych 
nie zanotowano w ogóle podwyższenia ciepłoty. Wszyscy chorzy skarżyli 
się na bóle głowy i bóle w dolnej części brzucha. Na pierwszy plan obja­
wów chorobowych wysuwała się biegunka. W ypróżnienia w liczbie k il­
kunastu na dobę m iały charak ter śluzowo-wodnisty. Jedynie w 4 przy­
padkach zauważono domieszkę krw i w stolcu. Żaden z chorych me skarżył 
się na bolesne parcie na stolec. Bóle w  dolnej części brzucha, wypróżnie­
nia śluzowo-wodniste oraz domieszka krw i w kilku przypadkach nasunęły 
podejrzenie czerwonki, co zostało potwierdzone w ielokrotnym i hodowla­
mi uzyskanym i z kału i wymazów z odbytnicy. Czynnikiem  etiologicz­
nym  okazała się pałeczka czerwonki typu  F lexnera 2a *). Pałeczkę tę wy­
hodowano u 32 chorych, tj. u 68%.

Objawy chorobowe u większości chorych ustąpiły  po 4 dniach leczenia 
sulfoguanidyną. W ydalanie pałeczek czerwonki z kałem  utrzym yw ało się 
od 4 do 34 dni.

U 17 ozdrowieńców, w ydalających pałeczki czerwonki jeszcze po 10 
dniach od m omentu ustąpienia objawów klinicznych, zastosowano z do­
brym  wynikiem  chlorom ycetynę.

K ontrolne badania kału, przeprowadzone u 30 osób po upływie roku od 
zachorowania, da ły  wyniki ujemne.

Masowy charak ter zachorowań, burzliwość i względna jednoczasowość 
pojawiania się objawów, niezbicie wskazywały na kuchnię jako źródło 
zakażenia. Analiza jadłospisu kilku dni poprzedzających zachorowania 
nie wykazała podejrzanego jednego produktu , którem u można by przy­
pisać spowodowanie zachorowań. Również dokładne wywiady z chorym i 
nie potrafiły  tego faktu ustalić. Zwrócono więc uwagę na personel ku­
chenny. Badanie fizykalne nie ujaw niło u nich żadnych odchyleń od

*) T ypow anie pałeczek czerw onki przeprow adził Ośrodek Shigella  P aństw ow ego  
Zakładu H igieny w  W arszawie.
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stanu prawidłowego. W wywiadzie natom iast kucharka W. C. przyznała 
się, że w dniach 27. II.— 1. III; 58, tj. przez kilka dni poprzedzających 
masowe w ystąpienie zachorowań w internacie, odczuwała bóle w brzu­
chu i m iała biegunkę. Ze względu na lekki przebieg dolegliwości nie zgła­
szała się do lekarza, jak  również nie przeryw ała pracy. Zarządzono na­
tychm iastow e izolowanie kucharki od pracy. Przeprowadzone badanie 
bakteriologiczne kału ujaw niło obecność pałeczki czerwonki typu Flex- 
nera 2a, tej sam ej, k tó rą  otrzym ywano od chorych. Badanie rektorom a- 
noskopowe wykazało objaw y typowe dla przebytej czerwonki *).

W NIOSKI

1. Spostrzegana epidemia czerwonki o charakterze zatrucia pokarm o­
wego wywołana została pałeczkam i czerwonki typu Flexnera 2a.

2. Źródłem epidemii była kucharka, k tóra w okresie choroby i rekon­
walescencji zakażała brudnym i rękom a wydaw ane z kuchni produkty  
pokarmowe. Zakażenie pokarm ów nastąpiło najprawdopodobniej w  okre­
sie częstych wolnych stolców, w tedy kiedy kucharka kilka razy w ciągu 
pracy korzystała z ustępu i wracała do kuchni bez odkażania rąk.

3. Epidemia m iała przebieg dość gwałtow ny. Objawy u chorych były 
krótkotrw ałe, lecz burzliwe, co uspraw iedliw iało początkowe trak tow a­
nie jej jako zatrucia pokarmowego. Rozpiętość 5-dniowa w rozkładzie 
zachorowań zaprzeczała jednak  tej możliwości.

4. Wysoki, bo wynoszący 68% odsetek potwierdzeń bakteriologicznych 
u chorych należy przypisać szybkim, praw ie że robionym  przy łóżku 
chorego posiewom, w ykonanym  w terenow ej Stacji.

5. Dzięki szybkiemu rozpoznaniu choroby, izolacji i ścisłemu reżi­
mowi p/epidemicznem u udało się uniknąć dalszych kontaktow ych za­
chorowań w internacie.

6. Zarazki z grupy Shigella nie są na ogół typow ym i zatruwaczam i 
pokarmowymi, ale w pewnych okolicznościach, jak  w om awianym  ogni­
sku, wywołać mogą obraz ostrego zatrucia pokarmowego. W obecnej sy­
tuacji znacznego rozsiewu tych drobnoustrojów  w naszym  kraju  jest rze­
czą nieodzowną pam iętać o tym.

М. К р а е в с к а ,  Б.  Н о в а к о в с к и ,  Д. П а в и н ь с к а

ОЧАГ ДИЗЕНТЕРИИ В МОЛОДЕЖНОМ ЗАВЕДЕНИИ, ПРОТЕКАЮ Щ ЕЙ  
ПО ТИПУ ОСТРОГО ПИЩЕВОГО ОТРАВЛЕНИЯ

С о д е р ж а н и е

Авторами описана эпидемия дизентерии в молодежном заведении на терри­
тории познаньского воеводства. Эпидемия протекала по типу острого пищевого 
отравления. Заболело 47 человек. Отмечалось относительно легкое клиническое 
течение. Источником зараж ения являлась кухарка, больная легкой формой  
дизентерии.

Этиологическим агентом являлась дизентерийная палочка типа Ф лекснера 2а, 
которая была вы делена и з кала 32 больных и такж е из кала кухарки.

*) Badanie rektorom anoskopowe w ykonała Poradnia Schorzeń Jelitow ych przy  
Szpitalu  M iejskim  im. J. Strusia w  Poznaniu.



M. K r a j e w s k a ,  B.  N o w a k o w s k i ,  D.  F a w i ń s k a

DYSENTERY FOCUS IN AN INSTITUTIO N FOR JUVENILES IN THE FORM 
OF ACUTE FOOD POISONING

S u m m a r y

The authors described a dysentery epidem ic in an institution for juven iles in  
the province of Poznań w hich proceeded like acute food poisoning. A bout 47 people 
fe ll ill. The clin ica l course w as relatively  mild. The source of infection w as a cook 
w ho had a m ild  form  of dysentery. The etio log ica l factor was dysentery bacilli, 
type F lexner 2a, w hich w as cultivated from  the faeces of 32 ill persons and from  
the faeces of the cook.
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Stanisław Przyłęcki

EPIDEMIA CZERWONKI BAKTERYJNEJ W JEDNYM Z MIAST 
WOJEWÓDZTWA WROCŁAWSKIEGO

Z W ojew ódzkiej S tacji Sanitarno-E pidem iologicznej w e W rocław iu  
Dyrektor: lek med, S. P rzy łęck i

Obserwowane od szeregu lat w krajach Europy zmiany czynnika etio­
logicznego czerwonki baktery jnej pociągają za sobą zmianę obrazu k li­
nicznego i procesu epidemicznego czerwonki. O dtw arzanie procesu epi­
demicznego napotyka zwykle na duże trudności. Przykładem  tego jest 
epidemia czerwonki, k tóra miała m iejsce w r. 1955 w mieście L. w wo­
jewództwie wrocławskim.

W okresie od stycznia do kw ietnia 1955 zanotowano w tym  mieście
21 przypadków czerwonki i 8 przypadków biegunki dziecięcej. Liczby 
te  nie wybiegały ponad przeciętną liczbę przypadków w tych miesiącach, 
gdyż czerwonka notowana była w mieście L. w ciągu całego roku. W pły­
wał na to niew ątpliw ie niezadaw alający stan  san itarny  miasta, szczegól­
nie duży niedobór wody do picia i celów gospodarczych. W m aju liczba 
zachorowań na czerwonkę wynosiła 34 przypadki, na biegunkę dzie­
cięcą 16 przyp. Zwrócić należy uwagę, że na pierwszą połowę m aja przy­
padają tylko 3 przypadki czerwonki, na drugą połowę m ają aż 31. W okre­
sie czerwca liczba zachorowań na czerwonkę gwałtownie wzrosła, do 20 
czerwca zanotowano 247 przyp. czerwonki i 16 przyp. biegunki dziecięcej. 
Okres narastania epidem ii przypadał pomiędzy 25 m aja a 9 czerwca, na­
stępnie krzywa gwałtow nie się załamała (rye. 1).

W okresie epidem ii silnie wzrosła liczba zachorowań wśród dzieci 
w wieku 0—3 lat i 4— 10 lat. W czerwcu na 260 przypadków zachorowań 
na czerwonkę i biegunkę dziecięcą razem  wziętych — 100 stanowiły 
dzieci do lat 3, 45 dzieci w wieku 4— 10 lat. Ciekawym zjawiskiem  był 
fakt przewagi płci żeńskiej wśród chorych — na tychże 260 chorych 
przypadało 186 kobiet i 74 mężczyzn.

Nie można określić dokładnie, jak i typ  czerwonki dom inował w czasie 
epidemii, pomimo uzyskania w czerwcu 450 dodatnich wyników posie­
wów u chorych i 570 dodatnich posiewów wśród otoczenia chorych, gdyż 
wytypowano tylko 52 szczepy Shigella (z tego 38 stanow iła Sh. flexneri  
2a i 14 Sh. sonnei).

W czasie dochodzeń epidemiologicznych zwróciliśmy uwagę na fakt, 
że 14 m aja nastąpiła aw aria urządzeń kanalizacyjnych w miejscowym 
Zakładzie M leczarskim. W wyniku zatoru w przewodzie kanalizacyjnym  
ścieki m iejskie zalały piwnice, w których znajdow ały się magazyny, 
w arsztaty  oraz odbywała się produkcja serów. W tym  samym czasie 
w Zakładzie M leczarskim dokonywano w ym iany urządzeń chłodniczych, 
nie przeryw ając toku produkcji. Istnieje więc duże prawdopodobieństwo, 
że mleko w czasie produkcji zostało zakażone przez pracowników scho­
dzących do zalanych ściekami piwnic Zakładu. Za charakterem  mlecz­
nym  epidem ii przem aw ia też duży odsetek dzieci wśród chorych.
P rz e g l.  E p id e m io l — 8



Po zastosowaniu przez Woj. Stacją San.-Epid. energicznych kroków 
w postaci izolowania chorych, zlikwidowania istniejącego stanu rzeczy 
w m leczarni oraz zastosowaniu w ogniskach epidemicznych wielowar- 
tosciowego bakteriofaga czerwonkowego epidemia uległa szybkiej likwi­
dacji.
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С. П ж и л е н ц к и

ЭПИДЕМИЯ БАКТЕРИАЛЬНОЙ ДИ ЗЕНТЕРИИ В ОДНОМ ИЗ ГОРОДОВ 
ВРОЦЛАВСКОГО ВОЕВОДСТВА

С о д е р ж а н и е
Автором описана эпидемия дизентерии, которая вспы хнула в мае июне 

1955 г в городе Л. Всего заболело ок. 300 человек, преимущ ественно детей. 
Эпидемиологическое обследование показало, что причиной эпидемии вероятно 
являлось молоко из молочной, инфицированное во время аварии в  канали­
зационной сети.

S . P r z y ł ę c k i

A N  EPIDEMIC OF BACILLARY DYSENTERY IN A CITY 
IN WROCŁAW PROVINCE

S u m m a r y
The author describes the dysentery epidem ic w hich broke out in  M ay—June 1955 

in  the c ity  of L. About 300 people becam e ill, w ith children in the m ajority, From  
the results, it is assum ed that the cause of the epidem ic w as m ilk infected in the 
dairy w hen canalization installations were damaged.
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ZNACZENIE PORADNI ZAKAŹNYCH SCHORZEŃ JELITOW YCH 
W ZWALCZANIU CZERWONKI BAKTERYJNEJ

Z Poradni Zakaźnych Schorzeń Jelitow ych w  W arszawie 
K onsultant naukowy: prof. dr med. B. K assur

CELE I ZADANIA PORADNI

Zwalczanie czerwonki baktery jnej jest jednym  z ważniejszych zadań 
służby zdrowia w kraju . Należy ono do zadań bardzo trudnych, ponieważ
1) zmiany zachodzące w obrazie i przebiegu klinicznym  utrudniają  czę­
sto rozpoznanie czerwonki, 2) zachodzi dość często niezgodność między 
wyzdrowieniem  klinicznym, ustąpieniem  zmian anatomopatologicznych 
w jelicie grubym  i wyzdrowieniem  w znaczeniu bakteriologicznym , 3) nie 
posiadamy środków leczniczych prowadzących niezawodnie do wylecze­
nia w każdym  przypadku ostrej czerwonki, 4) istn ieje  przew lekła postać 
czerwonki, 5) lekki najczęściej przebieg czerwonki powoduje, że chorzy 
często nie leczą się w ogóle bądź czynią to niedbale, co z kolei sprzyja 
przechodzeniu czerwonki ostrej w przew lekłą, 6) zdarza się nosicielstwo 
u osób zdrowych. 7) brak zrozumienia szerokich w arstw  lekarzy lecz­
nictwa otw artego dla współdziałania z pionem służby przeciwepidemicz- 
nej w każdym przypadku stw ierdzenia lub podejrzenia czerwonki, 8) po­
nieważ wreszcie bakteriologiczne m etody rozpoznania często zawodzą, 
zwłaszcza w rutynow anej praktyce terenow ej.

Doświadczenie wykazało, że naw et dokładna rejestracja  tzw. nosicieli 
czerwonki bez zapewnienia im możliwości odpowiedniego leczenia i obo­
wiązkowa hospitalizacja chorych na ostrą czerwonkę bez zabezpieczenia 
m iejsc w szpitalach i bez egzekwowania obowiązku zgłaszania rozpozna­
nych i podejrzanych o czerwonkę przypadków — są zarządzeniami z góry 
skazanym i na niepowodzenie. Do pewnego stopnia jest też zrozumiała 
niechęć lekko chorych na czerwonkę do zapisywania się do szpitala, 
w którym  są oni mimo szybkiego ustąpienia objawów przetrzym yw ani ze 
względu na przepisy epidemiologiczne.

W tej sy tuacji należy zwalczanie czerwonki oprzeć na nieco innych 
zasadach. Podjęta przez jednego z nas (Kassur) m yśl zorganizowania sieci 
Poradni Zakaźnych Schorzeń Jelitow ych została wreszcie zapoczątkowa­
na w r. 1956.

W zakresie zwalczania czerwonki zadania i obowiązki Poradni w obec­
nym  okresie organizacyjnym  polegają na: 1) ustaleniu rozpoznania 
w przypadkach czerwonki o nietypowym  przebiegu i wykluczeniu czer­
wonki w przypadkach zaburzeń jelitow ych o niew yjaśnionej etiologii,
2) leczeniu am bulatoryjnym  w Poradni lub kierow aniu do oddziałów za­
kaźnych chorych w przypadku stw ierdzenia czerwonki, 3) ustaleniu roz­
poznania w przypadkach nosicielstwa pałeczek czerwonki i leczeniu
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tzw. nosicieli, 4) zapobieganiu występowania czerwonki przew lekłej i n a ­
w rotom  choroby przez długotrw ałą, okresową kontrolę i  ew entualne do- 
leczanie osób po przebytej czerwonce, 5) szkoleniu i przygotowaniu kadry  
lekarzy do pracy w Poradniach, 6) współpracy ze stacjam i sanitarno-epi­
demiologicznymi,

M ATERIAŁ W ŁASNY I METODY

M etodykę pracy Poradni ustaliliśm y sami, w pewnym  stopniu wyko­
rzystując doświadczenia z terenu  Związku Radzieckiego, dostępne nam  
bądź z piśm iennictwa (Czernowa i inni), bądź na podstawie osobistego 
zapoznania się dw u z nas z pracą podobnych poradni w Leningradzie, 
Moskwie i Kijowie.

Do Poradni kierowano chorych z zaburzeniam i jelitow ym i o różnej 
etiologii, bez badania bakteriologicznego lub ze stw ierdzeniem  pałeczek 
czerwonki w kale, ozdrowieńców po przebytej czerwonce oraz tzw. 
nosicieli, tj. osób bez uchw ytnych zaburzeń jelitow ych, ale wydalających 
z kałem  pałeczki czerwonki. Chorzy i nosiciele byli kierowani przez 
centralną i terenow e stacje sanitarno-epidemiologiczne, przez punkty  
lecznictwa otwartego, Izbę Przyjęć Szpitala Zakaźnego N r 1 w W arsza­
wie oraz przez oddziały tego szpitala w przypadkach kontroli ozdrowień­
ców po czerwonce.

W pracy uwzględnialiśmy tylko chorych i nosicieli prowadzonych w Po­
radni przez lekarzy II K liniki Chorób Zakaźnych A. M. i Działu Klinicz­
nego P. Z. H. w oparciu o pracownię bakteriologiczną Kliniki. Takie u ję­
cie wynikało z potrzeby eliminowania niedokładności nieuniknionych 
w organizacyjnym  okresie Poradni i pozwoliło na wyciągnięcie bardziej 
jednolitych wniosków.

W okresie od 1. I. 1957 do 1. VIII. 1959 przebadano 318 osób, w tym  
124 ozdrowieńców po czerwonce wypisanych z II K liniki Chorób Zakaź­
nych przed 4— 6 tygodniam i (I kontrola), a z tej liczby 37 po raz drugi 
po upływie 4—9 miesięcy (II kontrola); 143 chorych skierowanych z roz­
poznaniem „czerwonka” , ,,obs. czerw onki” , „ostre zapalenie je l i t” , 
„przewlekłe zapalenie je lit” , „spastyczne zapalenie je lit” , lub w ogóle bez 
rozpoznania; 51 osób skierowanych z rozpoznaniem „nosiciel pałeczek 
czerwonki” .

U wszystkich przeprowadzano badanie kliniczne oraz w ynikające ze 
wskazań badania pomocnicze i w każdym  przypadku wykonywano ogólne 
badanie kału oraz badanie rektoromanoskopowe uzupełnione bakteriolo­
gicznym badaniem  kału i wymazu pobranego w czasie wziernikowania 
jelita  grubego.

W YNIKI I OMÓWIENIE

W grupie 124 ozdrowieńców stw ierdziliśm y w czasie pierwszej kontroli 
(4—6 tyg. od wypisania z Kliniki) u 8 osób (6,5%) przew lekającą się czer­
wonkę "potwierdzoną bakteriologicznie; gatunek i typ  pałeczek czerwon­
ki był ten sam w czasie kontroli co i w czasie pobytu w Klinice. 
Soośród tych 8 osób 3 zostały skierowane ponownie do K liniki i w yle­
czone, 4 poddano skutecznem u leczeniu w Poradni i 1 osoba nie zgłosiła



się do dalszego leczenia. W czasie drugiej kontroli (przeciętnie po 6 m ie­
siącach) na 37 osób nie stw ierdzono u żadnej czerwonki przew lekłej, na­
tom iast w jednym  przypadku objaw y choroby i obraz rektor omanosko- 
powy przem aw iały za ostrą  czerwonką; w yhodow ane z kału pałeczki 
czerwonki należały do gatunku i typu wykazanego przed 6 miesiącami 
w Klinice. Ponieważ chory ten  został w ypisany z K liniki jako wyleczony, 
z u jem nym  bakteriologicznym  badaniem  kału, ponieważ w czasie kon­
tro li po 6 tygodniach nie stw ierdzono u niego żadnych odchyleń od stanu 
praw idłowego ani badaniem  ogólnym, ani rektorom anoskopowym , a ba­
daniem  bakteriologicznym  kału i wymazu nie wykazano pałeczek czer­
wonki; ponieważ wreszcie nie miał on żadnych dolegliwości przez 
cały okres 6 miesięcy od przebycia czerwonki w Klinice, rozpoznaliśmy 
ostrą czerwonkę w następstw ie ponownego zakażenia się. Podobne spo­
strzeżenia podają z terenu  pracy w tzw. Gabinetach Schorzeń Jelitow ych 
np. Czernowa  i wsp. i spostrzeżenia te zgodne są z poglądami na odpor­
ność po przebyciu czerwonki (Czapurskaja-Bażenowa, Topleij i Wilson 
i inni). Z obserw acji 124 ozdrowieńców po czerwonce wynika, że praw i­
dłowe leczenie w ostrym  okresie choroby, kontrola i doleczanie w Po­
radni prowadzą do zapobiegania występowaniu czerwonki przew lekłej. 
W yniki zbliżone do naszych podaje Czernowa, k tóra dzięki kontroli i do- 
leczaniu ozdrowieńców w Poradni spostrzegała w r. 1956 przejście ostrej 
czerwonki w przew lekłą tylko w 1,4% przypadków.

W grupie 143 chorych skierowanych do Poradni z różnym i rozpozna­
niam i ustalono: u 49 ostrą czerwonkę, u 43 czerwonkę przew lekłą bądź 
przew lekającą się i u 51 schorzenia przewodu pokarm owego o niezakaźnej 
etiologii. W 61 przypadkach (42,6%) nie potwierdzono rozpoznania lekarzy 
kierujących: w 51 przypadkach skierowanych z rozpoznaniem czerwonki 
nie stw ierdzono czerwonki, a w 10 przypadkach skierowanych z innym i 
rozpoznaniam i stw ierdzono czerwonkę. Chorzy, u których nie potw ier­
dzono czerwonki, byli kierowani pod opiekę lekarzy rejonowych lub od­
powiednich specjalistów, pozostałych zaś z rozpoznaniem czerwonki le­
czono w Poradni; jedynie niew ielką część tych ostatnich, 9 osób, skiero­
wano na leczenie szpitalne. Z obserwacji omawianej grupy 143 chorych 
w ynika, że rozpoznanie czerwonki nie ty lko przew lekłej, ale i ostrej, nie 
jest łatw e w w arunkach lecznictwa otw artego i że rola Poradni jako in ­
sty tucji konsultatyw nej i leczniczej jest w tym  zakresie bardzo istotna.

W grupie 51 „nosicieli” ustaliliśm y u osób zdrowych, z praw idłowym  
w yglądem  błony śluzowej jelita  grubego w obrazie rektorom anoskopo­
wym, nosicielstwo tylko u 3 osób. U pozostałych 48 rozpoznano prze­
wlekającą się lub przew lekłą czerwonkę. Badanie rektoromanoskopowe 
oddało tu  zasadnicze usługi, pozwalając na obiektyw ne ustalenie rozpo­
znania w wielu przypadkach dyssym ulacji chorych. W omawianej grupie 
51 osób było 18 pracowników żywnościowych, 13 z otoczenia chorego na 
czerwonkę, 13 pracowników różnych insty tucji służby zdrowia (domy 
dziecka, żłobki, szpitale) i 7 osób różnego zawodu. Pałeczki czerwonki 
wyhodowano w Poradni u 25 osób (49%). Brak potwierdzenia bakteriolo­
gicznego u 26 osób (51%) należy tłum aczyć tym , że często były one pod­
dane leczeniu przed zgłoszeniem się do poradni. Chorzy zgłaszali się do 
Poradni najczęściej w trzecim  tygodniu od chwili wyhodowania u nich 
pałeczek czerwonki przez Stację San.-Epid.; w pojedynczych przy­
padkach okres ten  wynosił 4— 12 miesięcy. W większości przypadków 
przeprowadzono skuteczne leczenie w Poradni. Do Kliniki skierowano je ­
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dynie uporczywe, trudno  leczące się przypadki oraz tych chorób, u których 
należało zastosować antybiotyki. Z obserw acji 51 osób skierowanych do 
Poradni jako nosicieli wynika, że nosicielstwo u osób zdrowych, z p ra­
widłowym obrazem błony śluzowej dolnego odcinka jelita  grubego, istn ie­
je, w ystępuje jednak rzadko; najczęściej w przypadkach wyhodowania 
pałeczek czerwonki w kale tzw. nosiciele to po prostu chorzy na 
przew lekającą się lub przew lekłą czerwonkę. W yniki nasze są na ogół 
zgodne z podawanym i w piśm iennictw ie (Gorgew, Sorwina  i wsp., 
Buckaja  i wsp., Czernowa, Topley  i Wilson.

W NIOSKI

1. Poradnia Zakaźnych Schorzeń Jelitow ych jest nową formą orga­
nizacyjną, umożliwiającą i rozszerzającą dotychczasowe zwalczanie czer­
wonki przez:

a) w ykryw anie przypadków ostrej czerwonki o nietypowym  przebiegu,
b) w ykryw anie chorych na przew lekłą czerwonkę i tzw. zdrowych no­

sicieli,
c) kontrolę ozdrowieńców po czerwonce i doleczanie w przypadkach 

czerwonki przew lekającej się, a więc przez zapobieganie przechodzeniu 
czerwonki ostrej w  przewlekłą,

d) udostępnienie kontrolowanego i fachowego leczenia w  warunkach 
lecznictwa otw artego we wszystkich przypadkach czerwonki, które z ja ­
kichkolwiek powodów nie podlegały obowiązkowej hospitalizacji,

e) udostępnienie fachowej konsultacji w ram ach otw artego porad­
nictwa i

f) ułatw ienie i umożliwienie służbie sanitarno-p/epidem icznej skutecz­
nego zwalczania nosicielstwa w ogóle, a w w ybranych grupach branżo­
wych w szczególności.

2. Należy dążyć do stopniowego zwiększania sieci Poradni Zakaźnych 
Schorzeń Jelitow ych, jednak tylko w oparciu o dobrze przygotowanych 
i specjalnie przeszkolonych lekarzy.

Б. К а с с у  p, E. Н а р е м б с к и ,  А.  Г р а б и н ь с к и

РОЛЬ КОНСУЛЬТАЦИИ КИШ ЕЧНЫ Х ЗАБОЛЕВАН ИЙ В БОРЬБЕ  
С БАКТЕРИАЛЬНОЙ ДИЗЕНТЕРИЕЙ

С о д е р ж а н и е

Наметив задачи Консультации в борьбе с дизентерией, авторы представляют 
собственные итоги, полученны е в Консультации Киш ечны х заболеваний  
г, г. Варшаве.

Из группы 124 реконвалесцентов, перенесш их дизентерию , установлено во 
иремя первого контроля (в 4— 6 недель после выписки из Клиники) затяж ную  
дизентерию  у 8 человек (6,5%). Во время второго контроля (4— 9 месяцев 
спустя) из 37 исследуемы х лиц обнаруж ено острую дизентерию  в одном случае; 
героятно имело место повторное зараж ение.

В группе 143 больных, направленных в Консультацию с различными диаг­
нозами установлено: острую дизентерию  у 49 человек, хроническую  или за -
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■гяжную дизентерию  у  43 человек и заболевания желудочно-киш ечного тракта  
неинфекционной этиологии у  51 человека. В 61 случае (42,6°/о) не было подт­
верж дено распознание направляющ его врача: в 51 случае с диагнозом дизен­
терии не найдено дизентерии, в 10 случаях с прочим диагнозом была обнару­
ж ен а дизентерия.

И з группы 51 „носителей” было констатировано носительство у здоровы х лиц  
с правильной ректороманоскопической картиной в 3 случаях, у остальны х  
48 человек была распознана дизентерия.

В. K a s s u r ,  J. N a r ę b s k i  and A.  G r a b i ń s k i

THE SIGNIFICANCE OF THE O U T-PATIEN T CLINIC OF INFECTIOUS  
INTESTINAL D ISEASES IN COMBATTING BACILLARY DYSENTERY.

S u m m a r y
’ “I ' i

A fter outlining the tasks of the out-patient Clinic in  com batting dysentery the  
authors present their ow n resu lts achieved  in  the ou t-patien t C linic of infectious  
in testinal diseases in W arsaw.

In a group of 124 convalescing from  dysentery, the first control (4— 6 w eeks  
after being discharged from the hospital) show ed 8 people (6.5 per cent) w ith  chro­
nic dysentery. During the 2nd control (after 4—9 months) of 37 people exam ined, 
1 had acute dysentery, probably as a resu lt of a renew ed infection.

In the group of 143, referred to the out-patient c lin ic  w ith various diagnoses, the 
fo llow ing w as established- 49 w ith  acute dysentery, 43 w ith  chronic dysentery or 
w ith a prolonged course and 51 w ith diseases of the d igestive tract but w ithout 
an infectious etiology. In 61 cases (42.6 per cent) the diagnoses of the referring  
physician w ere not confirmed: ,in 51 cases referred w ith  a diagnosis of dysentery, 
no dysentery w as confirm ed, and in 10 cases w ith  other diagnoses dysentery was 
confirem a.

In a group of 51 „carriers”, there w ere established only 3 cases of carrying  
among healthy people w ith  a proper rectorom anoscopic picture and in the rem aining  
48 dysentery w as diagnosed.
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Józef Kostrzewski  

TĘŻEC (TETANUS)

Wyd. III, 1960 r., str. 151, ryc. 10, brosz., zł 24.—

M onografia oparta jest na wyjątkow o dużym  m ateriale k li­
nicznym i wielkim  doświadczeniu osobistym  autora, długolet­
niego kierow nika K liniki Chorób Zakaźnych.

A utor om awia etiologię, patofizjologię i klinikę tężca w św ie­
tle  najnowszych poglądów na istotę i leczenie tej choroby, a na­
stępnie przedstaw ia bardzo in teresującą teorię własną. Wszelkie 
dotychczasowe niepowodzenia w leczeniu zaawansowanej cho­
roby w strzykiw aniem  surowicy przeciwtężcowej doskonale 
tłum aczy tym , że jad tężcowy zapoczątkowuje w  organizmie 
zaburzenia w gospodarce acetylocholiną, k tó re  to zaburzenia 
rozw ijają się dalej już po usunięciu jadu  z organizmu, a więc 
nie podlegają leczeniu surowicą, an i też nie w yw ołują odpor­
ności swoistej.

W oparciu o swą teorię au to r proponuje następnie nowy spo­
sób leczenia rozwiniętego tężca.

Praca przeznaczona jest dla lekarzy klinicystów oraz teore- 
tyków-bakteriologów i biochemików.
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Irena Billewicz, Adam Łapiński, Barbara W itkowska  

KRYTERIA DIAGNOSTYCZNE W CZERWONCE BAKTERYJNEJ

Z K liniki Chorób Zakaźnych A. M. w  Gdańsku, K ierow nik prof, dr W. Bincer  
i z Pracow ni M ikrobiologii W SSE w  Gdańsku  

K ierownik: dr A. Łapińsk i

W Klinice Chorób Zakaźnych A. M. w Gdańsku w latach 1952— 1957 
leczyliśmy 860 przypadków czerwonki bak tery jnej. W ciągu om aw ia­
nych lat stw ierdziliśm y stały wzrost przypadków  czerwonki kierow a­
nych do Kliniki. I tak  w  1952 r. leczyliśmy tylko 45 przypadków czer­
wonki, w 1953 — 112 przypadków, w 1954 — 131, w 1955 — 155, w 1956
— 172, a w 1957 — 245 przypadków.

W iek naszych chorych na ostrą czerwonkę przedstaw iał się na­
stępująco:

T a b e l a  I

Trzeba tu  zaznaczyć, że większość dzieci miała powyżej 2 lat, gdyż od 
takiego wieku dzieci były w  zasadzie hospitalizowane w naszej Klinice.

Wśród naszych chorych na czerwonkę stw ierdziliśm y nieznaczną prze­
wagę płci męskiej — 52%.

Z 860 przypadków ostrej czerwonki bak tery jnej leczonych w Klinice 
znaczna większość, bo 724 (84,2%), m iała przebieg typowy, tzn. stw ier­
dziliśmy w wywiadzie i w obserw acji klinicznej większość typowych 
objawów, a mianowicie: szybką przem ianę biegunki z kałowej na śluzo- 
wo-krwawą, m iernie podwyższoną tem peraturę , bolesne parcie na sto­
lec, bóle brzucha o typie kolki. Przypadków  czerwonki z nietypow ym  
wywiadem  i przebiegiem , a więc głównie z nietypow ym  wyglądem  stol­
ca oraz brakiem  poszczególnych objawów choroby, stw ierdziliśm y 
w om awianym  okresie 136 (15,8%), z tego 106 przypadków  (12,3%) bie­
gunek nietypowych bez innych objawów chorobowych.

W 275 przypadkach typowego ostrego przebiegu choroby rozpozna­
liśmy czerwonkę bak tery jną przy ujem nych badaniach dodatkowych 
(badanie bakteriologiczne, serologiczne oraz wywiad epidemiologiczny — 
były ujemne).

W 303 przypadkach przebiegających typowo m ieliśm y potwierdzenie 
bakteriologiczne, w 137 — dodatnie odczyny zlepne, a u 91 osób udało



się drogą wywiadu w Klinice ustalić kontak t z innym i chorym i na czer­
wonkę. Rektoskopię wykonano w tej grupie u 34 osób, z tego u 26 
stw ierdzono zmiany typowe dla czerwonki. Należy zaznaczyć, że rek to ­
skopię w przypadkach typowych wykonywano często przy wypisie cho­
rego, celem stw ierdzenia wyników leczenia, i tym  należy tłum aczyć 
8 wyników badania rektoskopowego, w których nie stwierdzono zmian.

W przypadkach m niej typowych lub gdy stw ierdziliśm y tylko nie­
typową biegunkę, pomocą w rozpoznaniu były inne badania diagno­
styczne. Z 136 osób chorych na nietypow ą czerwonkę u 77 uzyskaliś­
m y potwierdzenie bakteriologiczne, u 44 — serologiczne, a 48 osób 
było powiązanych z innym i osobami chorym i na czerwonkę. U 14 osób 
wszystkie te trzy  badania łącznie były dodatnie. Dużą pomoc stano­
wiły badania rektoromanoskopowe. W 16 przypadkach biegunek n iety ­
powych, w których badania serologicze i bakteriologiczne w ypadły u je­
mnie, badanie rektoskopowe, w k tórym  stw ierdzono zm iany typowe dla 
czerwonki, pozwoliło postawić rozpoznanie. Badania rektoskopowe w y­
konano w tej grupie u 47 osób; u 41 stw ierdziliśm y zmiany typowe dla 
ostrej czerwonki.

Częstość występowania poszczególnych objawów klinicznych u na­
szych chorych przedstaw iała się następująco:
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T a b e l a  II

W piśm iennictw ie radzieckim  spotykam y się z podobnym zestawie­
niem  Kljuczarewa, k tó ry  podaje następującą częstość objawów: bie­
gunka — 100°/o, krew  w stolcu — 97°/o, śluz — 98,5°/o , bóle brzucha — 
90°/o, parcie — 59% , zwyżka tem pera tu ry  — 64 ,l° /o , wym ioty — 5,9% . 
K uźm m a  w Fenianie stw ierdziła krew  i śluz w stolcu w 62%>, bóle b rzu­
cha — w 5 0 — 80% , a parcie zawsze przy stolcu śluzowo-krwawym . Bu-  
rasznikowa  stw ierdziła najczęstsze objawy: stolec wolny w 96°/o (z do­
mieszką lub bez domieszki śluzu), nudności w 28% , w ym ioty w  21% , 
bóle brzucha w 66% , parcie w 10% , zwyżkę tem pera tu ry  w 50%  przy­
padków.

Zwracaliśm y także uwagę na przebieg czerwonki w  zależności od ty ­
pu wywołującego zarazka, ponieważ liczni autorzy (Manson-Bahr, Adams, 
Padałka) podają, że czerwonka wywołana przez Sh. sonnei może



się różnić przebiegiem  od czerwonki wywołanej przez Sh. flexneri. Je d ­
nakże inni autorzy (Fraser, Bojlen  — cyt. za Felsenem, Felsen) po­
dają w wątpliwość w pływ typu zarazka na ciężkość przebiegu czer­
wonki.

Nasze badania z ostatnich lat (1956— 1957) wykazują, że przebieg 
czerwonki wywołanej przez Sh. sonnei nie był cięższy od przebiegu czer­
wonki wywołanej przez Sh. flexneri. Częstość występowania najbardziej 
typowych objawów w czerwonce typu Sonne była naw et większa: pod­
wyższona tem peratu ra  występowała w 78°/o, krew  w stolcu — w 78%, 
wym ioty — w 28,5%. Częstość innych objawów była podobna jak 
w czerwonce typu Flexnera. Być może, że typowy przebieg czerwonki 
wywołanej pałeczką typu Sonne był związany z tym , że chorowali na 
nią przeważnie ludzie dorośli, a nie m ieliśmy w obserwacji małych 
dzieci, u których czerwonka wywołana pałeczką typu Sonne przebiega 
bardzo często z nieregularną biegunką i zielonymi stolcami, ze śluzem, 
bez krwi. (Felsen, Manson-Bahr).

Badania epidemiologiczne mogliśmy opierać tylko na wywiadach ze­
branych od chorych oraz na szukaniu kontaktów  między leżącymi u nas 
chorym i z tego samego środowiska. W większości, bo u 83,8% naszych 
chorych na czerwonkę, nie udało się nam  ustalić powiązań epidemiolo­
gicznych z innym i chorymi. U 68 osób (7,9°/o) udało się ustalić, że 
w otoczeniu chorego był inny przypadek czerwonki ze zgodnym okre­
sem inkubacji. W 3 przypadkach (0,4°/o) stw ierdziliśm y powiązanie 
z innym  chorym, k tóry  nie miał objawów klinicznych, ale z jego kału 
wyhodowano pałeczki czerwonki. W 9 przypadkach (l,0°/o) stw ierdziliś­
my powiązanie z innym i typowym i zachorowaniami na czerwonkę, ale 
bez zgodności okresu inkubacji. W 59 przypadkach (6,9%) stw ierdziliś­
my w otoczeniu liczniejsze zachorowania na czerwonkę. Byli to na j­
częściej chorzy ze środowisk skoszarowanych, jak  wojsko, in ternat, Dom 
Akademicki.

Łącznie udało się nam ustalić wcześniejszy m niej lub więcej ścisły 
kontakt z chorym i na czerwonkę w 139 przypadkach (16,2%). Jest to 
odsetek duży, jeżeli wziąć pod uwagę, że nie było to właściwe docho­
dzenie epidemiologiczne, k tóre oczywiście wychodzi poza ram y możli­
wości Kliniki, a tylko zbieranie danych od chorych w Klinice.

Badanie bakteriologiczne jest jedną z podstawowych metod diagno­
stycznych w czerwonce; dodatnie wyniki posiewów powierdzają słusz­
ność nasze"o rozpoznania, lecz zależą od licznych czynników. Dlatego 
poszczególni autorzy podają różny odsetek dodatnich badań bakterio­
logicznych w przypadkach czerwonki: np. Adams  podaje 90% dodatnich 
posiewów kału, Felsen — 63%. w pierwszych 5 dniach choroby. Rosyjscy 
badacze podają: Padalka 45%, Rodstein  — 74,5%, Czernowa — od 34.5 
do 62,9%, Kazan, Dońska i Wajman  — 57%, Lewinson-Hofman  — 50—55%. 
W Polsce Ładosz, Tomaszko  i Kołloto  w 1953 r. w wojew. białostockim 
otrzym ali od 26 do 73% dodatnich posiewów kału. W edług danych M ini­
sterstw a Zdrowia w 1955 r. w Polsce średnio w 20,2% wyhodowano pa­
łeczki czerwonki od chorych na czerwonkę (cyt. za Narębskim).

W naszej K linice w ciągu lat 1952— 1957 uzyskaliśm y dodatnie po­
siewy kału u 380 chorych, czyli średnio w 44,2%. W ciągu tych lat 
obserwowaliśmy w zrastanie ilości dodatnich posiewów. I tak w 1952 r. 
było 23,3%, w 1953 — tylko 6,25%, w 1954 — 15,5%, a od roku 1955 
zaznaczył się w yraźny skok, gdyż w 1955 było 44,7%, w 1956 — 63,9%, 
a w 1957 — 66,5% dodatnich posiewów kału.
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Badania bakteriologiczne w kierunku pałeczek z grupy Shigella  pro­
wadziła Pracow nia Schorzeń Jelitow ych WSSE w Gdańsku.

Na zwiększoną wykrywalność pałeczek czerwonki, jaka nastą­
piła w ciągu om awianego okresu, w płynęły następujące czynniki: 
1) wprowadzenie płynu konserw ującego do przesyłania próbek kału do 
badania na obecność pałeczek z grupy Shigella, 2) wprowadzenie przez 
pracownię podłoża wysokowybiórczego, 3) zmiana techniki w ysiewa­
nia m ateriału  na podłoża.

Wiadomo, że przy czerwonce baktery jnej odsetek dodatnich posiewów 
jest tym  wyższy, im  krótszy okres czasu upłynął od pobrania m ateriału  
do wysiania go na pożywki. Dlatego najlepsze wyniki uzyskuje się 
przy posiewach na pożywki świeżo oddanego kału lub w  ciągu 2 go­
dzin po pobraniu. Pracow nia zwykle nie o trzym uje takiego m ateriału . 
P łyn konserw ujący stw arza więc korzystne w arunki dla przetrw ania pa­
łeczek czerwonki, a próbki pobrane do płynu mogą być wysiane w ciągu 
24 godzin. Równocześnie z wprowadzeniem  płynu konserwującego do 
przesyłania próbek pracownia zaczęła stosować podłoża bardziej selek­
tyw ne do badań rutynow ych w kierunku pałeczek czerwonki. I tak 
obok podłoża Endo wprowadzono do posiewu m ateriału  agar dezoksy- 
cholanow o-cytrynianow y, potem  używano m odyfikcji tego podłoża, 
w której dezoksycholan sodu zastąpiono choleinianem  sodu. Stosowanie 
podłoża dezoksycholanowo-cytrynianowego i jego m odyfikcji zwiększyło 
znacznie odsetek dodatnich posiewów, ale najlepsze wyniki pracownia 
otrzym ała dopiero przy posłużeniu się agarem  SS. Agar SS jest p o ­
żywką silnie wybiórczą, k tóra nadaje się szczególnie do wyosabniania 
pałeczek czerwonki z kału. Duża wybiórczość tego podłoża pozwala na 
wysiewanie większych ilości badanego m ateriału , co wpływa korzy­
stnie na zwiększenie się odsetka dodatnich posiewów.

W ydaje się słuszne wspomnieć także o zmianie techniki wysiewania 
m ateriału  na pożywki, jaką wprowadzono w ciągu rozpatryw anych lat. 
W pierwszych latach omawianego okresu posiewy w kierunku pałe­
czek czerwonki wykonywano przez rozcieranie bagietką niewielkiej ilo­
ści badanego m ateriału  na podłożu stałym . Posiew taki często był gru­
by, gęsty, brak  pojedynczych kolonii spraw iał trudność w przeprow a­
dzeniu badania i wpływ ał ujem nie na ilość dodatnich wyników. Wobec 
tego pracownia zmieniła technikę posiewu, rozprowadzając m ateria ł po 
podłożu uszkiem, a nie bagietką.

Wyżej wym ienione czynniki stosowane jednocześnie w płynęły korzy­
stnie na wzrost odsetka dodatnich badań w kierunku pałeczek czerwonki 
w latach 1952— 1957.

Liczne doniesienia autorów  zwracają uwagę na fak t istotnych zmian 
zachodzących w obrazie bakteriologicznym  czerwonki.

W szeregu krajów  pałeczka Flexnera zostaje w ypierana przez pałeczkę 
Sonne. Donosi o tym  szereg badaczy z USA, Danii, Anglii, Niemiec. 
W Anglii np. w 1930 roku notowano ty lko poszczególne ogniska czer­
wonki typu Sonne, a w 1950 r. czerwonka wywołana pałeczkami typu 
Sonne stanow iła 95% przypadków  (Taylor). Także doniesienia radziec­
kie mówią o wzroście w ciągu ostatnich lat czerwonki wywołanej przez 
ten  typ. Zdanow  podaje, że pałeczka typu Sonne pojawiła się w ZSRR 
w czasie wojny, a w 1953 r. zdobyła w niektórych rejonach, szczególnie 
na zachodzie i północy, przewagę nad pałeczką Flexnera. Czarnyj z Rygi 
donosi, że 49,6% zachorowań na czerwonkę wywołane było przez typ 
Sonne.
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W Polsce Slopek  i Metzger, Neym an  i Kokocińska  notują sta ły  wzrost 
czerwonki wywołanej przez pałeczkę Sonne. W naszym m ateriale  k li­
nicznym stw ierdziliśm y również wzrost czerwonki wywołanej przez ten 
typ. W 1952—1954 w m ateriale Kliniki nie stw ierdzaliśm y w ogóle pa­
łeczek Sonne; w następnych latach odsetek ich wyglądał następująco- 
1955 — 19,2°/o, 1956 — 20,7%, 1957 — 45%.

Do badań serologicznych nie przyw iązywaliśm y takiej wagi, jak  do 
badań bakteriologicznych ze względu na to, że dodatni odczyn zlepny 
w ystępuje dopiero po tygodniu lub później. Często w bezspornych przy­
padkach czerwonki odczyn serologiczny jest ujem ny, a w środowiskach 
endemicznych czerwonki może wystąpić dość wysoki odczyn zlepny 
u osób, k tóre aktualnie na czerwonkę nie chorują.

Wśród autorów  nie ma zgody, jakie miano należy przyjąć za dodatnie. 
I tak Walter i Heilmeyer, Padalka, Głuchów  uważają odczyn zlepny za 
dodatni z pałeczkami typu Flexnera w  m ianie 1 : 200. Felsen  mówi
o niższych m ianach dodatnich przy czerwonce typu Sonne i za doda­
tnie uważa miano 1 : 100. Manson-Bahr za dodatni przy jm uje odczyn 
zlepny z pałeczkam i typu F lexnera w m ianie 1 :100, a Sazonowa 1 : 400 
(cyt. za Ładosz).

Jeżeli przyjąć za dodatnie odczyny z pałeczkami F lexnera w m ia­
nie 1 : 200, a z pałeczkam i Sonne w m ianie 1 :100, to w ciągu om a­
wianych lat m ieliśmy 183 przypadki czerwonki z dodatnim i odczy­
nami serologicznymi (21,3%). W poszczególnych latach odsetek doda­
tnich odczynów zlepnych wyglądał następująco: W 1952 — 26.6%, 
1953 — 29,4%, 1954 — 34,3%, 1955 — 10,0%, 1956 — 11,0%, 1957 — 
24,5%. Zm niejszenie się odsetka dodatnich odczynów zlepnych w osta­
tnich trzech latach należy tłum aczyć tym , że w latach 1955—57 wzrósł 
procent dodatnich posiewów kału i z tego względu krew  na odczyny 
zlepne była częstokroć pobierana tylko jednorazowo, a nie — jak 
przedtem  — kilkakrotnie, co zmniejszało liczbę dodatnich odczynów 
zlepnych. Najczęstszą wysokością m iana było 1 : 200; najwyższe m ia­
no, jakie uzyskaliśmy, było 1 : 800.

Badania serologiczne wykonywała m gr Anna Filipowicz, kierownik 
Pracowni Serologicznej W. S. S. E. w Gdańsku.

T a b e l a  III
Ilość dodatnich w yników  bakteriologicznych i serologicznych

Badania rektoskopowe są nam bardzo pomocne w rozpoznawaniu 
czerwonki. Metoda ta zdobyła uznanie na całym  świecie. W ZSRR ba­
dania rektoromanoskopowe przeprowadza się praw ie w każdym  przy­
padku czerwonki. Także autorzy anglosascy są zwolennikami tej me­
tody, np. Felsen. W Polsce Narębski wypowiada się za badaniem  rekto-



romanoskopowym w każdym  przypadku czerwonki. Natom iast Manson- 
-Bahr  sądzi, że we wczesnym okresie ostrej czerwonki bardzo rzadko 
istnieje potrzeba wykonania rektoskopii dla celów diagnostycznych. 
Także nasza Klinika wychodząc z założenia, że rektoskopia stanow i 
uraz dla śluzówki znajdującej się w ostrym  okresie zapalnym, nie w y­
konuje tego badania w ostrych przypadkach, jeżeli przebieg jest ty ­
powy. Rektoskopię w ykonujem y w przypadkach opornych na leczenie 
lub celem stw ierdzenia wyników leczenia, a także w czerwonce o prze- 
bieau nietypow ym  oraz w czerwonce przew lekłej. Badanie rektorom a- 
noskopowe wprowadziliśmy na większą skalę w Klinice w 1955 r. 
Wśród 572 chorych leczonych w latach 1955—57 wykonaliśm y rek to ­
skopię u 81 osób (15,2°/c) z ostrą  czerwonką bakteryjną. W 14 przy­
padkach nie stw ierdziliśm y zmian; były to przypadki badane w późnym 
okresie choroby celem stw ierdzenia wyników leczenia. W 67 przypad­
kach stw ierdziliśm y typow e zm iany chorobowe dla ostrej czerwonki 
baktery jnej.

Nie ma dotąd zgodności co do klasyfikacji typowych zmian w czer­
wonce. W Związku Radzieckim, gdzie badania te  są przeprowadzane na 
dużą skalę — badacze radzieccy (Padałka, Poleszko i Poliakowa, Pisco- 
wa i Werszowa) k lasyfikują zmiany w ystępujące w czerwonce następu­
jąco: 1) postać nieżytowa, 2) nieżytowo-wybroczynowa, 3) nadżerkowa, 
4) włóknisto-błoniasto-nadżerkowa, 5) ropowicza, 6) polipowa. Autorzy 
ci podają także, że od 1942 r. nie spotykali tych trzech ostatnich po­
staci. Czułkow  za najistotniejsze w ostrym  okresie czerwonki uważa 
występowanie nieżytu błony śluzowej oraz wybroczyn krwawych. Na- 
rębski za charakterystyczne uważa wybroczyny, powierzchowne ubytki 
i rozplem grudek chłonnych.

W naszych przypadkach stw ierdziliśm y następujące zmiany (wg czę­
stości występowania): 1) wzmożona ilość śluzu, 2) nieżyt błony śluzowej,
3) łatwość krwawienia, 4) ziarnistość błony śluzowej, 5) wybroczyny,
6) płytkie nadżerki.

Przyjm ując klasyfikację radziecką możemy stwierdzić, że w naszych 
67 przypadkach, w których stw ierdzilim y zmiany chorobowe: 1) postać 
nieżytową stw ierdziliśm y w 32 przypadkach (48,5%), 2) postać nieży- 
towo-wybroczynową w 25 przypadkach (37,4°/o), 3) postać nadżerkową 
w 10 przypadkach (14,9%). Bardziej ciężkich zmian w jelicie w ostrej 
czerwonce baktery jnej nie stw ierdzaliśm y.

Na podstawie naszego m ateriału  nasunęły nam  się następujące wnio­
ski: rzadko m am y do czynienia z przypadkam i, w których wszystkie 
kry teria  diagnostyczne w ystępują razem  (w naszym zestawieniu tylko
22 przypadki), a dosyć często przy typowym  przebiegu rozpoznajemy 
czerwonkę na podstawie obrazu klinicznego. Na drugim  miejscu co do 
przydatniości metod diagnostycznych należy postawić badania bakteriolo­
giczne, k tóre w typowych przypadkach potw ierdzają słuszność naszego roz­
poznania, w nietyDOwych kierują roznozranie na właściwe tory. Stałe 
ulerszanie techniki pobieran:a i wysiewania próbek, a co za tym  idzie, 
coraz większy procent doda+nich wyników zwiększa przydatność tego ba­
dania dla diagnostyki, czerwonki. Padania rektom m anoskonowe n a ^ ży  po­
stawić na trzecim miejscu w ocenie kryteriów  diagnostycznych. Mniejsze 
znaczenie w khnice m aią dociekania enidem ioloe’czne, zbyt trudne czę­
stokroć do trrzer-owadzenia w wa-n^ka^h s^H tal^vrb , oraz badania sero­
logiczne, k tóre zbyt często w ypadają ujem nie, a także zbyt późno osią- 
gaia wartości dodatnie, aby nam ^om^c w postawieniu rozpoznania.
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ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИ Я БАКТЕРИАЛЬНОЙ ДИЗЕНТЕРИИ

С о д е р ж а н и е

На основании 860 случаев бактериальной дизентерии, наблюдаемых в К л и ­
нике И нфекционны х Заболеваний в г. Гданьске за 1952— 1957 гг., авторы делают  
сывод, что только лишь в небольшом проценте случаев удается определить  
.совокупность всех диагностических признаков. Частоту появления отдельных  
признаков можно распределить следующим образом: 1. клиническая картина,
2. бактериологические исследования, 3. вероятно ректороманоскопические иссле­
дования, 4. вероятно эпидемиологическое обследование, 5. серологические иссле­
дования.

I. B i l l e w i c z ,  A,  Ł a p i ń s k i ,  В.  W i t k o w s k a

DIAGNOSTIC CRITERIA IN BACILLARY DYSENTERY  

S u m m a r y

On the basis of 860 cases of bacillary dysentery observed in the Infectious 
D isease H ospital in Gdańsk b etw een  1952— 1957, the authors conclude that only  
a sm all percentage of cases appear having a ll d iagnostic criteria. The frequency  
of various diagnostic criteria is as follow s: 1) clin ical picture, 2) bacteriological 
investigations, 3) probably rectorom anoscopic investigations, 4) probtably ep idem io­
logical analysis, 5) serological investigations.



Jan Venulet

W SPÓŁCZESNE PROBLEMY FARMAKOTERAPII

Wyd. II, 1960 r., str. 287, ryc. 31, brosz., zł 33.—

Praca stanowi przegląd nowych zdobyczy farm akologii z omó­
wieniem perspektyw  ich rozwoju. Książka przeznaczona jest 
dla lekarza praktyka, dlatego też w każdym  rozdziale podane 
są wnioski i praktyczne wskazówki, k tó re  mogą byc pomocne 
w jego codziennej pracy. Każdy rozdział poprzedzony jest k ró t­
kim wstępem  fizjologii patologicznej. Szeroko omówione są 
takie zagadnienia, jak: budowa chemiczna a działanie biolo­
giczne leku, choroby alergiczne, gośćcowe, chem ioterapia gruźli­
cy. nowotworów, niedokrwistości, oraz takie najnowsze zagad­
nienia współczesnej m edycyny, jak  w ym ienniki pionowe i h i­
bernacja. Po każdym  rozdziale podane jest piśmiennictwo za­
w ierające podstawowe pozycje z danej dziedziny.

Drugie w ydanie jest uzupełnione najnowszym i wiadomościa­
mi z om awianych przedmiotów. Na szczególne wyróżnienie za­
sługuje rozdział o podstawowych m etodach statystycznych 
w zagadnieniach biologicznych.
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Jan Chrzanowski, Zdzisława Kacprzak, Jolanta Lewicka, 
Genowefa Kanownik, Ryszard Stem pień

PORÓWNAWCZA OCENA WYNIKÓW BADAŃ 
KLINICZNO-LABORATORYJNYCH 

W ROZPOZNAWANIU OSTREJ I PRZEW LEKŁEJ CZERWONKI

Z K liniki Chorób Zakaźnych A. M. w  Łodzi 
K ierownik: doc. dr med. J. C hrzanow ski  

ze Szpitala im. dr Wł. B iegańskiego w Łodzi 
Ordynator: dr Wł. K o z ło w sk i  

z M iejskiej Stacji Sanitarno-E pidem iologicznej m. Łodzi 
Dyrektor: dr J. Zański

Obserwacje nad wartością rozpoznawczą objawów klinicznych oraz ba­
dań laboratoryjnych w ostrej i przew lekłej czerwonce baktery jnej pro­
wadzone były w Klinice Chorób Zakaźnych i w Szpitalu im. D r Wł. Bie­
gańskiego w oparciu o współpracą z M iejską Stacją Sanitarno-EDidemio- 
logiczną w Łodzi. Badaniam i objęto chorych kierowanych do szpitala z po­
dejrzeniem  ostrej czerwonki oraz chorych, u których długotrw ałe dole­
gliwości ze strony  przewodu pokarmowego o charakterze nawracających 
biegunek nasuw ały podejrzenie przew lekłej postaci czerwonki bak tery j­
nej. Badania nasze sprowadzały się do prześledzenia niektórych zagad­
nień w przebiegu czerwonki, jak: zmian toczących się w jelicie grubym  
w oparciu o badanie rektoromanoskopowe, badań bakteriologicznych 
z uwzględnieniem  badania treści żołądkowej na obecność pałeczek czer­
wonki oraz zachowania się zaczynów trzustkow ych.

Ogółem przebadanych zostało 198 chorych z zespołem objawów prze­
m aw iających klinicznie za czerwonką. D robnoustroje z g rupy Shigella  
wyhodowano z kału lub z wymazu błony śluzowej je lita  grubego w 98 
przypadkach. M ateriał chorych podzieliliśmy na dwie grupy: do pierwszej 
zaliczyliśmy ostre postacie czerwonkowe — 103 przyp., do drugiej po­
dejrzanych o czerwonkę przew lekłą — 95 przyp. U wszystkich chorych 
z pierwszej grupy przeprowadzono badania rektoromanoskopowe. Ze 
zmian najczęściej stw ierdzanych podczas badania rektoromanoskopowego 
była obecność w błonie śluzowej wybroczyn, łącznie z przekrw ieniem  
i obrzękiem  śluzówki. W pojedynczych przypadkach spostrzegano powierz­
chowne ubytki śluzówki pokryte śluzem  i wydzieliną ropną z domieszką 
krw i. W postaciach łagodniejszych stw ierdzano jedynie zm iany o cechach 
nieżytowych przebiegające z obrzękiem , rozpulchnieniem  i lekkim  prze­
krw ieniem  śluzówki lub wyłącznie obrzękiem. W przypadkach tych roz­
strzygające znaczenie w ustaleniu właściwego rozpoznania posiadało ba­
danie bakteriologiczne. U chorych tej g rupy pałeczki czerwonki wyizolo­
wano w 75 przyp., w tym  Shigella flexneri  w 71 przyp. i Shigella sonnei 
w 4 przyp. W ielokrotne badania bakteriologiczne u pozostałych 28 cho­
rych nie doprowadziły do wykrycia pałeczek czerwonki.
P r z e g l .  E p id e m io l .  — 9



Typowaniu poddano 42 szczepy Sh. flexneri. Przeważa! typ 2a — 18 
szczepów, typ lb  —  9 szczepów, typ  6 — 6 szczepów, typ  4a — 5 szcze­
pów, typ За — 2 szczepy, typ 3b — 1 szczep, typ 2b — 1 szczep. Przy 
tej okazji przeprowadziliśm y badania wrażliwości w ykrytych szczepów na 
antybiotyki i sulfonam idy. W szystkie szczepy okazały się wrażliwe na 
chlorom ycetynę wykazując równocześnie słabszą wrażliwość lub oporność 
wobec streptom ycyny, aureom ycyny i terram ycyny. Dokładne zestawie­
nie podane zostanie w dalszej części doniesienia.

Przeprowadzono również określenie wrażliwości szczepów na sulfona­
m idy (sulfaguanidynę i sulfatiazol). W szystkie szczepy w ykazały brak 
wrażliwości na sulfaguanidynę, natom iast nieduże zahamowanie wzrostu 
kilku szczepów powodował sulfatiazol. Ponieważ pomiędzy poszczegól­
nymi typam i nie zauważono różnicy wrażliwości na antybiotyki, dalsze­
go typowania nie wykonywano.

Poza tym  u chorych tej grupy prowadzono obserw acje nad zachowa­
niem  się poziomu kwasu solnego w treści żołądkowej i stwierdzono: kwas 
solny wolny powyżej 40° w 13 przypadkach, kwas solny wolny 20— 40° 
w 34 przypadkach, kwas solny wolny poniżej 20° w 21 przypadkach, brak 
kwasu solnego w 4 przypadkach. Przeprow adzając badanie bakteriologicz­
ne treści żołądkowej w 2 przyp. bezkwaśności w ykryto pałeczki czerwonki 
(Sh. flexneri), w innych pałeczki okrężnicy, pałeczki odmieńca, pałeczki 
otoczkowe i paciorkowce kałowe. W przypadkach niedokwaśności s tw ier­
dzono pałeczki okrężnicy, gronkowce (koagulazo-dodatnie, maltozo-do- 
datnie), pałeczki ropy błękitnej.

W soku żołądkowym pobranym  od osób z praw idłowym i i podniesio­
nymi wartościam i kwasu solnego liczba wyhodowanych drobnoustrojów 
uległa zmniejszeniu, a równocześnie zwiększał się odsetek jałowych po­
siewów. Jedynie w preparatach bezpośrednich stw ierdzano ziarniaki 
gram -dodatnie i pałeczki gram -ujem ne.

Przeprowadzono również badanie zachowania się u chorych tej grupy 
zaczynów trzustkow ych, a mianowicie: oznaczano zawartość diastazy we 
krw i i w moczu oraz lipazy we krw i. W lu  przyp. stw ierdziliśm y w mo­
czu poziom diastazy zwiększony. Najwyższe wartości wynosiły, w 3 przyp. 
128 j. W , w  6 przyp. 256 j. W., w 1 przyp. 512 j. W., i odpowiednio zwię­
kszany poziom diastazy we krwi. U chorych tych przeprowadzaliśm y co­
dzienne oznaczanie zawartości diastazy we krw i i w moczu. Podwyższony 
poziom utrzym yw ał się średnio w ciągu 4— 6 dni, a jedynie w 4 przyp. 
zwiększone zawartości wykazać można było na 8— 10 dzień, a w 1 naw et 
w 15 dniu od początku choroby. Zwiększone zawartości lipazy od 0,8 do 
1,6 ml. NaOH w surow icy krw i stw ierdzono w 6 przyp. u tych samych 
chorych, u których stw ierdzono zwiększenie wartości diastazy.

Drugą grupę, liczącą 95 osób, stanowią chorzy podejrzani o czerwonkę 
przew lekłą, k tórzy skierowani zostali do szpitala z powodu utrzym ujących 
się różnego rodzaju zaburzeń jelitowych. W większości przypadków byli 
to chorzy powyżej 35 lat, u których dolegliwości trw ały  od 1 do 3 lat. 
Głównymi ich skargam i była skłonność do bólów w jam ie brzusznej, za­
ostrzających się i naw racających wolnych stolców z domieszką śluzu, 
rzadziej krwi. Okresowe zaostrzenia pojaw iały się niekiedy po błędzie 
dietetycznym  lub po spożyciu pokarm ów trudno  straw nych. U większości 
chorych tej g rupy badaniem  rektorom anoskopow ym  stw ierdzało się 
obrzęk śluzówki z przekrw ieniem , a ściana je lita  wykazywała mniejszą 
elastyczność. W niektórych przypadkach spraw a chorobowa przebiegała
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ze skłonnością do krw aw ień już przy drobnym  urazie, powierzchnia ślu­
zówki była ziarnista, a w pojedynczych przypadkach stw ierdzano obec­
ność wybroczyn. Obraz rektorom anoskopowy ulegał zmianie w zależno­
ści od występowania zaostrzeń i od czasu trw ania choroby. Badaniem  
bakteriologicznym  w ykryto  w 23 przyp. drobnoustroje grupy Shigella: 
w  20 przyp. Sh. f lexneri , w 3 przyp. Sh. sonnei. W 5 przyp. w ielokrotne 
badanie kału wypadło ujem nie i dopiero z wymazu błonu śluzowej jelita  
grubego wyhodowano pałeczki czerwonki.

W ykonane badania wrażliwości wyizolowanych szczepów na antybio­
ty k i nie w ykazywały większych różnic w porównaniu ze szczepami w y­
izolowanym i od chorych na ostrą czerwonkę. W yjątek stanowi 1 przyp., 
w k tórym  oporność szczepu narosła w przebiegu leczenia chlorom yce- 
tyną.

Zgłębnikowanie żołądka przeprowadzone u 21 chorych wykazało: kwas 
solny wolny powyżej 40° w 3 przypadkach, kwas solny w olny 20— 40° 
w 4 przypadkach, kwas solny wolny poniżej 20° w 9 przypadkach, brak 
kw asu solnego w 5 przypadkach.

Badanie bakteriologiczne w przypadkach bezkwaśności i niedokwaśno- 
ści wykryło: pałeczkę okrężnicy, pałeczki z grupy otoczkowców, pałeczki 
ropy  błękitnej, paciorkowce kałowe.

Badanie przeprowadzone u tych chorych nad zachowaniem się za­
czynów trzustkow ych wykazało wartości prawidłowe.

Przeprow adziliśm y również w poszczególnych przypadkach i inne ba­
dania, jak  zachowanie się frakcji białkowych, aktywność transam inazy, 
poziom elektrolitów . Jednak ze względu na małą liczbę przypadków nie 
um ieściliśm y ich w niniejszym  doniesieniu.

Doniesienie trak tu jem y  jako tymczasowe. Ze spostrzeżeń naszych w y­
nika, że badanie rektorom anoskopowe obok innych badań laboratoryjnych 
i objaw ów klinicznych może mieć doniosłą wartość w rozpoznawaniu 
choroby oraz ustalaniu czynnika etiologicznego czerwonki bak tery jnej.
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я. Х ж а н о в с к и ,  3.  К а ц п ж а к ,  И.  Л е в и ц к а ,  Г. К а н о в н и к ,
Р- С т е м п е н ь

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ИТОГОВ КЛИ НИ ЧЕСКО -ЛАБОРАТОРН Ы Х  
ИССЛЕДОВАНИЙ В ДИАГНОСТИКЕ ОСТРОЙ И ХРОНИЧЕСКОЙ

ДИЗЕНТЕРИИ

С о д е р ж а н и е

Авторами было исследовано 198 больных дизентерией; острая ф орма забо­
левания была распознана у 103 больных, хроническая ф орма у 95. В группе 
больных острой дизентерией бактериологическое подтверж дение диагноза бы ло  
получено в 75 случаях (вид Ф лекснера — 71, вид Зонне — 4), в группе больных  
хронической формой — в 23 случаях (вид Ф лекснера — 20, вид Зонне —  3). 
Ректороманоскопическое исследование показало у  большинства больных острой 
дизентерией изменения слизистой толстого кишечника. Кислотность ж ел удка  
была правильная у большинства больных острой формой дизентерии и пони­
ж енная у больных хронической дизентерией. У 10 больных острой дизен те­
рией наблюдалось повышение уровня энзимов подж елудочной ж елезы , у  хр о­
нических больных уровень энзимов был правильный.
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J. C h r z a n o w s k i ,  Z. K a c p r z a k ,  J. L e w i c k a ,  G. K a n o w n i k ,
R.  S t e m p i e r i

A COM PARATIVE EVALUATION OF THE RESULTS OF CLINICAL- 
LABORATORY INVESTIGATIONS IN D IAG NO SING  ACUTE AND  

CHRONIC DYSENTERY

S u m m a r y

The authors exam ined 198 cases o f dysentery, 103 w ere counted as having the  
acute form  and 95, the chronic form. Among those having acute dysentery, bacterio­
logical confirm ation w as achieved in 75 cases (Sh. f lexneri  — 71, Sh. sonnei  — 4), 
among those w ith  chronic disentery, there w ere 23 cases (Sh. f lexneri  —  20, Sh. son­
nei  — 3). D uring rectoscopic exam inations, the m ajority of acute dysentery cases 
show ed changes in the large intestines. The m ajority of those w ith  acute dysentery  
show ed the correct hydrochloric acid contents in the stom ach, among those w ith  
chronic dysentery, the content w as rather low. A m ong 10 cases w ith  acute dysentery, 
an increase in the pancreatic enzym e level w as noted, among those w ith chronic 
dysentery, the enzym e leve l w as normal.
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Jerzy Narębski

OBRAZ REKTOROMANOSKOPOWY 
W OSTREJ CZERWONCE BAKTERYJNEJ U DOROSŁYCH

Z II K liniki Chorób Zakaźnych A. M. i D ziału  K linicznego P. Z. H. w  W arszawie 

K ierownik: prof. dr med. B. K assur

Rektoromanoskopia, czyli oglądanie błony śluzowej dolnego odcinka 
je lita  grubego za pomocą specjalnych aparatów , znana jest od dawna Hi­
storia  m edycyny wspomina o srebrnych lustrach Hipokratesa, którym i 
posługiwał się on celem stw ierdzenia żylaków odbytnicy. W wykopa­
liskach Pompei znaleziono anuskopy. Pierw sze opisy zmian błony śluzo­
wej je lita  grubego w przebiegu czerwonki dostrzeżone przez rektoskop 
podał w 1907 r. Lockart M ummery.  W rok później pisał o nich Kiister. 
Przydatność tego badania doceniono szybko i rektorom anoskopia stała się 
jedną z zasadniczych m etod badania w schorzeniach jelita  grubego. Zna­
czenie badania rektoromanoskopowego w czerwonce jest szczególnie pod­
kreślane przez autorów  radzieckich (Chłystow, Poleszko i Poljakowa, Pa­
dalka, Titow  i in.). W Polsce rozpowszechnili rektorom anoskopię w klinice 
chorób w ew nętrznych Tuchendler  i Plocker. O ile jednak wziernikowanie 
je lita  grubego jest stosowane często przez gastroenterologów  i chirurgów,
o ty le  lekarze chorób zakaźnych do niedawna nie korzystali z tej m etody 
badania *. W ydaje się, że w Klinice Chorób Zakaźnych znaczenie badania 
rektoromanoskopowego ugruntow ał w kraju  Kassur i współpracownicy.

W YNIKI W ŁASNE I OMÓWIENIE

W okresie od X—1957 do VIII— 1959 r. stosowano badanie rektorom ano- 
skopowe u 150 chorych na ostrą czerwonkę. Badanie wykonano u wszyst­
kich chorych dw ukrotnie, a u 21 chorych trzykrotnie. Pierw sze badanie 
wykonywano przed rozpoczęciem leczenia w Klinice, w pierwszym  lub 
drugim  dniu hospitalizacji, drugie badanie w 10 dni później, po zakoń­
czeniu leczenia etiotropowego zwykle sulfonamidami. W przypadkach 
z przedłużającym  się w ydalaniem  pałeczek czerwonki wykonywano rek- 
toromanoskopię po raz trzeci, po leczeniu antybiotykam i. Okres czasu 
między drugim  i trzecim  badaniem  wynosił 12— 14 dni.

51 chorych rozpoczęło przyjm ow anie sulfaguanidyny już w  domu, tak 
że w chwili wykonywania pierwszego wziernikowania je lita  grubego 25

* W p iśm iennictw ie rodzim ym  znalazłem  ty lk o  jedną pracę opisująca dokładnie 
zm iany błony śluzow ej jelita grubego spostrzegane w  obrazie rektorom anoskopowym  
■w przebiegu czerw onki bakteryjnej u dzieci w  w ieku  1— 4 lat (Plocker  i wsp.). Nie 
spotkałem  publikacji uw zględniających chorych dorosłych.
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chorych przyjęło do 5,0 g tego leku, 19 od 5,0 do 10,0 g, a 7 powyżej 
20,0 g. W tabeli I przedstawiono zmiany w błonie śluzowej, spostrzega­
ne w czasie pierwszego i drugiego badania rektoromanoskopowego.

T a b e l a  I

Zmiany w  błonie śluzow ej końcow ego odcinka jelita grubego u 150 chorych
z ostrą czerwonką

Z tabeli I wynika, że w czasie pierwszego badania najczęściej stw ier­
dzano wysięk śluzowo-ropny, śluzowy i w pojedynczych przypadkach 
włóknikowy, ogniskowe przekrw ienie błony śluzowej, zatarcie rysun­
ku  naczyniowego, obrzęk błony śluzowej, powiększenie grudek chłon­
nych, wybroczyny. U bytki błony śluzowej występowały znacznie rza­
dziej. W czasie drugiej rektoskopii, po zakończonym leczeniu, pato­
logiczne zmiany błony śluzowej były  znacznie słabiej w yrażone oraz zmie­
niła się ich kolejność w porównaniu do pierwszego badania rektoskopo- 
wego. Na pierwszym  miejscu pozostaje wprawdzie nadal wysięk, jednak 
w ogromnej większości przypadków  charak ter wysięku jest już śluzo­
wy. W dalszej kolejności spostrzegano zatarcie rysunku naczyniowego, 
ogniskowe przekrw ienie, powiększenie grudek chłonnych, matowość 
i obrzęk błony śluzowej. Zwraca uwagę utrzym yw anie się powiększonych 

g rudek  chłonnych jeszcze w 57,3% przypadków i dość szybkie ustępo­
w anie wybroczyn i ubytków  błony śluzowej. Na podstawie wyników 
zaw artych w tabeli I można wnioskować, że stan  zapalny błony śluzo­
wej w przebiegu ostrej czerwonki ustępuje mimo leczenia powoli.

W przypadkach z przedłużającym  się wydalaniem  pałeczek czerwon­
ki obserwowano w 3. badaniu rektoskopowym, po dodatkowym  leczeniu



antybiotykam i, głównie chlorom ycetyną, nadal zaznaczone zmiany za­
palne błony śluzowej (tabela II).

Przyczyn utrzym yw ania się tych zmian nie należy wiązać etiologicz­
nie wyłącznie z zakażeniem pałeczkam i czerwonki. Na możliwość 
występowania biegunek u chorych leczonych chlorom ycetyną zwrócono 
uwagę już dawniej (Kassur i wsp. oraz inni) i ten  niesw oisty w pływ  od­
grywa zapewne rolę w utrzym yw aniu się niektórych patologicznych 
objawów błony śluzowej widocznych w obrazie rektoskopowym. Na pod­
stawie zmian zaobserwowanych w czasie pierwszego wziernikowania
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T a b e l a  II

Zm iany w  błonie śluzow ej końcow ego odcinka jelita grubego 
u 21 chorych w  III badaniu rektoskopow ym

je lita  grubego można wyciągnąć wniosek, że wygląd błony śluzowej jest 
niejako patognomoniczny dla ostrej czerwonki. Cechą zasadniczą jest 
ogniskowość zmian. W obrazie rektoskopowym  stw ierdza się więcej lub 
m niej w yraźny obrzęk błony śluzowej, na powierzchni k tórej widoczny 
jest wysięk śluzowo-ropny lub śluzowy, przekrw ienie, za tarty  rysunek 
naczyniowy w wyższych odcinkach jelita  przy pojedynczych nastrzy- 
kniętych naczyniach krwionośnych w dolnym  odcinku, powiększenie 
grudek chłonnych. Błona śluzowa jest często matowa, bez połysku, ła­
two krw aw i przy ucisku brzegiem  rektoskopu lub po potarciu waci­
kiem. W większości przypadków stw ierdza się ogniskowo rozsiane w y­
broczyny bądź w postaci drobnych licznych punkcików, bądź w postaci 
ciemnoczerwonych plamek. Drobne ubytki spotyka się rzadziej. W po­
jedynczych przypadkach w ytw arzają się włóknikowe naloty. Głębokich 
owrzodzeń nie zauważyliśm y ani razu. W szystkie te  zm iany nie muszą 
występować jednocześnie i być bardzo silnie wyrażone.



328 J. Narębski N r  3

Wygląd błony śluzowej w ostrej czerwonce u dorosłych opisany przez 
innych autorów  różni się częściowo od opisu podanego przez nas. Np. Fel­
sen (1945) we wszystkich przypadkach czerwonki widział powiększone 
grudki chłonne, a Chlystow  (1947) aż u 83°/o chorych obserwował na­
loty włóknikowe lub dyfterytyczne. Różnica m iędzy danym i Chłystowa
i naszymi jest znaczna. Należy sądzić, że w parze ze zmianą i łagodniej­
szym przebiegiem  klinicznym  ostrej czerwonki zmienił się w ciągu 
ostatnich kilkunastu  lat również i anatom opatologiczny obraz błony 
śluzowej je lita  grubego.

Niektórzy podnoszą trudności w różnicowaniu obrazu rektoskopowegp 
głównie między ostrą czerwonką a baktery jnym i zatruciam i pokarm o­
wymi i colitis ulcerosa. W przypadku zatruć zmiany błony śluzowej n a j­
częściej ograniczają się do równom iernego przekrw ienia, niewielkiego 
obrzmienia i śluzowego wysięku, a nie stw ierdza się charakterystycznej 
d la ostrej czerwonki ogniskowości zmian. Jeżeli chodzi o colitis ulcerosa, 
to drugi okres tej choroby może dawać obrazy podobne do ostrej czer-

T a b e  la  III

P orów nanie zm ian błony śluzowej w ostrej czerw once w  zależności od w yglądu  
obrazu rektoskopow ego w g spostrzeżeń w łasnych  i innych



wonki, ale powtórne badanie rektoskopowe ujaw nia już głębsze i roz- 
leglejsze uszkodzenia, typowe dla colitis ulcerosa.

Co się tyczy klasyfikacji obrazu rektoskopowego to nie ma ustalonego 
podziału. Grupa am erykańskich badaczy z Felsenem  na czele nie podaie 
żadnych podziałów, uważając, że przerost i następowa cen tralna m art­
wica grudek chłonnych jest objawem stałym  i w ystarczającym  do roz­
poznania ostrej czerwonki.

Podział wg Padałki uwzględnia postacie: nieżytową, nieżytowo-krw o- 
toczną, nieżytowo-wrzodziejącą, włóknikowo-wrzodziejącą, dyftery tycz- 
no-wrzodziejącą, zgorzelinową, grudkową i polipowatą.

Poleszko i Poljakowa  proponują prosty podział na postać nieżytową
i wlóknikową. W m ateriale naszej Kliniki stw ierdzano tak  często powię­
kszenie grudek chłonnych w raz z innym i zmianami błony śluzowej, że 
n ie wydawało nam  się słusznym  wyodrębnianie specjalnej postaci na 
podstaw ie tego objaw u. Naszym zdaniem zapalny przerost grudek chłon­
nych w ystępuje stale w przebiegu choroby, a ty lko od nasilenia od­
czynu zapalnego zależy stopień uwidocznienia się grudek chłonnych. 
Zmian zgorzelinowych i polipowatych nie stw ierdzaliśm y ani razu 
w okresie ostatniego pięciolecia.

W naszym roboczym podziale czerwonki w zależności od zmian w obra­
zie rektoskopowym  rozróżniamy: postać nieżytową, nieżytow o-krw oto- 
czną, nieżytowo-krwotoczno-nadżerkową (ewent. nieżytowo-krwotoczno-

T a b e  l a  IV
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Zależność zm ian błony śluzow ej od gatunku pałeczek czerw onki
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-owrzodzeniową) i włóknikowo-nadżerkową (ewent. włóknikowo-owrzo- 
dzeniową, tabela III).

W tabeli III podajem y dla porównania podziały wg kilku innych 
autorów.

W tabeli zwraca uwagę, że Wauńzel i Fedułowa (uczniowie Paaałki) 
pom inęli w swych zestawieniach postać grudkową.

W naszym m ateria le  bakteriologiczne potw ierdzenie ostrej czerwonki 
uzyskaliśm y w 84°/o przypadków (u 126 chorych na 150 zbadanych), a na 
podstawie zmian w obrazie rektoskopowym  rozpoznanie ostrej czerwonki 
było możliwe w 94%  przypadków (u 141 chorych na 150 zbadanych). 
Wynika z tego, że częściej można postawić rozpoznanie ostrej czerwonki 
na podstawie obrazu rektoskopowego niż za pomocą bakteriologicznych 
badań kału. W arto też podkreślić, że wysoki odsetek wysiewalności pa­
łeczek czerwonki w naszym m ateriale był możliwy dzięki posiewom w y­
mazów pobieranych w czasie wziernikowania je lita  grubego.

Zagadnienie zależności zm ian anatom opatologicznych błony śluzowej 
jelita  grubego od gatunku pałeczek czerwonki ilu stru je  tabela IV.

Z tabeli IV wynika, że głębsze uszkodzenia błony śluzowej jelita  g ru ­
bego w ystąpiły na 29 przypadków czerwonki wywołanej pałeczkami 
Sh. sonnei u 3 chorych i na 95 przypadków wywołanych pałeczkami 
Sh. flexneri  u 24 chorych. W ydawałoby się, że zachodzi tu  pewna za­
leżność między gatunkam i pałeczek czerwonki a głębokością zmian ana­
tomopatologicznych. Jednak  różnice te  w przedstaw ionym  m ateriale k li­
nicznym nie okazały się znam ienne statystycznie.

W N IO S K I

1. Ogniskowość zmian chorobowych błony śluzowej dolnego odcinka 
grubego i powiększenie grudek chłonnych są najistotniejszą cechą czer­
wonki w obrazie rektoskopowym .

2. W ybroczyny, obrzęk błony śluzowej i jej skłonność do krwawień, 
zatarcie rysunku naczyniowego, wysięk śluzowy i śluzowo-ropny oraz 
ubytki tworzą w kolejności występowania zespół dalszych zmian, charak­
terystycznych dla wyglądu błony śluzowej je lita  grubego w przebiegu 
ostrej czerwonki.

3. Rektorom anoskopia jes t m etodą cenną pozwalającą śledzić dynam i­
kę procesu chorobowego.

4. Wobec ciągle jeszcze niedostatecznych wyników badania bakterio­
logicznego rektorom anoskopia wysuwa się na czoło m etod rozpoznania 
czerwonki baktery jnej.

E. Н а р е м б с к и

Р Е К Т О Р О М А Н О С К О Г Ш Ч Е С К А Я  К А Р Т И Н А  П РИ  О СТРО Й  Б А К Т Е Р И А Л Ь Н О Й
Д И ЗЕ Н Т Е Р И И  У  В ЗР О С Л Ы Х

С о д е р ж а н и е

И з 150 сл уч аев  острой ди зен тер и и  тольк о лиш ь в 6°/о сл уч аев  н абл ю дал ась  
катар рал ьн ая  ф орм а и зм ен ен и й  сл и зи стой  дистал ьного  о т р езк а  толстого ки ­
ш ечника —  б е з  тип и ч н ы х признаков , п р и сущ и х бак тери ал ьн ой  ди зен тери и . 
Р. 27,3%> сл у ч а ев  отм еч ал и сь  и зм ен ен и я  сл и зи стой  в к атар рал ьн ой  ф ор м е, 
но с пр изнакам и хар ак тер н ы м и  д л я  д и зен тер и и ; в 46,1°/о сл уч аев  набл ю дал ась
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POMOC DORAŹNA 

Podręcznik dla lekarzy pod redakcją Włodzimierza Filińskiego 

Wyd. II uzupełnione, 1960 r., str. 655, ryc. 93, opr. pł., zł 75.—

Podręcznik, obecnie popraw iony i rozszerzony, obejm uje ca­
łość pomocy doraźnej, a więc pierwszą pomoc na m iejscu w y­
padku lub choroby i dalszą niezwłoczną pomoc w przychodni 
lub w szpitalu.

Zebranie w jednym  tomie wszystkich działów medycyny 
ułatw i szybką diagnostykę, gdyż niektóre objaw y, zwłaszcza 
ogólne, w ystępują w chorobach różnych specjalności.

Zwięzłe opracowanie czyni książkę łatw o zrozumiałą i do­
starczającą lekarzowi znacznej ilości wiadomości i wskazówek 
koniecznych w nagłej potrzebie.

Książka przeznaczona jest dla lekarzy pogotowia ratunkow e­
go, dla lekarzy ogólnie praktykujących oraz lekarzy dyżurnych 
szpitali.



P R Z E G L Ą D  E P ID E M IO L O G IC Z N Y
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Jerzy Narębski

OBRAZ REKTOROMANOSKOPOWY 
W PRZEW LEKŁEJ I PRZEW LEKAJĄCEJ SIĘ CZERWONCE 

BAKTERYJNEJ U DOROSŁYCH

Z II Kliniki Chorób Zakaźnych A. M. i Działu Klinicznego P. Z. H. w Warszawie 
Kierownik: prof. dr med. B. K assu r

Czerwonka przew lekła stanowi jedną z głównych przeszkód w zwal­
czaniu zakaźnych schorzeń jelitowych. W tej postaci klinicznej cho­
roba jest najczęściej nie rozpoznana i dlatego chorzy z czerwonką prze­
wlekłą są przyczyną trudności w  likwidowaniu endemicznych ognisk 
czerwonki. Czerwonka przew lekła pow staje najczęściej w wyniku nie­
właściwego leczenia w ostrym  okresie choroby, zwłaszcza że i rozpozna­
nie ostrej czerwonki napotyka w znacznym odsetku przypadków na du ­
że trudności. Ropoznanie czerwonki przew lekłej jest bardzo trudne, po­
nieważ objaw y choroby są zwykle słabo wyrażone, a potw ierdzenie bak­
teriologiczne uzyskuje się rzadziej niż w ostrej czerwonce. Zagadnienie 
czerwonki jest przedm iotem  zainteresowania głównie autorów  radziec­
kich (Bilibin, Padałka, Bogdanow, Ratner, Chomenko  i inni) oraz anglo­
saskich (Felsen , Manson-Bahr, Wolarśky). W krajach zachodniej Europy 
mało jest publikacji na ten  tem at. W obszernej pracy Bollera „Gastro- 
enterologische Endoskopie” (1958) jest tylko 1 rycina i krótka wzmianka
o wyglądzie błony śluzowej jelita  grubego po przebytej czerwonce. 
W Związku Radzieckim, w wyniku energicznej walki z czerwonką, no­
tu je  się w ostatnich latach w yraźny spadek liczby przypadków przew le­
kłej czerwonki z 15°/o na l,3°/o. Jedną z m etod badań umożliwiających 
rozpoznanie przew lekłej czerwonki jest wziernikowanie jelita grubego, 
należy jednak zauważyć, że in terp re tac ja  obrazów rektorom anoskopo- 
wych w przew lekłej czerwonce jest trudniejsza niż w ostrej postaci tej 
choroby i wymaga dużego doświadczenia ze strony  badającego.

M ATERIAŁ KLINICZNY I METODYKA

W okresie ostatnich 2 lat obserwowaliśmy w Klinice 21 przypadków 
czerwonki przew lekłej oraz 4 przypadki o przew lekającym  się przebie­
gu. W grupie tych  25 chorych rozpoznanie potwierdzono bakteriologicz­
nie u 21. Okres trw ania dolegliwości u chorych z czerwonką przew lekłą 
wynosił od 4 miesięcy do 11 lat, u chorych z przew lekającą się czer­
wonką od 3 do 8 tygodni. 19 osób zgłosiło się w okresie zaostrzenia obja­
wów choroby, 6 w okresie rem isji. U wszystkich chorych wykonano 
dw ukrotnie badanie rektoromanoskopowe: w czasie pierwszych dwóch 
dni hospitalizacji i po zakończeniu leczenia etiotropowego. 15 chorych 
leczono antybiotykam i (chlorom ycetyną lub terram ycyną), 6 sulfaguani­
dyną. Wszyscy chorzy zostali wypisani w dobrym  stanie zdrowia, po 5— 9



krotnym  ujem nym  bakteriologicznym  badaniu kału. Do kontrolnego ba­
dania w poradni Zakaźnych Schorzeń Jelitow ych zgłosiło się 18 osób. 
Od 2 wyhodowano ponownie pałeczki czerwonki tego samego gatunku 
co w czasie pobytu w Klinice. Jednego z nich skierowano ponownie do 
Kliniki i wyleczono, drugi nie zgłosił się więcej do poradni.

W YNIKI BA D A N

W yniki badań rektoromanoskopowych przedstawiono w tabeli I.
Z tabeli I wynika, że w czasie pierwszego badania stw ierdziliśm y n a j­

częściej wysięk śluzowy lub śluzowo-ropny, powiększenie grudek chłon­
nych, ogniskowe przekrw ienie błony śluzowej oraz jej skłonność do
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T a b e l a  I
Zm iany w  błonie śluzowej końcow ego odcinka jelita grubego  

u 25 chorych z przew lekłą i przew lekającą się czerwonką

krwawień. W czasie drugiej rektoskopii obserwowano najczęściej wysięk 
śluzowy, powiększenie grudek chłonnych, przekrw ienie oraz matowość 
błony śluzowej. Zm iany zanikowo-przerostowe stw ierdzono wprąwdzie 
tylko u 6 chorych, ale dotyczyło to wszystkich przypadków czerwonki 
przewlekłej w okresie rem isji.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Zm iany w obrazie rektorom anoskopowym  w przypadkach czerwonki 
przewlekłej w okresie zaostrzenia (tabela I) są w yraźne i bardzo podobne 
do zmian w przebiegu ostrej czerwonki i dlatego przypadki te nie na­
stręczają większych trudności w  rozpoznaniu. W okresie rem isji brak 
w wyglądzie błony śluzowej cech ostrego zapalenia i in terp re tac ja  spo­



strzeganych zmian jest trudniejsza. Na plan pierwszy w ysuw ają się od­
cinkowe zmiany nieżytowo-przerostowe, praw ie zawsze więcej lub mniej 
widoczny przerost grudek chłonnych, skłonność do krw aw ień i odcinko­
wo bladawo-żółtawa, cienka błona śluzowa. Na tym  tle  rysują się po­
jedyncze nastrzyknięte naczynia krwionośne i ograniczone zgrubienia 
błony śluzowej o za tartym  rysunku naczyniowym. W czerwonce o prze­
biegu przew lekającym  się obraz rektorom anoskopowy jest bardziej zbli­
żony do obrazu w ostrej czerwonce, gdyż znaleźć można jeszcze wiele 
elem entów charakterystycznych dla ostrego okresu zapalenia błony ślu­
zowej, tylko są one mniej wyraźne.

W tabeli II przedstawiono rodzaj zmian błony śluzowej wg spostrze­
żeń własnych oraz wg Wawizel.
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T a b e l a  II
Zm iany błony śluzow ej w  przew lekłej czerw once wg spostrzeżeń  

w łasnych  i W aw izel

Z tabeli II wynika, że w  naszym m ateriale przew ażają zmiany nieży- 
towo krwotoczne i tylko w 6 przypadkach na 25 spostrzeganych stw ier­
dzono zmiany nieżytowo-krw otoczno-nadżerkow e (owrzodzeniowe). N a­
tom iast w m ateriale  Wawizel zmiany nieżytowo-owrzodzeniowe w ystą­
piły w  ponad •"*/4 wszystkich przypadków. Być może, w zestawieniu Wa­
wizel znajdują się i przypadki colitis ulcerosa, ponieważ zaszeregowanie 
tego zespołu klinicznego jest często trudne i autorka nie jest przeko­
nana o potrzebie wydzielenia go z grupy czerwonki przewlekłej.

W NIOSKI

1. In terp retacja  obrazu rektoskopowego w przewlekłej czerwonce jest 
trudniejsza niż w ostrej czerwonce.

2. W okresie zaostrzenia przewlekłej czerwonki obraz rektoskopowy 
jest podobny do obrazu w ostrej czerwonce.

3. W czerwonce o przebiegu przew lekającym  się obraz rektorom ano­
skopowy jest bardziej zbliżony do obrazów spostrzeganych w ostrej czer­
wonce: w tych wypadkach stw ierdza się jeszcze wiele elem entów cha­
rakterystycznych dla ostrego okresu zapalenia, choć są one mniej w y­
raźnie zaznaczone.



4. N ajtrudniej rozpoznać czerwonkę przew lekłą w okresie rem isji, 
wartość rozpoznawczą ma w tym  w ypadku stw ierdzenie odcinkowo w y­
stępujących, zanikowo-przerostowych zmian zapalnych oraz powiększe­
nie grudek chłonnych.
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E. Н а р е м б с к и

РЕКТОРОМАНОСКОПИЧЕСКАЯ КАРТИНА ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ
И ЗАТЯЖНОЙ БАКТЕРИАЛЬНОЙ ДИЗЕНТЕРИИ У ВЗРОСЛЫХ

С о д е р ж а н и е

Автор наблюдал 21 случай хронической дизентерии, 4 случая дизентерии 
с затяжным течением и 2 случая бессимптомного носительства дизентерийных 
бацилл. В периоде обострения хронической дизентерии изменения ректорома- 
поскопической картины дистального отрезка толстой кишки подобные изме­
нениям, наблюдаемым при острой дизентерии. В периоде ремиссии толкование 
рек гороманоскопической картины гораздо труднее в виду того, что изменения 
слизистой толстой кишки не очень отчетливы. В затяжной дизентерии ректоро­
маноскопическая картина приближается к изменениям при острой дизентерии.

J. N a r ę b s k i

THE RECTOROMANOSCOPIC PICTURE IN CHRONIC BACILLARY 
DYSENTERY AND DYSENTERY WITH A PROLONGED COURSE

AMONG ADULTS
'•> ',Vi-r

S u m m a r y

The author observed 21 cases of chronic dysentery, 4 cases of dysentery with 
a prolonged course and 2 cases of symptomless dysentery bacilli carriers. During 
the exacerbation of chronic dysentery, the changes in the rectoromanoscopic 
picture of the lower part of the large intestines are similar to the changes during 
acute dysentery During the period of remission, the interpretation of the rectoro­
manoscopic picture is more difficult since the changes in the mucous membrane 
of the large intestines are not clear.

In cases of dysentery with a prolonged course, the rectoromanoscopic picture 
is very similar to the picture in acute dysentery.

PIŚMIENNICTWO

Podane w pracy pt. „Obraz rektoromanoskopawy w ostrej czerwonce bakteryj­
nej u dorosłych”.



P R Z E G L Ą D  E P ID E M IO L O G IC Z N Y
R o k  X IV , 1960, N r  3

Wanda Brzozowska, Danuta Małłek

OCENA OBRAZÓW REKTOROMANOSKOPOWYCH W CZERWONCE
BAKTERYJNEJ 

I ICH PRZYDATNOŚĆ DIAGNOSTYCZNA WG SPOSTRZEŻEŃ
WŁASNYCH

Z Oddziału Chorób Zakaźnych Szpitala M iejskiego im. J. Strusia 
oraz Poradni Schorzeń Jelitowych w Poznaniu •

Ordynator: dr med. A. Z ah rad n ik

W ostatnich latach m etoda rektorom anoskopowa nabiera coraz większe­
go znaczenia w rozpoznawaniu czerwonki. Zwłaszcza badacze radzieccy 
i am erykańscy (Czułkow, Chłystow, Poleszko, Poliakowa, Felsen. Man- 
son-Bahr) podkreślają wartość tego sposobu badania i podają szereg po­
działów, dotyczących zm ian w śluzówce. Dość zgodnie tw ierdzi się, iż 
przebieg czerwonki w  ostatn ich  dwudziestu latach staje  się łagodniejszy, 
często poronny. W związku z tym  coraz rzadziej spostrzega się w ślu­
zówce jelita  grubego zm iany o ciężkim charakterze, jak: owrzodzenia, 
nadżerki, zm iany włóknikowe, dyfterytyczne. Zwiększa się natom iast od­
setek zmian lekkich, zwłaszcza nieżytowych, do których uprzednio przy­
wiązywano mniejszą wagę i traktow ano je  jako banalny nieżyt jelita  
grubego. W takich przypadkach przy braku potw ierdzenia bakteriolo­
gicznego oraz przy skąpych objaw ach klinicznych istn ieje  niebezpieczeń­
stwo przeoczenia lekkich i nietypow ych postaci czerwonki.

W niniejszym  doniesieniu chcem y opisać charak ter i znaczenie zmian 
rektorom anoskopowych u chorych na czerwonkę, spostrzeganych w na­
szym Oddziale i Poradni Schorzeń Jelitow ych w ciągu 2 lat. W okresie 
od 1. VII. 1957 r. do 1. VII. 1959 r. tą  m etodą przebadaliśm y 380 chorych, 
skierowanych z podejrzeniem  lub rozpoznaniem czerwonki. U 218 chorych 
stwierdzono w błonie śluzowej je lita  zmiany przem aw iające za czerwon­
ką. U pozostałych chorych czerwonkę wykluczono na podstawie braku 
właściwych cech klinicznych, ujem nych wyników badań bakteriologicz­
nych oraz danych przem aw iających za innym  schorzeniem.

Badanie rektorom anoskopowe wykonano w 2 godziny po wlewie 
oczyszczającym z 1 litra  wody, w  pozycji kolankowo-łokciowej. Z 218 
chorych, u 173 rozpoznano ostrą czerwonkę, u 23 przewlekłą. W czerwon­
ce ostrej zmiany w błonie śluzowej m iały różnorodny charak ter i n a j­
częściej w ystępowały odcinkowo.

Przewaga pewnych cech pozwoliła na w yodrębnienie 4 postaci zmian 
czerwonkowych: 1) nieżytowej, 2) nieżytowo-ogniskowej, 3) nieżytowo- 
krwotocznej, 4) krwotoczno-włóknikowej.

Nieomal w każdej z wym ienionych postaci stwierdzono przerost g ru ­
dek chłonnych tak  znaczny w niektórych przypadkach, że nadaw ały one 
powierzchni śluzówki wygląd ziarnisty. "Należy podkreślić, iż stw ierdze­
nie ich w późniejszym okresie choroby ułatw iało nieraz w wątpliw ych
P rz e g l.  E p id e m io l. — 10



przypadkach retrospektyw ne rozpoznanie czerwonki. Drobne ubytki na­
błonka stw ierdzono w 10 przypadkach, przew ażnie w okresie zejściowym 
zmian ogniskowych i krwotocznych. Owrzodzeń nie zauważono ani razu.

Zm iany w błonie śluzowej spostrzegano na różnej wysokości jelita, 
przeważnie na odcinku 15— 20—25 cm, a niekiedy 30 cm. Podkreślić na­
leży, iż skupiały się one zwykle w pobliżu fałdów śluzówki, najczęściej 
w obrębie prostnicy. N iekiedy jednak w dolnym  odcinku były one dy­
skretne, a dopiero po przejściu ujścia esicy i powyżej, spotykano głębsze 
uszkodzenia śluzówki.

Postać nieżytową, charakteryzującą się rów nom iernym  przekrw ieniem  
śluzówki, stw ierdzono u 57 chorych, tj. u 33%, w 42 przypadkach uzyska­
no potw ierdzenie bakteriologiczne, w 23 wyhodowano pałeczki Shigella  
flexneri,  w 19 zaś Sh. sonnei. W 15 przypadkach, u których nie uzyskano 
potwierdzenia bakteriologicznego, rozpoznanie oparto na typowych obja­
wach klinicznych i przesłankach epidemiologicznych.

Spośród 43 kontrolow anych chorych między 9.—21. dniem  choroby u 30 
stw ierdzono ustępow anie zmian nieżytowych, w 3 przypadkach śluzówka 
miała wygląd prawidłowy. W 6 przypadkach zm iany utrzym yw ały się 
nadal a u 4 chorych naw et nasiliły się, choć wysiewalności pałeczek 
czerwonki nie stwierdzono.

Zm iany o charakterze nieżytowo-ogniskowym  spostrzegano u 20, 
tj. u 11,6% chorych. W 4 przypadkach wyhodowano pałeczki Shigella son­
nei, w 10 Shigella flexneri. U 6 chorych, u k tórych nie uzyskano potw ier­
dzenia bakteriologicznego, w badaniu rektorom anoskopowym  stw ierdzo­
no ogniskowe plam kow ate przekrw ienie śluzówki. Zm iany te, zgodnie 
z szeregiem  autorów  (Korowickij, Jakubson, Polianskij, T itow  i Kotikow-  
skij) uważamy za cechę właściwą tylko dla czerwonki. Wg niektórych 
autorów  czerwone ogniska spotyka się w  późniejszym okresie choroby 
jako w yraz gojenia się owrzodzeń. W naszym m ateria le  w ystępow ały one 
między 2.—8. dniem  choroby. Ustępowanie zmian nieżytowo-ognisko- 
wych spostrzegano po 2 tygodniach ty lko u 4 chorych, po upływie tego 
czasu zmiany utrzym yw ały się nadal mimo braku objawów klinicznych 
oraz wysiewalności pałeczek czerwonki.

Zm iany nieżytowo-krw otoczne stw ierdzono u 86 chorych (49,7%), przy 
czym w 16 przypadkach przed badaniem  chorzy otrzym ali sulfoguanidy- 
nę. Potw ierdzenie bakteriologiczne uzyskaliśm y u 61 chorych, u 29 wyho­
dowano Sh. flexneri, a u 32 Sh. sonnei. W 25 przypadkach nie uzyskano 
potwierdzenia bakteriologicznego (29%). Przebieg kliniczny oraz okres 
ustępow ania zmian w obrazie rektorom anoskopowym  nieznacznie różnił 
się od opisanych w poprzednich grupach chorych. Zm iany w śluzówce 
je lita  grubego ustąpiły  całkowicie po 9— 18 dniach ty lko  w 5 przypad­
kach, u jednego chorego nadal spostrzegano nasilenie się zmian wraz 
z utrzym ującym i się objawam i klinicznym i i wysiewalnoecią pałeczek 
czerwonki. U pozostałych chorych stw ierdzono ustępow anie zmian w po­
staci charakterystycznych przebarw ień obok bledszych odcinków, co na­
dawało śluzówce wygląd dw ubarw ny. Wg Titowa  nieżyt i wybroczyny 
nie są charakterystyczne tylko dla czerwonki, spostrzegał je  również 
w przypadkach zatrucia pokarmowego.

Najcięższą postać krwotoczno-włóknikową spostrzegano tylko u 10 cho­
rych (5.R’’o). którzy zgłaszali się między 2.— 6. dniem  choroby, a w 1 przy­
padku w 16. dniu. U 8 chorych stw ierdzono pałeczki typu Śonne, a tylko 
w 2 przypadkach pałeczki typu Flexner. U 8 chorych, u których w ykona-
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no kontrolne w ziernikowanie po upływie 7 lub 9 dni, stwierdzono zmia­
ny zejściowe podobne do opisanych w postaci nieżytowo-krwotocznej. 
W żadnym  przypadku nie stwierdzono przedłużających się objawów k li­
nicznych ani wysiewalności pałeczek czerwonki.

W czerwonce przew lekłej obraz śluzówki kształtow ał się w zależności 
od okresu choroby: rem isji lub nowych zaostrzeń. W okresie rem isji 
obserwowano 9 chorych, k tórzy zgłosili się z długotrw ałym i objawami 
i leczeni byli dotąd niewłaściwie jako niesw oiste stany  zapalne. We 
wszystkich przypadkach uderzała odcinkowość zmian, bladość lub prze­
krw ienie śluzówki: powierzchnia jej była m atowa, nierówna, z licznymi 
grudkam i chłonnym i, bardzo skłonna do uszkodzeń.

U 4 chorych, prócz tych cech, błona śluzowa była pogrubiała, prze- 
rośnięta, a w jednym  przypadku zauważono polip wielkości grochu. 
U 5 chorych stw ierdzono przewagę zmian o charakterze zanikowym: ślu­
zówkę bladą, cienką, z przeświecającą siatką rozszerzonych naczyń krw io­
nośnych. Obserwowano 7 chorych z k ilkuletn im  wywiadem , k tórzy zgło­
sili się do nas w okresie zaostrzeń oraz 6 przypadków z pierw otnie prze­
wlekającą się czerwonką. Obrazy rektorom anoskopowe w tych przypad ­
kach przypom inały początkowe zmiany w błonie śluzowej, spotykane 
w czerwonce ostrej. W m iarę przew lekania się procesu chorobowego 
ostry stan  ustępował, a śluzówka nabierała cech właściwych dla czer­
wonki przew lekłej. Odległe kontrole u wszystkich chorych, wykonane 
po przeprowadzeniu prawidłowego leczenia, w ykazały powracanie ślu ­
zówki do stanu prawidłowego. Zaznaczyć należy, iż z 19 przypadków po­
twierdzonych bakteriologicznie w 12 wyhodowano pałeczki typu Flex- 
ner, w 7 zaś pałeczki typu Sonne.

Omówione wyżej spostrzeżenia nasuw ają następujące wnioski:
1. Badanie rektorom anoskopowe jest cenną m etodą w określaniu cha­

rak te ru  zmian anatom opatologicznych w jelicie grubym , ich lokalizacji
i dynam iki w czerwonce.

2. P rzy  braku potw ierdzenia bakteriologicznego m etoda ta umożliwia 
uzyskanie większego odsetka rozpoznań czerwonki.

3. Nie stw ierdzono zależności między charakterem  zmian a rodzajem  
czynnika etiologicznego.

4. Należy zwracać uwagę na nieżytowe zm iany w śluzówce, gdyż mogą 
być one wyrazem  istniejącego procesu czerwonkowego. P rzy  ustalaniu 
rozuoznania w takich przypadkach, badanie rektorom anoskopowe należy 
wiązać z całym  zespołem badań klinicznych i bakteriologicznych.

В. Б ж о з о в с к а ,  Д. М а л л е к

ОЦЕНКА РЕКТОРОМАНОСКОПИЧЕСКИХ КАРТИН ПРИ БАКТЕРИАЛЬНОЙ 
ДИЗЕНТЕРИИ И ИХ ДИАГНОСТИЧЕСКАЯ ПРИГОДНОСТЬ ПО ДАННЫМ 

СОБСТВЕННЫХ НАБЛЮДЕНИЙ

С о д е р ж а н и е

Авторами было исследовано ректороманоскопическим методом 380 больных, 
направленных с подозрением или с диагнозом дизентерии; из них у 218 кон­
статировано изменения толстого кишечника, характерны для дизентерии. К а- 
тарральная форма была установлена у 57 больных (33°/о), катаррально-очаго-
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вая форма у  20 больных (11,6°/о), катаррально-геморрагическая у  86 больных  
(49,7°/о), геморрагическо-ф иброзная форма только у 10 больных. Не отмечено 
зависимости м еж ду характером изменений и видом этиологического ф актора.

W. B r z o z o w s k a ,  D.  M a ł ł e k

EVALUATION OF RECTOROMANOSCOPIC PICTURES IN BACILLARY  
DYSENTERY AND THEIR DIAGNOSTIC U SEFULNESS ACCORDING  

TO THE AUTH O RS’ OWN OBSERVATIONS

S u m m a r y

The authors exam ined rectorom anoscopically 380 cases referred with a diagno­
sis or suspected of dysentery; of these chamges in  the large intestines indicating  
dysentery w ere found am ong 218. The catarrhal form  w as confirmed am ong 57 
(33 per cent), th e  catarrhal-focal form  among 20 (11.6 per cent), the catarrhal-h e­
m orrhagic form  am ong 86 (49.7 per cent), the herm orrhagic-fibrinous form  w as 
found only in 10 cases. There w as not found any relation  betw een  the character of 
changes and the kind of etiological factor.
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Danuta Malłek

KLINICZNY OBRAZ CZERWONKI W ZALEŻNOŚCI OD GATUNKU
PAŁECZEK SHIGELLA

Z Oddziału Chorób Zakaźnych Szpitala Miejskiego im. J. Strusia 
oraz Poradni Schorzeń Jelitowych w Poznaniu 

Ordynator: dr med. A. Z ah rad n ik

W czasie od 1. I. 1957 do 1. VII. 1959 spostrzegaliśm y w Oddziale Cho­
rób Zakaźnych Szpitala Miejskiego oraz Poradni Schorzeń Jelitow ych 
w Poznaniu 136 przypadków czerwonki wywołanej przez Sh. flexneri  
oraz 130 przypadków przez Sh. sonnei. W miesiącach nasilenia epidemicz­
nego, tj. od czerwca do września, liczba chorych zakażonych pałeczką 
Sh. sonnei przewyższała 2— 3 razy liczbę zakażonych pałeczką Sh. f lex ­
neri. Taki stosunek, w yrażający się przewagą zakażeń pałeczką Sh. son­
nei nad czerwonką wywołaną przez Sh. flexneri, zaobserwowano już n ie ­
co wcześniej w całym  województwie poznańskim. Piszą o tym  Neyman
1 Kokocińska. W iek chorych hospitalizowanych na naszym oddziale w y­
nosił 10— 76; były to przypadki sporadyczne, pochodzące przede wszyst­
kim z m iasta Poznania oraz z powiatu poznańskiego. Chorzy ci stanowią 
więc pewien wycinek m ateriału  chorych z terenu  całego województwa.

Celem porównania zależności obrazu choroby od czynnika etiologicz­
nego przeprowadziliśm y szczegółową analizę objawów klinicznych, w y­
stępujących u naszych chorych. W tym  celu podzieliliśm y chorych na
2 grupy, w jednej grupie  um ieściliśm y chorych na czerwonkę wywołaną 
przez pałeczkę Sh. flexneri;  w grupie drugiej ujęci zostali chorzy na 
czerwonkę wywołaną przez Sh. sonnei.

Powszechnie uważa się, że pałeczki Sh. sonnei wywołują przew ażnie 
czerwonkę o burzliw ym  początku, krótkotrw ałych objaw ach i lekkim  
przebiegu. Dość często spotyka się przebieg nietypow y o bardzo skąpych 
objaw ach klinicznych. Wg Zdanowej  przebieg lekki w ystępuje 2 razy 
częściej w czerwonce wywołanej przez Sh. sonnei, zwłaszcza u dorosłych,
o postacie o przebiegu nietypow ym  stanow ią 25%. Natom iast wg tej au­
torki w czerwonce wywołanej przez Sh. flexneri  spotyka się tylko 16% 
postaci nietypowych.

W naszym m ateriale  chorych spostrzegaliśm y tylko niew ielkie różnice 
w przebiegu klinicznym  czerwonki, wywołanej przez drobnoustroje, na­
leżące do tych 2 gatunków  pałeczek Shigella. I tak u ok. 60% chorych 
w obu grupach początek choroby był ostry, cechował się gorączką, cza­
sem dreszczami, nudnościami, a w 20% krótkotrw ałym i wym iotami, p rze­
ważnie ty lko w 1. dniu choroby.

Rzadziej u chorych na czerwonkę typu F lexner niż na czerwonkę typu 
Sonne objawom  tym  tow arzyszyły również bóle głowy, zaw roty głowy, 
czasem stany  krótkotrw ałego om dlenia, a niekiedy objaw y ogólnego złego 
samopoczucia. Tylko kilku chorych z obu grup podawało w wywiadach bóle



w nadbrzuszu. Większość skarżyła się na bóle w podbrzuszu lub rozlane 
bóle w całym  brzuchu. Ok. 70% chorych w obu grupach odczuwało bo­
lesne parcie. Badaniem  przedm iotowym  stw ierdziliśm y u znacznej więk­
szości chorych w obu grupach bolesność przy  obmacywaniu lewego pod­
brzusza, a tylko u niew ielkiej części (w 10% w grupie chorych na czer­
wonkę typu Sonne, a w 17% w grupie chorych na czerwonkę typu F lex­
ner) również w okolicy kątnicy lub w całym  podbrzuszu. U większości 
chorych w obu grupach esica była wyczuwalna.

N ajistotniejsza różnica w przebiegu klinicznym  w obu grupach doty­
czy najbardziej typowego objaw u czerwonki, tzn. biegunki. Vn chorych 
z grupy chorych na czerwonkę typu F lexner i praw ie Ч2 chorych z grupy 
chorych na czerwonkę typu Sonne oddawała wolne stolce tylko przez 
1— 3 dni. W 12,5% u chorych na czerwonkę typu F lexner oraz u 18% cho­
rych na czerwonkę typu Sonne nie spostrzegano w szpitalu ani uprzed­
nio w domu domieszki krw i w stolcu; zauważono jedynie skąpe domieszki 
śluzu. 3% przypadków z grupy F lexner i 5% z grupy Sonne m iało bardzo 
nieznaczne, kilkugodzinne objaw y w postaci enteritis  lub gastroenteritis.

U 55% chorych na czerwonkę typu F lexner i praw ie u 50% chorych na 
czerwonkę typu Sonne biegunka utrzym yw ała się od 4 do 7 dni, a naw et 
dłużej. Jakkolw iek w podręcznikach podaje się, że czerwonka wywołana 
przez Sh. sonnei na ogół nie daje objawów przew lekłych, w naszym m a­
teriale  obserw owaliśm y czerwonkę chroniczną w 8% u chorych w obu 
grupach (24 chorych). Siedmiu spośród nich spostrzegaliśm y od początku 
choroby, przy czym 4 przebywało dw ukrotnie w naszym Oddziale. 19 cho­
rych zgłosiło się z objawam i pierw otnie przew lekłym i, trw ającym i od 
kilku tygodni lub miesięcy, lub też w okresie zaostrzenia po kilkum ie­
sięcznej czy kilkuletn iej rem isji. U 10 chorych z objawam i przew lekłym i 
stw ierdziliśm y równocześnie robaczycę, a u 3 w ykryliśm y współistnie­
jący proces nowotworowy prostnicy lub esicy.

Połowa chorych zgłaszała się k ilkakrotnie (1—3 razy) do kontrolnego 
badania w Poradni. Tylko 1 chora m iała kilka zaostrzeń. W każdym za­
ostrzeniu uzyskaliśm y hodowlę pałeczek Sh. flexneri. W 2 przypadkach 
wyhodowaliśmy pałeczki Sh. flexneri  w czasie pierwszego i jedynego 
zaostrzenia choroby, k tó re  w ystąpiło po 3 miesiącach od ustąpienia obja­
wów pierwszego rzu tu  choroby. Czterech chorych miało jedynie niezbyt 
dokuczliwe zaburzenia ze strony przewodu pokarmowego, czasem odda­
wało okresowo kilka wolnych stolców, od tych chorych hodowli pałeczek 
czerwonki nie otrzym aliśm y. W ydaje się, że obecnie w dobie skutecznego 
leczenia sulfonam idam i i antybiotykam i oraz w dobie zakażeń niezbyt 
zjadliw ym i szczepami pałeczek Shigella możemy obserwować częściej 
objaw y różniące się od klasycznego przebiegu czerwonki przewlekłej 
z okresowymi pełnobjawow ym i zaostrzeniam i i dodatnim i posiewami 
bakteriologicznym i. Piszą o tym  Kohler, Troickij i inni.

Przedstaw iona powyżej analiza spostrzeganych przez nas przypadków 
czerwonki nasuwa nam  następujące wnioski:

1. Obraz kliniczny czerwonki wywołanej przez Sh. f lexneri  n ie różni 
się znacznie od obrazu czerwonki spowodowanej przez Sh. sonnei.

2. Początek choroby może być bardziej burzliw y w przypadkach w y­
wołanych przez Sh. sonnei.

3. Biegunka u trzym uje się przew ażnie nieco dłużej u chorych na czer­
wonkę wywołaną przez Sh. flexneri.
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4. Obydwa gatunki Shigella  mogą powodować nietypow y przebieg 
choroby ze skąpym i objaw am i klinicznym i.

5. Czerwonka przew lekła może występować zarówno w następstw ie 
zakażenia pałeczką Sh. flexneri,  jak  i Sh. sonnei. Częściej spostrzega się 
obecnie niezbyt w yraźne zaburzenia czynności przewodu pokarmowego 
niż typowe zaostrzenia czerwonki przew lekłej.

Д. M а л л e к

КЛИНИЧЕСКАЯ К А РТИ Н А  ДИЗЕНТЕРИИ В ЗАВИСИМ ОСТИ ОТ ВИ ДА  
ДИ ЗЕНТЕРИ ЙН Ы Х М ИКРОБОВ

С о д е р ж а н и е

На! основании 136 случаев дизентерии вида Ф лекснера и 130 случаев ди зен ­
терии вида Зонне. автор приходит к выводу, что в клинической картине забо­
левания, вызванного этими видами микробов, наблюдаются незначительны е 
различия. В дизентерии Зонне отмечаются более бурные симптомы в начале 
заболевания, в дизентерии Ф лекснера понос более упорный. Оба вида дизен­
терии могут дать атипичное течение и затяж ную  форму.

D. М a 11 е к

THE CLINICAL PICTURE OF DYSENTERY IN RELATION  
TO THE KIND OF SHIGELLA BACILLI

S u m m a r y

Based on 136 cases of dysentery caused by  Sh. f lexn eri  and 130 cases caused by  
Sh. sonnei,  the author concludes that the clin ica l picture of dysentery caused by 
these species of Shigella  d iffer insign ificantly . The beginning of the d isease is more 
vio len t in the cases caused  by Sh. sonnei, but diarrhea lasts som ew hat longer in 
the cases caused by Sh. flexneri.  Both Shigella  species m ay cause an atypical cour­
se as w ell as chronic dysentery.
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METODYKA OŚWIATY SANITARNEJ

(Dla wychowawców, nauczycieli, oświatowców, pracowników 
świetlic, domów k u ltu ry  i służby zdrowia)

I960 r., str. 124, ryc. 23, brosz., zł 7.50

Książka przeznaczona jes t dla wszystkich pracowników za­
wodowych i działaczy społecznych oświaty i ku ltury . Szcze­
gólnie może być pomocna w pracy nauczycieli, pracowników 
domów i parków  ku ltu ry , świetlic, uniw ersytetów  powszech­
nych i pedagogicznych dla rodziców, organizatorów  klubów 
oświatowych i innych placówek kulturalno-ośw iatow ych.

Treść książki obejm uje podstawowe wiadomości teoretyczne 
i praktyczne dotyczące organizacji, m etodyki oraz doboru te­
m atyki i m ateriałów  pomocniczych w zakresie ochrony zdrowia, 
wychowania w ku ltu rze  sanitarnej i szerzeniu wiedzy o zdrowiu.
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Bronisława Migdalska-Kassurowa, Józef Adamczyk

MORFOLOGICZNY SKŁAD KRW I OBWODOWEJ.
UKŁAD RÓWNOWAGI I SZYBKOŚĆ OPADANIA KRWINEK 

W CZERWONCE BAKTERYJNEJ

Z Oddziału O bserw acyjnego Szpitala Zakaźnego Nr 1 w  W arszaw ie 
Ordynator: doc. dr med. Br. M igda lska-K assu row a

i z D ziału  K linicznego P. Z. H. w  W arszaw ie  
K ierownik: prof. dr med. B. K assur

M ateriał kliniczny obejm uje 250 chorych w wieku od 5 do 75 lat, spo­
strzeganych w latach 1957— 59 w Oddziale Obserwacyjnym  Szpitala Za­
kaźnego N r 1 i w Dziale Klinicznym  P. Z. H. w  W arszawie.

Przew ażająca liczba chorych — 170 (68%) — była w grupie wieku 
21— 40 lat; tylko 25 chorych (10%) było w wieku poniżej 20 lat i 55 (22%) 
powyżej 40 lat.

64,4% chorych przybyło do Oddziału w  1.—3. dniu choroby, 25,6% 
w 4.— 7. dniu choroby i 10% powyżej 7. dnia choroby.

Lekki przebieg zanotowano u 151 chorych (60,4%), średni u 88 cho­
rych (35,2%) i ciężki tylko w 11 przypadkach (4,4%). Żaden chory nie 
zmarł.

Do oceny obrazu hematologicznego zakwalifikowano tylko chorych, 
u których rozpoznanie kliniczne potwierdzono bakteriologicznie. Pałeczkę 
Sh. flexneri  wyhodowano z kału w 75,6% przyp. (189 chorych), Sh. sonnei 
w 24,4% (61 chorych).

U wszystkich chorych wykonano badanie morfologiczne krw i obwo­
dowej i szybkość opadania krw inek czerwonych, ponadto w grupie 35 
chorych kontrolowano zachowanie się układu równowagi krwi.

UKŁAD CZERWONOKRWINKOWY

U 250 chorych wykonano 369 oznaczeń liczby krw inek  czerwonych
i odsetka hemoglobiny, przy czym w 25 przypadkach badania w ykony­
wano 4-krotnie, a mianowicie przed rozpoczęciem leczenia, w 4. dniu le­
czenia, po 7 dniach leczenia i przed w ypisaniem  chorego ze szpitala.

Analiza zachowania się liczby krw inek czerwonych i odsetka hemoglo­
biny nie wykazała dużych odchyleń od stanu prawidłowego.

Jak wynika z tabeli I liczba krw inek czerwonych w ostrym  okresie 
choroby, w 1.— 3. dniu, była w granicach norm y (4 000 000— 5 000 000) 
w 71,6% przypadków i powyżej 5 000 000 w 26,1% przypadków.

W późniejszym okresie choroby odsetek chorych z praw idłową liczbą 
krw inek czerwonych w zrastał kosztem wartości powyżej 5 000 000.

Zmniejszoną liczbę krw inek  czerwonych w 1.—3. dniu choroby spo­
strzegano tylko w 2,3% przypadków. W późniejszych okresach odsetek
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ten  ulegał tylko nieznacznym  wahaniom. Najniższe liczby krw inek czer­
wonych wahały się od 3 630 000 do 4 000 000 i występow ały tylko u kobiet.

Dokładniejsza analiza 25 chorych, u k tórych badania wykonano 4-krot- 
nie, wykazała duże przesunięcie w k ierunku wartości powyżej 5 000 000, 
szczególnie w pierwszych 3 dniach choroby. Liczba krw inek czerwonych 
nie przekraczała jednak  6 630 000.

T a b e l a  I
Z achow anie się liczby krw inek czerw onych i %> Hb w  zależności od dnia choroby

W dalszym  okresie choroby dochodziło do szybkiej norm alizacji, tak  
ze w 8.— 10. dniu choroby ponad 80% chorych wykazywało wartości p ra ­
widłowe. Obraz czerw onokrw inkow y w przypadkach wywołanych za­
równo pałeczką Sh. flexneri, jak  i Sh. sonnei zachowywał się podobnie.

Nie zauważono większych różnic w układzie czerwonokrwinkowym  
chorych o lekkim  i średnim  przebiegu. N atom iast w przypadkach ciężkich 
różnica jest wyraźna. Spośród 11 chorych o ciężkim przebiegu u 4 liczba 
krw inek czerwonych przekraczała 5 000 000, a naw et 6 000 000.

Również praw idłow e wartości odsetka hem oglobiny (81— 100%) spo­
strzegano w ostrym  okresie choroby w 73,9%. Tylko u 12,5% chorych w ar­
tości te  przekraczały nieznacznie 100%, dochodząc w pojedynczych p rzy­
padkach do 125— 130% H b*U  13,6% chorych odsetek hemoglobiny wahał 
się od 60 do 80%. Jak  w ynika z tabeli I obniżenie się odsetka hemoglobiny 
jest w yraźniejsze niż liczby krw inek czerwonych.

Z zestawienia wyżej opisanych danych wynika, że układ czerwono­
krw inkow y w czerwonce baktery jnej nie ulega większym  odchyleniom. 
W części przypadków stw ierdza się zwiększenie liczby krw inek czerwo­
nych i odsetka hemoglobiny w ostrym  okresie choroby. Zm iany te  należy 
wiązać z zagęszczeniem krw i, spowodowanym u tra tą  płynów z powodu 
wymiotów i licznych wolnych stolców w ostrym  okresie choroby, przed 
rozpoczęciem etiotropowego i objawowego leczenia.

Zdania wielu autorów  co do zachowania się układu czerwonokrwin- 
kowego w ostrej czerwonce bak tery jnej są zgodne. P raw ie wszyscy pod­
kreślają, że tylko w ostrym  okresie choroby stw ierdza się pew ne odchy­
lenia ze strony układu czerwonokrwinkowego, polegające na zwiększeniu 
liczby krw inek czerwonych i odsetka hemoglobiny.

A utorzy ci (Bayer, Tejss, Epsztejn  —  cyt. wg Klebanowej; Iwaszencow
i wsp.; Grunke; Karpow  i Minkiewicz; Kostrzewski; Walther  i inni) wią­
żą to z zagęszczeniem krw i, k tó re  jest tym  większe, im  cięższy jest stan 
chorego i im późniejszy okres choroby. Kostrzewski  i W alther  s tw ier­
dzali wzrost liczby krw inek czerwonych do 7 900 000. Klebanowa  nato ­
m iast, na m ateriale  300 chorych, nie stw ierdzała ani znaczniejszego 
zwiększenia liczby krw inek czerwonych, ani niedokrwistości.
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UKŁAD BIAŁOKRW INKOW Y

W ykonano 507 oznaczeń liczby krw inek  białych i obrazów Schillinga. 
Nie spostrzegaliśm y w naszych przypadkach w ybitnej leukocytozy, opi­
sywanej przez szereg autorów  przed 1950 r. (Kostrzewski — 1927, 1947. 
Sadojan  — 1944 — cyt. wg Klebanowej; Chudoba —  1946; Głuchów  — 
1951 — cyt. wg Klebanowej), ani też odczynu białaczkowatego, spostrze­
ganego przez Hanczakowską-Wojciechowską  — 1949 (122 000 krw inek 
białych w 1 m m 3: m ieloblastów 9%, prom ielocytów 10%, m ielocytów 27%, 
m łodych 21%, pałeczkowatych 12%, podzielonych 14%, lim focytów 6%, 
monocytów 1%). W przypadku Kassura i Migdalskiej-Kassurowej (1944) 
liczba krw inek białych dochodziła do 213 400 w 1 m m 3.

Większość jednak autorów, szczególnie na przestrzeni ostatnich lat, 
stw ierdza w znacznym odsetku przypadków normocytozę bądź m ierną 
leukocytozę (Bincer — 1952; W alther  — 1952; Rudnew  i Kołobkowa — 
1953; Karpow  i M inkewicz  — 1954; Chomenko  i wsp. — 1955).

Wadoczkorija  i Kalinina (1958) na dużym  m ateriale  klinicznym , obej­
m ującym  1001 chorych, w przeważającej liczbie przypadków (73,9%) 
stw ierdzały normocytozę, a tylko w 13,3% przypadków leukocytozę po­
wyżej 8000.

Najwyższa liczba krw inek białych w naszym  m ateriale  wynosiła 19 000.
W ielu autorów  podkreśla, że w pewnej liczbie przypadków w ostrym  

okresie choroby w ystępuje leukopenia. Liczba krw inek  białych w tych 
przypadkach waha się od 2 800 (Kostrzewski) do 4 000—5 000. Cooper, 
Roberts i Daniels — cyt. wg Walthera, spostrzegali w 1 przypadku tylko
1 200 krw inek białych w 1 m m 3. W ciężkich, toksycznych przypadkach 
czerwonki dochodzi czasem do agranulocytozy (Iwaszencow  i  wsp.; Grun-  
ke; Karpow  i Minkewicz).

Szereg autorów  podaje różny odsetek przypadków, przebiegających 
z leukopenią; Klebanowa  na m ateria le  300 chorych spostrzegała leuko- 
penię w 12,3% przypadków, Wadaczkorija i Kalinina  w  12,8% przyp., 
Chomenko  w 18%, Cooper, Roberts i Daniels — cyt. wg Walthera  — 
w 21,4% przyp., w m ateriale  w łasnym  w 20,5% przypadków.

T a b e l a  II
Z achow anie się krw inek białych w  zależności od dnia choroby

Jak  wykazuje tabela II, w ostrym  okresie choroby, w 1.—3. dniu 
stw ierdzono w 43,2% przyp. od 5 100 do 8 000 krw inek białych w 1 m m 3
i w 13,6% przypadków od 8 100 do 10 000; normocytoza wystąpiła więc 
w 56,8% przypadków. U pozostałych chorych w 20,5% przypadków była 
leukopenia od 3 200 do 5 000 i w 22,7% przyp. leukocytoza: 10 000— 19 000. 
W dalszych okresach choroby odsetek chorych z normocytozą zwiększył



się do 76,9% w 4.— 7. dniu choroby i m niej więcej na tym  poziomie u trzy­
m yw ał się przez cały okres zdrowienia.

T a b e l a  III
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Z achow anie się  krw inek  białych w  zależności od leczenia

Tabela III przedstaw ia zachowanie się krw inek białych w zależności 
od leczenia. Z tabeli tej wynika, że normocytoza, która przed leczeniem 
w ystąpiła w 67,9% przyp., w czasie leczenia zjaw iła się już w 76,1% przyp.
i w  tym  samym odsetku utrzym yw ała się w okresie zdrowienia.

Liczba przypadków  z leukocytozą od 10 000 do 19 000 szybko zm niej­
szyła się z 15,8% do 5,6% w czasie leczenia i do 8,2% po zakończeniu le­
czenia.

G rupa chorych z leukopenią nieznacznie wzrosła w okresie leczenia 
(z 16,3% do 18,3%). W przypadkach czerwonki, wywołanej pałeczką Sh. 
sonnei zauważono nieco większą liczbę chorych z normocytozą. Również 
w grupie chorych o średnim  przebiegu w większym  odsetku przypad­
ków była normocytoza i m ierna leukocytozą, przy czym zm niejszył się 
odsetek chorych z leukopenią (z 20,5% w przypadkach lekkich do 11,4% 
w przypadkach o przebiegu średnim ). W żadnym  przypadku o ciężkim 
przebiegu nie stw ierdzono leukopenii, natom iast u 4 spośród 11 chorych 
była leukocytozą od 10 000 do 19 000. Jest to jednak  zbyt m ała grupa, 
aby można było wyciągać wiążące wnioski.

W przebiegu ostrej czerwonki bak tery jnej w pierwszych kilku dniach 
choroby stw ierdzono znaczne zwiększenie liczby granulocytów  obojętno- 
chłonnych, szczególnie u chorych o ciężkim bądź średnim  przebiegu cho­
roby. Liczba ich w  pojedynczych przypadkach dochodziła do 92%, dając 
wartość bezwzględną 9 292.

W znacznej liczbie przypadków, w pierwszych dniach choroby, granu- 
locyty obojętnochłonne wykazywały duże uszkodzenie toksyczne w po­
staci licznych ziarnistości oraz wakuoli w cytoplazmie, a w cięższych 
przypadkach także i w jądrach. W alther  zwraca jeszcze uwagę na wystę.- 
powanie zmian piknotycznych w jądrach  poza wyżej opisanym i zmianami 
toksycznymi.

Ponadto w hem ogram ie stw ierdzono w yraźne przesunięcie w lewo, 
dochodzące w szeregu przypadków  do mielo- i m etam ielocytów. Kleba-  
nowa i Chomenko  spostrzegali u swoich chorych do 8% mielocytów.

Zaznacza się w yraźna różnica w zależności od przebiegu choroby. O ile 
w postaciach lekkich w większości przypadków , w 68,2%, odsetek postaci 
pałeczkowatych dochodził do 10% i zaledwie w 5,3% przyp. przekraczał 
30%, o ty le  u chorych ze średnim  przebiegiem  przesuwa się granica 
w kierunku wyższych wartości, w ykazując w 18,2% przyp. wartości po­
wyżej 30% postaci pałeczkowatych. U chorych z ciężkim przebiegiem  
w 5 spośród 11 przypadków  było powyżej 20% postaci pałeczkowatych.



Jak  podano w tabeli IV, w 1,-—3. dniu choroby tylko w 27,3% przypad­
ków stwierdzono praw idłow e wartości postaci pałeczkowatych (do 5%). 
W pozostałych przypadkach w ykazywały one m iernie bądź znacznie 
zwiększone wartości, dochodzące u 13,6% chorych powyżej 30% pałeczko­
watych. Najwyższy odsetek 76% spostrzegano u chorego w 4. dniu cho­
roby o średnim  przebiegu. W artość bezwzględna postaci pałeczkowatych 
przy leukocytozie 6 700 wynosiła w tym  przypadku 5 092.
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T a b e l a  IV
Zachowanie s ię  odsetka pałeczkow atych w zależności od dnia choroby

W dalszych okresach choroby już w czasie leczenia, a jeszcze w yraź­
niej po odstaw ieniu leku, odsetek pałeczkowatych wraca do wartości 
praw idłowych, w ykazując w późnym okresie zdrowienia jeszcze w 10,7% 
przypadków wartości od 11 do 20%.

G r a n u l o c y t y  k w a s o c h ł o n n e  w ostrym  okresie choroby zni­
kały  ze krw i obwodowej w 30,7% przyp., w 68,2% wykazywały wartości 
od 1 do 4% i w 1,1% przyp. powyżej 4%.

T a b e l a  V

Z a c h o w a n i e  s i ę  ° / o  k w a s o c h ł o n n y c h  w  z a l e ż n o ś c i  o d  d n i a  c h o r o b y

W grupie chorych o średnim  bądź ciężkim przebiegu aneozynofilia była 
nieco większa niż w przypadkach o przebiegu lekkim  i występowała 
w 38,4% przypadków. Już 4. dnia choroby odsetek przypadków z aneozy- 
nofilią zmniejszał się, zwiększała się liczba chorych z praw idłową i ze 
zwiększoną liczbą krw inek kwasochłonnych.

W zrost krw inek kwasochłonnych najw yraźniej zaznaczył się w  czasie 
leczenia. Liczba przypadków z aneozynofilią obniżyła się do 7%, nato­
miast zwiększył się odsetek chorych z praw idłow ą bądź zwiększoną liczbą 
krw inek kwasochłonnych.

W okresie II tygodnia u 8,5% chorych występowała eozynofilia od .5 
do 12%.

W 10 przypadkach, leczonych tylko chlorom ycetyną, aureo- bądź te r- 
ram ycyną, nie zauważono wpływu antybiotyku na wzrost liczby granu-
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locytów kwasochłonnych. Również nie m iała w pływ u na wzrost tych 
krw inek obecność pasożytów w kale. W przypadkach tych liczba krw inek 
kwasochłonnych wahała się od 0 do 4%.

Zdania wielu autorów  co do zachowania się krw inek kwasochłonnych 
na ogół są zgodne. Wszyscy podkreślają, że w ostrym  okresie choroby 
w pewnym  odsetku przypadków  stw ierdza się aneozynofilię: Chomenko  
spostrzegał b rak  lub zmniejszoną liczbę kwasochłonnych w 50% przy­
padków, Klebanowa  b rak  krw inek kwasochłonnych w 24,5%, zmniejszo­
ną zaś liczbę w 16%, w naszym  m ateriale  aneozynofilia w ystąpiła w 30,7% 
przyp. Tylko Chudoba  na m ateriale  dziecięcym mówi o praw ie całkowi­
tym  zniknięciu krw inek kwasochłonnych.

Najczęściej w ostrym  okresie w ystępuje 2— 3% kwasochłonnych, rzadko 
liczby te  przekraczają 6% (Bincer, Kostrzewski). Odsetek tych postaci 
wzrasta w okresie zdrowienia.

W 45 przypadkach (18%) stwierdzono g r a n u l o c y t y  z a s a d o -  
c h ł o n n e  w liczbie 1— 2%, tylko w jednym  przypadku było 3%. W y­
stępow ały one już w  1.— 3 dniu choroby, ale w 4.— 7. dniu choroby licz­
ba chorych ze zwiększonym odsetkiem  granulocytów  zasadochłonnych 
narastała  równolegle do wzrostu liczby chorych z w yraźną eozynofilią.

W 22 przypadkach (8,8%) stw ierdzono m o n o c y t o z ę  od 10 do 16%, 
głównie między 3.— 5. dniem  choroby. Klebanowa  u 47% chorych spo­
strzegała od 10 do 20% monocytów.

Tabela VI
Z achow anie się °/o lim focytów  w  zależności od dnia choroby

L i m f o c y t y ,  k tóre w  1.—3. dniu choroby w ykazyw ały wartości p ra­
widłowe (21—40%) w 70,4% przypadków, obniżone (7— 20%) w 17,1% przy­
padków i limfocytozę 41— 68% w 12,5% przyp., narastały  szybko pod ko­
niec I i w II tygodniu choroby. W coraz większym  odsetku przypadków 
lim focyty wahały się w  granicach 41— 68%; w 8.— 10. dniu choroby lim - 
focytoza w ystąpiła u 33,9% chorych.

W zależności od stanu chorego stw ierdzano wyraźniejsze obniżenie się 
odsetka limfocytów w przypadkach o średnim  i ciężkim przebiegu, docho­
dzące naw et do 7% (liczba bezwzględna 469).

Poza lim focytam i praw idłowym i stw ierdzono w pewnej grupie chorych 
1— 7% limfocytów nietypowych, 1—3% kom órek siateczki i 1—2% kom órek 
plazm atycznych.

SZYBKOŚĆ O PADANIA KRW INEK CZERWONYCH

U 249 chorych wykonano 542 oznaczenia szybkości opadania krw inek 
czerwonych.



Tabela VII

Zachowanie się szybkości opadania krw inek czerw onych w  zależności od dnia choroby
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Z m ateriału  naszego wynika, że w ostrym  okresie choroby szybkość 
opadania krw inek czerwonych była praw idłowa (do 10 mm/godz.) w 64% 
przyp., lekko przyśpieszona (do 20 mm/godz.) w 30,6% i średnio bądź silnie 
przyśpieszona tylko w 5,4% przypadków.

Dane te  są zgodne z w ynikam i wielu autorów  (Chomenko  i wsp., Wa- 
daczkorija i Kalinina  i inni), szczególnie zaś ze spostrzeżeniam i Klebano-  
wej,  k tóra spostrzegała OB lekko przyśpieszone do 25 mm/godz. w 30,5% 
przyp. i średnio bądź znacznie przyśpieszone w 5,5% przypadków.

W dalszym  okresie choroby w przypadkach własnych wahania były nie 
wielkie. Liczba chorych z szybkością opadania do 10 mm/godz. przez cały 
okres utrzym yw ała się w  granicach 62,9%— 76,5%. Powoli narasta ł odsetek 
chorych z opadaniem  średnio bądź znacznie przyśpieszonym  i w 8.— 10. 
dniu choroby wynosił 14,3%. W przypadkach o średnim  i ciężkim prze­
biegu zaznaczało się przesunięoie w kierunku wartości lekko i średnio 
przyśpieszonych.

U K ŁAD  ROWNOWAGI KRWI

Układ równowagi krw i, kontrolow any w 35 przypadkach, nie w ykazy­
wał w yraźniejszych odchyleń od stanu prawidłowego. Liczba krw inek 
płytkow ych przez cały okres wahała się od 100 000 do 300 000. W żadnym  
przypadku nie stw ierdzono znaczniejszej trom bocytopenii z objawami 
skazy krwotocznej.

Zarówno czas krwawienia, jak  i czas krzepnięcia nie wykazywał w ięk­
szych odchyleń od stanu  prawidłowego poza nieznacznym  tylko skróce­
niem.

Б. М и г д а л ь с к а - К а с с у р о в а ,  Ю.  А д а м ч и к

МОРФОЛОГИЧЕСКИЙ СОСТАВ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ, СИСТЕМА 
РАВНОВЕСИЯ И РЕАКЦИ Я ОСЕДАНИЯ ЭРИТРОЦИТОВ ПРИ  

БАКТЕРИАЛЬНОЙ ДИЗЕНТЕРИИ

С о д е р ж а н и е

В остром периоде заболевания увеличение числа эритроцитов свыше 5.000.000 
было отмечено всего лишь в 26,1°/о случаев, со стороны лейкоцитарной систе­
мы >— нормоцитоз в 56,8°/о случаев, лейкопению в 20,5°/о и лейкоцитоз от 10.000 
до 19.000 в 22,7°/» случаев.

В гемограмме наблюдался отчетливый нейтроф илез (до 92°/о) со значительным  
сдвигом влево до мета — и миэлоцитов. В нейтроцитах в большом проценте 
наблюдалась обильная токсическая зернистость и вакуолизация цитоплазмы, 
а з  более тяж елы х случаях такж е и вакуолизация ядра.

Э озиноф илы  исчезали из периф ерической крови в остром периоде забол е­
вания в 30,7п/о случаев, затем появлялись базоф илы  (1—2*/о) и моноциты от 
10 до 16°/d. В 70,4°/о случаев в остром периоде болезни наблюдалось нормальное 
число лимфоцитов и их быстрое нарастание в конце первой и на второй неделе  
от начала заболевания. Сверх того было констатировано 1—7°/'о атипичных 
лимфоцитов, 1—37о эндотелиальны х клеток и 1—2°/о плазматических клеток.

В начале заболевания реакция оседания эритроцитов была нормальная или  
легоко ускоренная в 94,6°/о случаев. Ни в одном случае не отмечено более зн а­
чительной тромбоцитопении с явлениями кровоточивости. Было отмечено н е­
значительное сокращ ение времени кровотока и свертывания крови.
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B. M i g d a l s k a - K a s s u r o w a ,  J. A d a m c z y k

MORPHOLOGICAL COMPOSITION OF PERIPHERAL BLOOD,
THE EQUILIBRIUM SYSTEM  AND THE BLOOD SEDIM ENTATION  

RATE IN BACILLARY DYSENTERY

S u m m a r y

D uring the acute period of the disease, an increase of the number of red cells 
exceed ing 5,000,000 w as found in only 26.1 per cent of the cases. The w hite blood 
picture w as as follow s: norm acytosis in 56.8 per cen t of the cases, leukopenia in  
20.5 per cent and leukocytosis of 10,000—19,000 in 22.7 per cen t of the cases.

N eutrophilosis (up to 92 per cent) w as clearly noted in the hemogram w ith  
a significant sh ift to  the left to  m eta- and m ielocytes. In a large percentage of the  
neutrocytes there w ere m any toxic granulations and vacuoles in the cytoplasm  and 
in  more severe cases a lso in  the nuclei. A cidophilic granulocytes disappeared from  
the peripheral blood during the acute period of th e d isease in 30.7 per cent of the 
cases, basophilic granulocytes appeared (1— 2 per cent) and m onocytes from  10— 16 
per cent. In 70,4 per cent of the cases, the lym phocytes show ed a normal va lu e du­
ring the acute period and rose quickly at the end of the first and second w eek of 
the illness. M oreover, 1— 7 per cen t of atypical lym phocytes w ere found, 1—3 per 
cent reticu lum  cells and 1— 2 per cent p lasm atic cells.

The rate of blood sedim entation at the beginning of the illness w as normal or 
slightly higher in 94.6 per cent of the cases. In no case w as a more marked th ron v  
bocytopenia w ith  features of hem orrhagic diathesis found. M oreover a slight shor­
ten ing of the tim e of bleeding and coagulation w as affirm ed.
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A. F. Bilibin

TABLICA DIAGNOSTYKI RÓŻNICOWEJ 
NAJW AŻNIEJSZYCH OSTRYCH CHORÓB ZAKAŹNYCH

Tłumaczenie z języka rosyjskiego 

1960 r., str. 83, brosz., zł 10.—

Praca przeznaczona jes t przede w szystkim  dla personelu 
służby sanitarno-epidemiologicznej oraz dla lekarzy praktyków. 
A utor w sposób zwięzły zapoznaje czytelnika z najw ażniejszym i 
danym i charakteryzującym i etiologię, patologię, objawy, różni­
cowanie, epidemiologię, profilaktykę i podstawowe środki lecz­
nicze w ostrych chorobach zakaźnych. Praca u jęta  jes t w postaci 
tabeli, pozwalającej jednym  rzutem  oka przypom nieć sobie naj­
ważniejsze cechy tych chorób.



P R Z E G L Ą D  E P ID E M IO L O G IC Z N Y
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Stanisława Kędrowa  i Hanna Poznańska

ZACHOWANIE SIĘ BIAŁKA CAŁKOWITEGO,
FRAKCJI BIAŁKOWYCH 

ORAZ ELEKTROLITÓW SUROWICY KRWI CHORYCH NA OSTRĄ 
CZERWONKĘ BAKTERYJNĄ

Z II K liniki Chorób Zakaźnych A. M. i D ziału K lin icznego P. Z. H. w  W arszaw ie  
K ierownik: prof. dr med. B. K assur

Zaburzenia w gospodarce białkowej i w odno-elektrolitowej w ostrej 
czerwonce baktery jnej u dorosłych nie należą do zagadnień nowych. 
W piśm iennictw ie polskim  spraw ą tą  zajm ował się J. K. Kostrzewski,
B. Mach, M. Łach-Zającowa. W prowadzenie do badań klinicznych elek­
troforezy bibułowej i ulepszonych m etod określania poziomu elek tro li­
tów pozwala na bardziej szczegółowe opracowanie tego zagadnienia. 
W wyczerpującym  przeglądzie piśm iennictwa znalazłyśmy zaledwie kilka 
doniesień, głównie autorów  radzieckich, o zachowaniu się białka całko­
witego i frakcji białkowych w ostrej czerwonce bak tery jnej, w więk­
szości przypadków doświadczalnej (Titow , Ojwin  i Korechaja, Li Gui, 
Walther).

MATERIAŁ W ŁASNY I METODYKA BADAN

Przebadano 72 chorych w wieku 13— 75 lat, w  tym  67 mężczyzn i 5 ko­
biet. U 5 chorych kliniczny przebieg czerwonki był ciężki, u 23 średni 
i u 44 lekki.

Oznaczenie poziomu białka całkowitego, frakcji białkowych oraz elek­
trolitów  wykonano u każdego chorego dw ukrotnie: przed leczeniem, 
w pierwszych dniach choroby i po leczeniu, w okresie zdrowienia. U więk­
szości chorych (67 przyp.) badania przeprowadzono w początkowym okre­
sie między 2. a 8. dniem  choroby. W ocenie wyników uwzględniono sto­
pień zagęszczenia krwi.

K rew  do badania pobierano z żyły łokciowej bez stosowania ucisku, 
przy czym chorzy byli na czczo i leżeli w łóżku przez co najm niej V2 go­
dziny przed pobraniem .

Białko całkow ite surowicy krw i oznaczano m etodą biuretow ą za po­
mocą fotom etru Pulfricha. Za wartość prawidłową przyjęto  6,5—8,0g% 
białka. Frakcje białkowe oznaczano m etodą elektroforezy bibułowej przy 
użyciu buforu werońalowego (czas elektroforezy 6 godz.). Poszczególne 
frakcje po w ybarw ieniu błękitem  bromo-fenolowym  eluowano i ozna­
czano kolorym etrycznie. W artości dla poszczególnych frakcji, uzyskane 
tą metodą dla ludzi zdrowych, nie różniły się od powszechnie przyjętych 
(Roguski i Smosźkiewicz, Bogdanikowa, Ostrowski, Kośmiderski, Homol- 
ka, W uhrm an  i Wunderly).



Sód i potas określano za pomocą fo tom etru  płom ieniowego, przyjm ując 
za wartość prawidłową dla sodu 130— 148 m E q /l, d la potasu 3 17 5 17 
m Eq/l (Siciński). 

Dla oceny stopnia zagęszczenia k rw i określano  w skaźnik hem atokry- 
towy oraz obliczano liczbę krw inek czerw onych i odsetek hemoglobiny.
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W YNIK I

Celem łatwiejszego przedstaw ienia dynam iki zm ian biochem icznych po­
dajem y zachowanie się białka całkowitego, a lbum in  i wskaźnika album i- 
no-globulinowego w początkach choroby, przed leczeniem  (tabela I) oraz 
w okresie zdrowienia po leczeniu (tabela II) i w  podobnym  układzie za­
chowanie się frakcji białkowych (tabela III i IV oraz elektrolitów  __ 
sodu i potasu (tabela V i VI).

T a b e l a  I

T a b e l a  II

T a b e l a  III
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T a b e l a  IV

T a b e l a  V

T a b e l a  VI

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Jak  wynika z m ateriału  przedstawionego w tabelach, poziom białka 
całkowitego był praw idłowy lub obniżony, a tylko w 4 przypadkach pod­
wyższony. Uwzględniając stan zagęszczenia krwi, należy stwierdzić, że 
praw idłowe wartości białka nie są właściwym odbiciem, ale świadczą
o zmniejszeniu się poziomu białka.

Podobnie zachowują się album iny, których wartości są albo obniżone, 
albo prawidłowe. I tu  praw idłowe wartości album in w przypadkach z za­
gęszczeniem krw i m usim y również uważać za obniżone.

Badania wykonane w okresie zdrowienia, kiedy u chorych nie s tw ier­
dzano już zagęszczenia krwi, wykazują praw idłow e wartości dla białka 
całkowitego w 52 przypadkach, obniżone w 16, a podwyższone i to b a r­



dzo nieznacznie (do 8,6g%) tylko w 4 przypadkach. W artości album in są 
w okresie zdrowienia praw idłow e lub obniżone, w żadnym  przypadku nie 
stw ierdzono ich podwyższenia. Podobnie zachowuje się wskaźnik A/G. 
E lektrofor etyczny rozbiór wykazuje przed leczeniem wartości dla po­
szczególnych frakcji globulinowych praw idłow e lub podwyższone, a ty l­
ko w niew ielkiej liczbie przypadków obniżone. Natom iast w okresie zdro­
wienia zaznacza się wyraźnie wzrost wartości alfai-globulin  i częściowo 
beta-globulin; globuliny alfa2 i gamma nie w ykazują wyraźniejszycn 
zmian.

Poziom sodu i potasu w surowicy krw i oznaczono u 56 chorych. W ar­
tości dla sodu i potasu są w pierwszych dniach choroby w większości 
przypadków praw idłowe, w nielicznych przypadkach podwyższone i za­
ledwie w kilku przypadkach obniżone. P rzy  ocenie wyników m usim y 
oczywiście liczyć się i w tym  wypadku z hem okoncentracją, podobnie jak 
przy analizie poziiomu białka całkowitego. Odpowiednie dane wskazują, 
że w okresie zdrowienia poziom sodu i potasu jest praw idłowy w prze­
ważającej liczbie przypadków oraz że wzrosła liczba przypadków z pod­
wyższonym poziomem elektrolitów .

Z kału 72 omówionych chorych wyhodowano pałeczki Sh. flexneri  
w 44 przypadkach, Sh. sonnei w  13 i Esch. alcalescens-dispar w  1. W 14 
Drzypadkach posiewy kału były ujem ne i rozpoznanie czerwonki posta­
wiono na podstaw ie objaw ów klinicznych i badania rektoskopowego.

Porów nując zm iany zachodzące w białku całkowitym, frakcjach biał­
kowych i elektrolitach w grupie chorych z czerwonką wywołaną pałecz­
kam i Sh. flexneri i Sh. sonnei, n ie stw ierdzono zależności w w ystępowa­
niu tych zmian od gatunku pałeczek czerwonki.

W yniki naszych badań na ogół pokryw ają się z wynikam i uzyskanymi 
przez cytowanych na wstępie autorów. Obniżenie wartości bezwzględnej 
białka całkowitego w czerwonce ma złożony m echanizm. W pływa na nie 
z jednej strony niedostateczny dowóz białka pokarmowego w początko­
wym  okresie choroby w skutek stosowania d iety  ścisłej oraz zaburzeń 
wchłaniania przez dotkniętą zmianami chorobowymi błonę śluzową jelit, 
z drugiej zaś ucieczka białka, a zwłaszcza najdrobniejszych jego elem en­
tów — album in — w skutek zwiększonej przepuszczalności naczyń. Być 
może, pewną rolę odgrywa także wzmożony rozpad białka surowiczego,
0 czym m ogłyby świadczyć badania Macha nad wzrostem  azotu niebiał- 
kowego we krw i na początku choroby.

W yraźny i dłużej u trzym ujący  się spadek wskaźnika album ino-globuli- 
nowego jes t zależny przede wszystkim  od przenikania album in. Nato­
m iast w ydaje się, że w ystępująca w naszych przypadkach hipoproteine- 
mia i długo utrzym ująca się hipoalbum inem ia nie są uzależnione od 
uszkodzenia kom órki wątrobow ej. W skazują na to spostrzeżenia Hornika
1 Poznańskiej z naszej K liniki, k tórzy stw ierdzają uszkodzenie w ątroby 
nieznaczne i przejściowe zaledwie w nielicznych przypadkach.

Praw idłow e wartości elektrolitów  przy istniejącym  w skutek biegunek 
zagęszczeniu krw i świadczą o obniżeniu się bezwzględnych wartości sodu 
i potasu. U trata  jonu sodowego i potasowego w przebiegu ostrych bie­
gunek jest zrozumiała. Pew ną rolę może także odgrywać zjawisko trans- 
m ineralizacji. Podwyższenie się w  pewnej liczbie przypadków poziomu 
sodu i potasu w okresie zdrowienia może być wynikiem  pow rotu tych 
elektrolitów  z tkanek do krw i (Mach). W sum ie zjawiska biochemiczne 
są złozone. U trata  białka, sodu i potasu w yw ołuje obniżenie się ogólnej
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ilości tych składników. Jednocześnie odwodnienie ustro ju  m askuje ten 
stan  zagęszczeniem krw i, a zaburzenia pogłębiają się przez dołączenie 
się dysproteinem ii i dyselektrolitem ii.

W NIOSKI

U chorych na ostrą czerwonkę bak tery jną stwierdzono: 
1. Obniżenie bezwzględnych wartości białka całkowitego, album in oraz 

wskaźnika album ino-globulinowego w początkowym okresie choroby. 
2. W zrost a lfa i — i beta-globulin zwłaszcza w  okresie zdrowienia. 
3. Obniżenie bezwzględnych wartości sodu i potasu w pierwszych 

dniach choroby.
4. Norm alizacja wartości dla białka całkowitego i elektrolitów  w okre­

sie zdrowienia.
5. B rak różnic w zachowaniu się białka całkowitego, frakcji białkowych 

i elektrolitów  w przebiegu czerwonki wywołanej przez różne pałeczki 
rodzaju Shigella.

С. К е н д р о в а ,  Г. П о з н а н ь с к а

СОДЕРЖ АНИЕ ЦЕЛЬНОГО БЕЛКА, БЕЛКОВЫ Х Ф РАКЦИЙ  
И ЭЛЕКТРОЛИТОВ В СЫ ВОРОТКЕ КРОВИ БОЛЬНЫ Х ОСТРОЙ  

БАКТЕРИАЛЬНОЙ ДИЗЕНТЕРИЕЙ

С о д е р ж а н и е

Авторами определялось содерж ание цельного белка, белковы х фракций  
и электролитов в сыворотке крови1 больных бактериальной дизентерией. Ц ель­
ный белок определялся бюретным методом, белковы е фракции путем электро­
ф ореза  на бумаге, натрий и калий с помощью пламенного фотометра. Опыты  
проводились во всех случаях 2-кратно: в начале заболезания до применения  
терапевтических средств и после окончания терапии  

У больных острой дизентерией было констатировано: 1) сниж ение безуслов­
ного содерж ания цельного белка, альбумин и альбумино-глобулинового к оэф ф и ­
циента в начале заболевания, 2) прирост альф а) и бета-глобулин, особенно 
в периоде выздоравливания, 3) сниж ение безусловного содерж ания натрия и ка­
лия в первые дни заболевания, 4) нормализация содерж ания цельного 
белка и электролитов в периоде выздоравливания, 5) отсутствие различий  
г содерж ании цельного белка, белковы х ф ракций и электролитов в течение 
дизентерии, вызванной разными видами дизентерийны х микробов.

S. K ę d r o w a ,  Н.  P o z n a ń s k a

THE BEHAVIOUR OF PROTEINS, PROTEIN FRACTIONS AND ELECTROLYTES 
OF THE SERUM OF THOSE ILL W ITH ACUTE DYSENTERY

S u m m a r y

The authors determ ined the leve l of proteins, protein fractions and electrolytes 
in the serum of patients w ith bacillary dysentery. Proteins w as determ ined by the 
burette m ethod, protein fraction by the paper electrophoresis m ethod, sodium  and 
potassium  w ith a flam e photom eter.
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ZACHOWANIE SIĘ NIEKTÓRYCH PRÓB CZYNNOŚCIOWYCH 
WĄTROBY I NIEKTÓRYCH UKŁADÓW ENZYMATYCZNYCH 

W PRZEBIEGU CZERWONKI BAKTERYJNEJ

D o n i e s i e n i e  t y m c z a s o w e  
Z II K lin ik i Chorób Zakaźnych i D ziału K linicznego P. Z. H. w  W arszawie 

K ierownik: prof. dr med. B. Kassur

Niektórzy autorzy, opierając 9ię na dużym  m ateriale sekcyjnym , opi­
sują znaczne zmiany zwyrodnieniowe w ątroby w ciężkich przypadkach 
czerwonki (7,30). N ierzadko w przebiegu czerwonki lub bezpośrednio po 
jej przebyciu chorzy zapadają na wirusowe zapalenie wątroby, co świad­
czyć ma za uszkodzeniem wątroby, torującym  drogę dla w irusa IH czy 
SH (5, 34, 43). Mochnacz (29), powołując się na prace i doświadczenia 
Skworcowa  i Ado, uważa czerwonkę za hiperergiczny odczyn umiejsco­
wiony głównie w jelicie grubym , ale podkreśla, że podobny odczyn może 
wystąpić i w innych narządach. Górski (14, 13) wspomina o zaburzeniach 
w ątroby w ostrych odczynach alergicznych.

Sprawdzenie, czy i w jakim  stopniu dochodzi do uszkodzenia komórki 
wątrobowej w przebiegu czerwonki bak tery jnej, jest celowe, ponieważ 
w tej chorobie zasadnicze zmiany patologiczne toczą się na przestrzeni 
znacznej części jelita , a w patogenezie isto tne znaczenie przypada tokse- 
miii (21). Chociaż przebieg czerwonki jest obecnie na ogół lekki, nie moż­
na wykluczyć możliwości toksycznego zapalenia wątroby, zwłaszcza 
w przypadkach z osobniczą wrażliwością kom órek wątrobowych na tok­
syczne produkty  bakteryjne.

M ATERIAŁ KLINICZNY I METODY

Badanie przeprowadzono na 25 chorych na ostrą czerwonkę — u 5 ko­
biet i 20 mężczyzn. Wiek chorych był następujący: do 20 lat — 2 cho­
rych, od 21 do 40 lat — 18 i od 41 do 55 la t — 5. W 1.— 3. dniu choroby 
hospitalizowano 14 chorych, w 4.—7. dniu — 7, w  11.— 15. dniu — 4. 
U żadnego chorego nie stw ierdzono powiększonej w ątroby. Średni czas 
pobytu chorego w Klinice wynosił 13,9 dni.

W każdym  przypadku wykonaliśm y przed i po leczeniu odczyn zm ętnie­
nia tym olu wg M acLagana i próbę M anckego-Sommera oraz co naj­
mniej trzykro tn ie badania aktywności aldolazy, cholinesterazy, transam i- 
nazy glutaminowo-szczawiooctowej (SGOT) i glutaminowo-pirogronowej 
(SGPT) w surowicy. Badania enzym atyczne wykonano przed leczeniem, 
w 3.— 4. dniu leczenia oraz po leczeniu, w 7.—8. dniu pobytu chorego 
w Klinice. Aktywność aldolazy w surowicy oznaczano m et. Sibleya 
i Lehningera w mod. Brunsa (4,33), cholinesterazy wg Vincenta i S-egon- 
zaca (40), transam inaz kolorym etrycznie wg U m breita i wsp. (39).

Józef H o rn ik , Hanna Poznańska



Zachowanie się białek i elektrofotogram ów  białkowych jest tem atem  
doniesienia Kędrowej  i Poznańskiej z naszej Kliniki.

W YNIK I I OMÓWIENIE

W yniki badań podajem y w tabeli, a przy  ich ocenie uwzględniliśmy 
norm y przyjęte w wym ienionych metodach.
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T a b e l a  1

Legenda: (—) próba ujem na, (+ )  próba dodatnia, >  aktyw ność wzm ożona, <  ak­
tyw ność obniżona.

Próba M anckego-Sommera wypadła ujem nie we wszystkich przypad­
kach, a próba tymolowa była dodatnia tylko u 1 chorego. Jakkolw iek 
w 5 przypadkach stw ierdziliśm y hipoproteinem ię (5,8— 6,2%) przed le­
czeniem i w 4 przypadkach po leczeniu, przesunięcia w składzie widma 
białkowego były najprawdopodobniej na ty le niedostateczne, by wspo­
m niane odczyny mogły wypaść dodatnio (12, 14, 16, 36). Zresztą, jak  
podkreśla Gibitz (12), naw et przy praw idłowym  składzie białek osocza 
i ujem nych próbach białkowych nie można wykluczyć hepatozy i ogni­
skowych zmian w wątrobie, które udaje się potwierdzić próbą brom sul- 
foftaleinową i badaniem  bioptycznym.

Walther  (43) donosi o zaburzeniach w przem ianie węglowodanowej 
i o zmianach zwyrodnieniowych w w ątrobie po zakażeniu królika toksyną 
pałeczek Shiga-Kruse. Na zaburzenia w przem ianie cukrowców w prze­
biegu toksycznej czerwonki u dzieci zwraca uwagę Dieckhoff  (9). Wielu 
autorów  wskazuje na wczesny i w yraźny wzrost aktywności aldolazy 
w surowicy w chorobach w ątroby (1, 17, 18, 23, 32, 34, 35, 37, 38). Ho- 
fejsi  i wsp. (28) podkreślają, że próba aldolazowa nie jest próbą swoistą 
dla wirusowego zapalenia wątroby. Kikuchi  (23), spostrzegając chorych 
na gruźlicę leczonych środkam i o ubocznym działaniu hepatotoksycznym , 
stwierdził, że próba aldolazowa wypada dodatnio w przypadkach z uszko­
dzeniem  w ątroby już wtedy, kiedy inne próby jeszcze zawodzą.

W m ateriale naszym stw ierdziliśm y przed leczeniem nieznaczny wzrost 
aktywności aldolazy w 3 przypadkach oraz w yraźne jej wzmożenie (35 j.) 
w 1 przypadku. W ostatnim  przypadku w ystąpiła równocześnie hipopro- 
teinemia z hipoalbum inem ią oraz w 4. dniu leczenia obniżona aktywność 
cholinesterazy i wzrost SGPT. W ymienione w yniki badań wydają się 
wskazywać na przejściowe uszkodzenie wątroby. W om aw ianym  przy­
padku czerwonka była wywołana pałeczką Sh. flexneri  i przebiegała lek­
ko. W 15. dniu pobytu w Klinice wypisano chorego w stanie dobrym,



z praw idłowym i próbam i białkowym i i enzym atycznym i. W zrost ak tyw ­
ności aldolazy wystąpił przejściowo w czasie leczenia u dalszych 2 cho­
rych.

Cholinesteraza surowicza (SChE) jes t enzymem powstającym  w w ątro­
bie. W ielu autorów  podaje, że w schorzeniach w ątroby zmniejsza się ak­
tywność SChE (1, 2, 6, 10, 20, 26, 41, 42), a jako przyczynę jej spadku w y­
mienia się czynniki działające ham ująco na cholinesterazę (25, 29) i za­
burzenia w syntezie enzymu (26). Spadek aktywności cholinesterazy i al­
bum in może mieć różne przyczyny, między innym i może zależeć od 
stopnia uszkodzenia wątroby. Wg Ado  (29) aktywność SChE zmniejsza 
się pod ezerynopodobnym wpływem antygenów pałeczek czerwonkowych 
na sam enzym. W ynikiem tego ma być zatrzym anie enzymatycznego 
rozkładu acetylocholiny powstałej w nadm iarze w uczulonych tkankach 
jelita.

W m ateriale naszym stw ierdziliśm y przed leczeniem dość wyraźny 
spadek aktywności SChE w 5 przypadkach. N astępne badania u tych cho­
rych, już w czasie leczenia, w ykazały narastanie aktywności SChE u 2 
osób; po leczeniu w 3 przypadkach aktywność SChE była prawidłowa, 
a w pozostałych 2 przypadkach wartości powoli narastały . Wśród 5 cho­
rych z obniżoną aktywnością SChE u 2 w ystąpiła równocześnie hipoalbu- 
minemia. U 4 chorych wyhodowano pałeczkę Sh. flexneri, u piątego roz­
poznano czerwonkę badaniem  klinicznym  i rektoskopowym . U 2 chorych 
przebieg czerwonki był lekki, u 2 średnio ciężki i u 1 ciężki. Ponadto 
stw ierdziliśm y nieznaczny spadek aktywności SChE w czasie i po lecze­
niu w 1 przypadku — u chorego, u którego wartości przed leczeniem były 
prawidłowe.

Określanie aktyw ności transam inazy glutam inowo - szczawiocctowej 
(SGOT) i glutaminowo-pirogronowej (SGPT) w surow icy w przypadkach 
uszkodzenia w ątroby pochodzenia wirusowego i toksycznego jest stoso­
wane dość powszechnie (1, 3, 8, 11, 15, 19, 22, 24, 27, 31, 44). Zmiany ak­
tywności w obu układach enzymatycznych są na ogół równoległe, jednak 
w chorobach w ątroby wzrost aktywności SGPT jest wyższy. Kessler 
i wsp. (22) podkreślają, że określanie aktywności SGOT jest m etodą d ia­
gnostyczną o szczególnej wartości w w ykryw aniu wczesnych zaburzeń 
w ątroby podczas leczenia środkami, k tóre mogą uszkodzić miąższ wą­
troby.

Wśród naszych chorych stw ierdziliśm y zwiększoną aktywność SGOT 
w 2 przypadkach przed leczeniem (120 i 126 j.), w 3 przypadkach w czasie 
leczenia (52, 52 i Я4 j.) i w 2 przypadkach po leczeniu (82 i 120 j.), a wzrost 
aktywności SGPT w 1 przypadku przed leczeniem (63. j.), w 3 przypad­
kach w czasie leczenia (80, 126 i 286 j.) i w 1 przypadku d o  leczeniu (80 j.). 
U każdego z wym ienionych chorych stw ierdzono zwiększoną aktywność 
SGOT lub SGPT tylko jeden raz. Nie znaleźliśmy współzależności m ię­
dzy wynikam i prób enzymatycznych a dniem  choroby i gatunkiem  pa­
łeczek czerwonki, w ystępujących w poszczególnych przypadkach.

Mała liczba przypadków zbadanych nie upoważnia do wyciągania wnio­
sków uogólniających. W ydaje się jednak, że w ostrej czerwonce mimo jej 
lekkiego przebiegu nie można wykluczyć w nielicznych przypadkach 
możliwości przejściowego uszkodzenia wątroby. Przem awiałoby za tym  
wykazanie wzrostu aktywności SGPT u 3 chorych, równoległego wzrostu 
aktywności SGOT i SGPT u 1 chorego, ponadto stw ierdzenia u 1 cho­
rego podwyższonej aktywności SGPT przed leczeniem, wzrostu aktyw ­
ności aldolazy w czasie leczenia i nieznacznego spadku aktywności SChE
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po leczeniu, wreszcie u 1 chorego równoległego wzrostu aktywności SGPT 
i SGOT oraz słabododatniej w tym  czasie próby tymolowej.

W NIOSKI

1 W yniki badań aktyw ności aldolazy, transam inazy glutominowo- 
szczawiooctowej i glutam inowo-pirogronowej oraz cholinesterazy w su­
rowicy wskazują na możliwość nieznacznego i przejściowego uszkodzenia 
w ątroby w przypadkach czerwonki.

2. W ymienione próby enzym atyczne są czulszym wskaźnikiem uszko­
dzenia w ątroby niż odczyn M anckego-Sommera i próba zmętnienia ty ­
molu.

3. W skazane są dalsze badania nad wartością omówionych prób enzy ­
m atycznych w w ykryw aniu uszkodzeń kom órek w ątroby w przebiegu 
czerwonki bakteryjnej.

Ю. Г о р н и  к, Г. П о з н а н ь с к а

ПОВЕДЕНИЕ НЕКОТОРЫ Х Ф УНКЦИОНАЛЬНЫ Х ПРОБ ПЕЧЕНИ
И НЕКОТОРЫ Х ЭНЗИМ АТИЧЕСКИХ СИСТЕМ В ТЕЧЕНИЕ ОСТРОЙ  

ДИЗЕНТЕРИИ (ПРЕДВАРИТЕЛЬНОЕ СООБЩЕНИЕ)

С о д е р ж а н и е

Было исследовано поведение функциональны х проб печени и некоторых 
энзиматических систем при острой дизентерии. Во всех случаях двукратно  
проводилась реакция помутнения тимола по М ак-Лагану (M ac-Lagan) и проба 
Манк,е-Зоммера (M ancke-Som m er). У каж дого больного определялось по мень­
шей мере 3-кратно активность трансаминаз (GOT и GPT) холинэстеразы  и аль- 
долазы  в сыворотке крови. Реакция ф локуляции у всех больных оставалась  
в пределах нормы. Активность альдолазы  была правильна и только лишь 
в единичны х случаях наблюдался незначительный, временный рост. У неко­
торых больных отмечено временное сниж ение активности холинэстеразы . 
Активность GOT и GPT за исключением единичны х случаев, не подвергались  
отчетливому росту.

J. H o r n i k ,  Н.  P o z n a ń s k a

SOME FUNCTIONAL LIVER TESTS A ND  SOME ENZYMATIC SYSTEM S  
DURING ACUTE DYSENTERY (PROVISIONAL REPORT)

S u m m a r y

F unctional tests  o f the liver and some enzym atic system s were investigated  du­
ring acute dysentery. In each case, the thym ol turbidity reactions according to 
MacLagan and the M ancke Som m er tests were repeated. The activ ity  of the trans­
am inases GOT and GPT, cholinesterase and aldolase in the serum  w ere determ ined  
at least three tim es. The flocculation test rem ained normal in a ll cases. The aldo­
lase activ ity  was norm al and only in single cases w as a slight transitory rise noted. 
A m ong some patients there w as also a tem porary drop in the cholinesterase acti­
v ity . The activ ity  o f GOT and GPT w ith  the exception  of ind ividual cases did not 
show  any distinct rise.
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Aleksander Szczygieł, Jadwiga Siczkówna, Ludmiła Nowicka

NORMY WYŻYWIENIA DLA 18 GRUP LUDNOŚCI 
Z UWZGLĘDNIENIEM KILKU RÓŻNYCH POZIOMÓW 

EKONOMICZNYCH. PROJEKT

1959 г., str. 86, zł 13,—

W chwili obecnej, gdy coraz szerszy ogół społeczeństwa ko­
rzysta z usług zakładów żywienia zbiorowego (żłobki, przed­
szkola, stołówki pracownicze, akadem ickie itp.), zagadnienie 
zasad racjonalnego żywienia nabiera coraz większej wagi. Wa­
runkiem  wprowadzenia tych zasad w życie jest uświadomienie 
zarówno pracowników działu zdrowia, jak  i szerokich rzesz spo­
łeczeństwa. Praca może być w tym  zakresie cenną pomocą. Po­
dane tam  norm y produktów  dziennych racji pokarmowych, ta ­
bele wartości odżywczych, tabele zmian Droduktów oraz przy­
kładowe pro jek ty  jadłospisów i raportów  dziennych —  ułatw ią 
w znacznvm stopniu nie tylko praw idłowe rozplanowanie po­
siłków i racjonalizację wyżywienia w zakładach zamkniętych, 
ale mogą również stanowić wytyczne przy ustalaniu planów 
zaopatrzenia kraju  w żywność, przy nauczaniu zasad żywienia 
(szkolnictwo średnie i wyższe) itd. Praca przeznaczona jest dla 
lekarzy nadzorujących zakłady żywienia zbiorowego z ram ienia 
wydziału służby sanitarnej, dla fachowego personelu zatrud­
nionego w tych zakładach, dla słuchaczy wszelkich kursów 
organizowanych dla wojewódzkich i powiatowych stacji sanit.- 
epidemiol. oraz szkolnictwa średniego i wyższego w zakresie 
żywienia.
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Teofila Bystrzanowska, Jan Kuś, Tadeusz Osuch, Wanda Wojnarowska

BADANIA NARZĄDU SŁUCHU I RÓWNOWAGI 
W OSTREJ CZERWONCE BAKTERYJNEJ

Z II K liniki Chorób Zakaźnych A. M. w  W arszawie. Kier.: prof, dr med. B. K assur  
Z K lin ik i Laryngologicznej A. M. w  W arszawie. Kier.: prof, dr med. J. S zym ańsk i  

Z Zakładu Laryngologii S. D. L. w  W arszawie. Kier.: doc. dr med. T. B ystrzanow ska

Wśród wielu powikłań chorób zakaźnych często wspominane jest upo­
śledzenie słuchu. Uszkodzenie narządu słuchu w następstw ie choroby 
zakaźnej może nastąpić dwiema drogami: bądź w skutek zakażenia ucha 
środkowego i wikłającego go zapalenia błędnika, bądź w skutek działania 
czynnika szkodliwego bezpośrednio na jedno z ogniw narządu odbior­
czego — od receptora obwodowego w uchu w ew nętrznym  do ośrodków 
korowych. W pracy naszej zajm iem y się ty lko tym  drugim  typem  uszko­
dzeń.

Istnieją pewne choroby zakaźne, w przebiegu lub w następstw ie których 
upośledzenie słuchu w ystępuje stosunkowo często i wym ieniane jest jako 
jedno z typowych powikłań: do takich należy np. d u r wysypkowy, nagm in­
ne zapalenie przyusznic, zapalenie opon mózgowych o różnej etiologii. 
Istnieją inne, w których upośledzenie słuchu w ystępuje sporadycznie, jak 
błonica czy du r brzuszny. Istnieją wreszcie takie choroby zakaźne, w prze­
biegu których upośledzenie słuchu dotychczas nie było opisywane, jak 
np. wirusowe zapalenie w ątroby czy czerwonka baktery jna.

Nie znajdujem y doniesień o wpływie czerwonki bak tery jnej na narząd 
słuchu. Czerwonka może co praw da dawać powikłania ze strony układu 
nerwowego w postaci nerwobólów lub zapalenia nerw ów (Bincer). Felsen 
i wsp. opisują epidemię czerwonki wywołaną pałeczkami Sh. flexneri, 
gdzie w yjątkow o licznie występowały objawy oponowe i opryszczka, mimo 
że płyn mózgowo-rdzeniowy nie wykazywał cech zapalnych. Sądzą, że epi­
dem ia była wywołana przez neurotropow y szczep pałeczki Flexnera. Neu- 
rotropizm  jest raczej właściwy zakażeniu pałeczką Shiga (Ślopek  i inni); 
neurotoksynę stw ierdza się w przesączach, wywołujących porażenie 
w przebiegu czerwonki doświadczalnej u królika (De Lavegne). Mimo to 
porażenia u człowieka, naw et w przebiegu zakażenia tego typu, są rzadkie. 
Le Bourdelle opisuje w przebiegu czerwonki zmiany histopatologiczne
o typie polioencephalitis i poliomyelitis. Wspomina również o rzadko wy­
stępującym  porażeniu nerw ów obwodowych pod wpływem  toksyny bak­
tery jnej. Molier w obszernej monografii poświęconej zmianom w układzie 
nerw owym  pod wpływem  chorób zakaźnych podkreśla, że powikłania ne r­
wowe po czerwonce należą do rzadkości.

B A D A N IA  W ŁASNE

Wśród 82 chorych na czerwonkę stwierdzono upośledzenie słuchu u 25, 
co stanowi 30,5%. W 5 przypadkach upośledzenie słuchu zależne było od



innych przyczyn (uraz słuchowy, przebyte choroby uszu, przebyte inne 
choroby, zakaźne itp.). W 6 przypadkach upośledzenie słuchu mogło być 
wynikiem  ostatniej choroby, ale zachodzi również możliwość zależności 
togo uszkodzenia od innych przyczyn. W 14 przypadkach, co stanow i 17% 
badanych, uszkodzenie słuchu należy wiązać z ostatnio przebytą chorobą. 
Czynność przedsionka u wszystkich tych chorych przedstaw iała się praw i­
dłowo Do badania kontrolnego po trzech m iesiącach zgłosiło się 21 cho­
rych W żadnym  przypadku nie stw ierdzono w ystąpienia upośledzenia 
słuchu po tym czasie. Z grupy 14 chorych, u których wystąpiło upośledze­
nie słuchu w związku z przebytą 'czerwonką, kontrolow anych było 5 osób. 
Wśród nich w jednym  przypadku słuch wrócił do norm y (upośledzenie 
było niewielkiego stopnia), w dwóch przypadkach poprawił się, w pozosta­
łych stan nie zmienił się. Wiek chorych z upośledzeniem  słuchu wahał się 
od 11. do 60. roku życia, w tym  tylko 4 m iało powyżej 40 lat, a upośledze­
nie słuchu było większe, niż należało oczekiwać w zależności od wieku 
(tabela I).

T a b e l a  I
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Liczba przypadków z upośledzeniem  słuchu w  poszczególnych grupach w ieku

W yraźnej zależności między w ystąpieniem  upośledzenia słuchu a prze­
biegiem choroby nie zauważono. Ogółem spośród 82 chorych ty lko u 8 
przebieg był cięższy. Z tych 8 osób ty lko  3 znalazły się w grupie z upośle­
dzeniem  słuchu związanym z przebytą czerwonką; 5 chorych po cięższym 
przebiegu czerwonki nie wykazywało upośledzenia słuchu (tabela II).

T a b e l a  II

U pośledzenie słuchu w  przebiegu czerw onki



Spośród 82 chorych 52 było zakażonych pałeczkam i Sh. flexneri, 14 pa­
łeczkami Sh. sonnei, u pozostałych chorych nie uzyskano potwierdzenia 
bakteriologicznego, a rozpoznanie oparto na podstawie typowego obrazu 
klinicznego. Nie stwierdzono zależności upośledzenia słuchu od gatunku 
pałeczki czerwonki (tabela III).

T a b e l a  III
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. U pośledzenie isłuchu a gatunek pałeczek czerwonki

Wszyscy chorzy leczeni byli sulfaguanidyną w ilości do 55,0 g i wy­
jątkowo, w pojedynczych przypadkach opornych na leczenie sulfaguani- 
dyną-terram ycyną. Sposób leczenia nie mógł więc mieć wpływu na rozrzut 
upośledzenia słuchu.

Upośledzenie słuchu we wszystkich przypadkach miało charak ter od­
biorczy, o typie uszkodzenia ślim aka, za czym  przem aw iał zarówno prze­
bieg krzywej progowej, jak  i występowanie objawu wyrównania głośności 
Uszkodzenie było częściej sym etryczne, ale zdarzały się i przypadki uszko­
dzenia jednostronnego. Sym etryczne w ystępowanie zmian utrudniało 
w niektórych przypadkach badanie wyrównania głośności, a małe w yro­
bienie słuchowe pacjentów nie zawsze pozwala na przeprowadzenie próby 
Liischera-Zwisłockiego. Upośledzenie słuchu najczęściej przebiegało n ie­
zauważone przez chorych, gdyż dotyczyło tonów wysokich, często ponad 
górną granicą dźwięków mowy. Dlatego też w ykryw ano je tylko badaniem  
audiom etrycznym , a nie szeptem  i mową potoczną. Dla ilustracji podaje­
m y opis typowego przypadku:

Chłopiec H. J., la t 11, p rzy jęty  do K liniki w czw artym  dniu choroby 
z powodu podwyższonej ciepłoty ciała do 39,6°C, bólów brzucha oraz 
wolnych stolców z domieszką śluzu i krwi. Zarazka czerwonki nie udało się 
określić. Leczony sulfaguanidyną w dawce 5,0 g na dobę przez 7 dni. Po 
3 dniach objaw y choroby ustąpiły. Badaniem  laryngologicznym pod ko­
niec drugiego tygodnia pobytu w Klinice, poza przerostem  m igdałków 
podniebiennych, odchyleń od norm y nie stwierdzono. W wywiadach cho­
roba lewego ucha w dzieciństwie i ostre choroby zakaźne wieku dzie­
cięcego.

Badaniem słuchu szeptem  i stroikam i upośledzenia słuchu nie wykryto. 
Zadanie audiom etryczne wykazało znaczne upośledzenie słuchu dla tonów 
powyżej 3000 cykli/sek. w uchu praw ym  (nagły spadek krzywej powyżej 
3( 00 cykli/sek. z wyrównaniem  głośności). Próba kaloryczna wykazała 
pr, widłową pobudliwość błędników. K ontrolne badanie audiom etryczne po 
3 •esiącach dało taki sam wynik, jak poprzednie.
P r z t  '1. E p id e m io l. — 12 - T
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W yniki naszych badań wskazują, że upośledzenie słuchu w przebiegu 
czerwonki bynajm niej nie należy do rzadkości (17,5% pewnej korelacji 
m iędzy upośledzeniem  słuchu a przebytą chorobą). We wszystkich tych 
przypadkach uszkodzenie jest wyraźne, a naw et znaczne, sięgające 75 de­
cybeli. Bywa ono jednostronne lub obustronne. Badania kontrolne w y­
konane po 3 miesiącach u chorych z upośledzeniem słuchu po czerwonce 
wskazują, że uszkodzenie ma charak ter trw ały , badania kontrolne nato­
m iast u chorych ze słuchem  praw idłowym  wskazują, że uszkodzenie słu­
chu po czerwonce nie pojaw ia się w okresach późniejszych, po wyzdro­
wieniu. W ydaje się, że upośledzenie słuchu ma charak ter uszkodzenia śli­
makowego. Wobec tego, że pierwsze badanie słuchu było wykonane do­
piero w drugim  tygodniu choroby, nie można przesądzić, czy uszkodzenie 
nie pojawia się już w pierwszych dniach choroby. Upośledzenie słuchu wy­
stępowało niezależnie od rodzaju zarazka, od przebiegu choroby i od prze­
biegu leczenia (większość chorych leczona była w  sposób typowy sulia- 
guanidyną), jak  również od wieku chorego; nie stw ierdzono też innych 
objawów zajęcia układu nerwowego.

Odsetek upośledzenia słuchu w przebiegu czerwonki jest uderzająco 
duży i stanow i do pewnego stopnia niespodziankę. Zjawisko to zapewne 
dlatego uszło uwadze, że nie prowadzono system atycznych badań słuchu 
po przebytych chorobach zakaźnych. W żadnym  z badanych przez nas 
przypadków uszkodzenie słuchu nie zwróciło uwagi chorego, a w ykryw a­
ne było dopiero badaniem  audiom etrycznym .

Dotychczasowe inform acje pozwalają tylko na wysunięcie przypuszczeń, 
dotyczących przyczyny upośledzenia słuchu.

W ątpliwe w ydaje się uszkadzające działanie toksyny, przede wszystkim 
dlatego, że w naszym  m ateriale  klinicznym  nie ujaw nił się neurotropizm , 
po w tóre dlatego, że toksyna uszkadza zazwyczaj pień lub korzonki nerw u, 
u naszych chorych zaś uszkodzenie dotyczyło najprawdopodobniej ślim aka. 
Można więc przypuścić istnienie zaburzeń naczyniowych o typie arteritis 
lub phlebitis  lub też obrzęku ślim aka na tle  alergicznym. Mogą tu dzia­
łać te same m om enty patogenetyczne, jak ie  leżą u podstaw  znanego po­
wikłania czerwonki w postaci zapalenia stawów. Mniej prawdopodobne 
w ydaje się unieruchom ienie kosteczek słuchowych w  następstw ie zapale­
nia stawów między kosteczkami, gdyż m ielibyśmy wówczas do czynienia 
z głuchotą typu przewodzeniowego, a nie odbiorczego, jak  w obserwowa­
nych przypadkach.

Na razie więc możemy ty lko zasygnalizować omówione powikłanie 
i z pewnym  przybliżeniem  je  zlokalizować. W dalszej pracy postaram y się 
bliżej wyjaśnić obserwowane zjawisko.

Т. Б ы с т ж а н о з с к а ,  В.  К у с ь ,  Т.  О с у х ,  В.  В о й н а р о в с к а

ИССЛЕДОВАНИЯ ОРГАНА СЛУХА И РАВНОВЕСИЯ ПРИ ОСТРОЙ  
БАКТЕРИАЛЬНОЙ ДИЗЕНТЕРИИ

С о д е р ж а н и е

Проведено аудиометрические исследования у 82 больных острой бактериаль­
ной дизентерией, леченны х сульфагуанидыном. Первое исследование проводи­
лось на второй неделе заболевания, затем контрольные исследования у части 
больных проводились спустя 3 месяца. У больных дизентерией констатировано 
пониж ение слуха у 25 человек; из них у  14 человек следует это отнести за
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с ч е т  п е р е н е с е н н о г о  з а б о л е в а н и я ,  у  6 - и  ч е л о в е к  т о л к о в а н и е  р е з у л ь т а т о в  и с с л е ­

д о в а н и я  б ы л о  с о м н и т е л ь н о е ,  у  о с т а л ь н ы х  5 - и  л и ц  п о н и ж е н и е  с л у х а  и м е л о  д р у ­

г и е  п р и ч и н ы .  У с т а н о в л е н о ,  ч т о  п о н и ж е н и е  с л у х а  у  б о л ь н ы х  д и з е н т е р и е й  в о з ­

н и к а л о  с к о р е е  в с е г о  в с л е д с т в и е  п о в р е ж д е н и я  у л и т к и ,  а  н е  с л у х о в о г о  н е р в а .  

Н е  о т м е ч е н о  з а в и с и м о с т и  м е ж д у  п о н и ж е н и е м  с л у х а  и  в и д о м  д и з е н т е р и й н о й  

к у л ь т у р ы .

Т .  B y s t r z a n o w s k a ,  W .  K u ś ,  Т .  O s u c h ,  W .  W o j n a r o w s k a

I N V E S T I G A T I O N S  O F  T H E  H E A R I N G  A N D  B A L A N C E  O R G A N  

D U R I N G  A C U T E  B A C I L L A R Y  D Y S E N T E R Y

S u m m a r y

A u d i i o m e t r i c  i n v e s t i g a t i o n s  w e r e  p e r f o r m e d  o n  8 2  p a t i e n t s  w i t h  a c u t e  b a c i l l a r y  

d y s e n t e r y  t r e a t e d  w i t h  s u l p h a g u a n i d i n e .  T h e  f i r s t  i n v e s t i g a t i o n  t o o k  p l a c e  i n  t h e  

s e c o n d  w e e k  o f  t h e  i l l n e s s  a n d  t h e  c o n t r o l  e x a m i n a t i o n ,  a m o n g  p a r t  o f  t h o s e ,  a f t e r  

t h r e e  m o n t h s .

A m o n g  t h o s e  i l l  w i t h  d y s e n t e r y  h e a r i n g  d e f e c t s  w e r e  f o u n d  a m o n g  2 5 ,  a n d  a m o n g  

1 4  t h e  d e f e c t i o n  w a s  c o n n e c t e d  w i t h  t h e  i l l n e s s ;  i n t e r p r e t a t i o n  o f  t h e  r e s u l t s  o f  t h e  

e x a m i n a t i o n  w a s  d o u b t f u l  i n  6  a n d  i n  t h e  r e m a i n i n g  5  t h e  d e f e c t i o n  h a d  a n o t h e r  

o r i g i n .  I t  w a s  s h o w n  t h a t  t e a r i n g  d e f e c t s  a m o n g  d y s e n t e r y  p a t i e n t s  r e s u l t e d  r a t h e r  

f r o m  a  d a m a g e d  c o c h l e a  a n d  n o t  t h e  a u d i t o r y  n e r v e .  T h e r e  w a s  n o  r e l a t i o n  b e t w e e n  

d e f e c t i v e  h e a r i n g  a n d  t h e  s p e c i e s  o f  Shigella  b a c i l l i .

P I Ś M I E N N I C T W O

1. A u b ry  М . ,  Pialoux P.: M a l a d i e s  d e  l ’ o r e i l l e  i n t e r n e  e t  o t o n e u r o l o g i e .  M a s s o n  
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Aleksander Szczygieł 

PODSTAWY FIZJOLO GII ŻYWIENIA

1956 т., str. 612, ryic. 82, opr. pł., zł 55.20

Jest to pierwsza polska książka obejm ująca wyczerpująco 
całość zagadnień fizjologii żywienia człowieka. Praca ujm uje 
w 7 rozdziałach kalorym etrię białka, tłuszczowce, cukrowce, 
składniki m ineralne, w itam iny i fizjologiczne norm y żywienia. 
A utor nie ograniczył się tylko do omówienia zagadnień już 
ustalonych, lecz naświetla również spraw y otw arte, będące 
jeszcze przedm iotem  żywych dyskusji i badań naukowych. P ra ­
ca przeznaczona jest dla lekarzy pragnących specjlizować się 
w higienie żywienia i żywności oraz zajm ujących się dietetyką. 
Ponadto korzystać z niej mogą studenci medycyny, zwłaszcza 
oddziału sanitarno-higienicznego akadem ii medycznych.



P R Z E G L Ą D  E P ID E M IO L O G IC Z N Y
B o k  X IV , I960, N r  3

W iktor Bincer

OBRAZ KLINICZNY CZERWONKI BAKTERYJNEJ 
WYSTĘPUJĄCY W ZATRUCIU POKARMOWYM WYWOŁANYM 

PRZEZ SA LM O N E LLA  GIVE

Z  K l i n i k i  C h o r ó b  Z a k a ź n y c h  A .  M .  w  G d a ń s k u  

K i e r o w n i k :  p r o f ,  d r  W . B i n c e r

W edług dotychczasowych doniesień klasyczny obraz kliniczny czer­
wonki bakteryjne] w ystępuje tylko tam , gdzie czynnikiem  etiologicznym 
jes t Shigella. Rozliczne inne przyczyny krwawej biegunki nigdy nie dają 
takiego obrazu klinicznego, k tóry  by w tym  czy innym  szczególe nie różnił 
się od klasycznego w pełni rozwiniętego obrazu klinicznego czerwonki bak­
tery jnej. Także i niektóre zatrucia pokarmowe, zwłaszcza Salmonella typhi  
m u n u m ,  dające zbldzone do czerwonki obrazy, zawsze przedstaw iają w ta ­
kich przypadkach co najw yżej postać czerwonkowatą, ale nie czerwonko­
wą, gdyż i one różnią się zawsze jakim ś choćby jednym  istotnym  szczegó­
łem od klasycznego obrazu czerwonki. Okoliczność ta  była nam dotąd 
bardzo pomocna w diagnostyce klinicznej. A toli w przypadkach zatruć po­
karm owych wywołanych przez Salmonella give, obserwowanych w dość 
dużej liczbie w Klinice Chorób Zakaźnych A. M. w Gdańsku w latach 
1958 i 1959, stw ierdzaliśm y często obraz kliniczny całkowicie identyczny 
z pełnym  obrazem klinicznym  czerwonki wywołanej przez pałeczki Shi­
gella. Donosimy o tym  fakoie jako m ającym  znaczenie dla diagnostyki k li­
nicznej, a co za tym  idzie, także i dla zwalczania czerwonki oraz zatruć 
pokarmowych.

В .  Б  и  h  ц  e  p

К Л И Н И Ч Е С К А Я  К А Р Т И Н А  Б А К Т Е Р И А Л Ь Н О Й  Д И З Е Н Т Е Р И И  П Р И  

П И Щ Е В О М  О Т Р А В Л Е Н И И ,  В Ы З В А Н Н О М  П А Л О Ч К О Й  S A L M O N E L L A  G I V E

W .  B i n c e r

T H E  C L I N I C A L  P I C T U R E  O F  B A C I L L A R Y  D Y S E N T E R Y  I N  F O O D  P O I S O N I N G  

C A U S E D  B Y  S A L M O N E L L A  G I V E



Jerzy Zwoliński

OCZYSZCZANIE ŚCIEKÓW W SZPITALACH 
I SANATORIACH

1958 r., str. 83 +  4 tablice, brosz., zł 12.—

Książka stanowi w Polsce pierwszą próbę opracowania tego 
tem atu  traktow anego dotąd u nas raczej marginesowo. Praca 
zmierza do uporządkowania jednego z podstawowych zagadnień 
z zakresu techniki sanitarnej. A utor w  w yczerpujący sposób 
omawia techniczną stronę zagadnienia utrzym ania czystości 
wody i gleby. Książka zawiera szereg wskazówek oczyszczania 
ścieków w zależności od w arunków  lokalnych. Praca jest prze­
znaczona dla lekarzy zatrudnionych w placówkach sanitarno- 
epidemiologicznych, pracowników Państwowej Inspekcji Sani­
tarnej, inżynierów sanitarnych, dyrektorów  szpitali, sanatoriów , 
domów wypoczynkowych i innych insty tucji znajdujących się 
w miejscowościach nieskanalizowanych.
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Wanda Brzozowska, Władysław Kołowrotkiewicz

SPOSTRZEŻENIA NAD WPŁYWEM ROBACZYC 
NA PRZEBIEG KLINICZNY CZERWONKI 

W ŚWIETLE MATERIAŁU WŁASNEGO

Z  O d d z i a ł u  C h o r ó b  Z a k a ź n y c h  S z p i t a l a  M i e j s k i e g o  i m .  J. S t r u s i a  

o r a z  P o r a d n i  S c h o r z e ń  J e l i t o w y c h  w  P o z n a n i u  

O r d y n a t o r :  d r  m e d .  A .  Z a h r a d n i k

Od szeregu lat w prasie światowej mnożą się spostrzeżenia na tem at 
wpływu robaczyc na przebieg czerwonki. Zdaniem wielu autorów przebieg 
czerwonki u osób zakażonych pasożytami jest cięższy i przedłuża się, co 
ma ważne znaczenie nie tylko kliniczne, lecz i  epidemiologiczne.

W niniejszym  doniesieniu przedstaw iam y własny m ateriał chorych na 
czerwonkę, u których jednocześnie stwierdzono pasożyty. Chorych spo­
strzegano od dnia 1. VII. 1957 do 1. VII. 1959 r. w Oddziale Zakaźnym oraz 
Poradni Schorzeń Jelitow ych w Poznaniu. Chorzy pochodzili z różnych 
środowisk, przeważnie z m iasta Poznania. W ciągu tych 2 lat na 431 przy­
padków czerwonki u 80 chorych stwierdzono pasożyty jelitowe. Spośród 
tej liczby chorych, w 68 przypadkach rozpoznano czerwonkę ostrą, w 3 
przypadkach przew lekającą się, w 7 przyp. przew lekłą. Obserwowano 
także 2 przypadki bezobjawowego nosicielstwa pałeczek czerwonki. Bada­
nia parazytologiczne wymazów wykonano metodą NIH, a kału metodą 
Rivasa i dekantacji. Badanie kału i wymazu wykonywano najm niej 
3-krotnie u każdego chorego.

U chorych na ostrą  czerwonkę, w 29 przypadkach stw ierdzono włoso- 
główkę, w 25 owsiki, u 7 chorych wielkouściec jelitow y, w 2 przypadkach 
jaja  glisty ludzkiej, a u 5 chorych jednocześnie po kilka różnych pasoży­
tów. Analizę przebiegu chorobowego w przypadkach czerwonki z roba- 
czycą przeprowadzono na podstawie porównania ich z grupą kontrolną 73 
chorych na czerwonkę, u których nie znaleziono pasożytów.

W ocenie obu grup kierowano się charakterem  zaburzeń jelitowych, 
zawartością wypróżnień, zmianami w śluzówce je lita  grubego, długością 
okresu chorobowego, 'czasokresem wysiewalności pałeczek Shigella  oraz 
przewlekaniem  się procesu chorobowego.

Objawów ostrego nieżytu żołądkowo-jelitowego w grupie zarobaczonej 
stwierdzono o 8,8% więcej niż w grupie bez pasożytów, a zaburzeń o cha­
rak terze ostrego nieżytu jelitowego o 9,4% mniej niż w grupie kontrolnej. 
Domieszkę śluzu i krw i w wypróżnieniach w grupie z robaczycą stw ier­
dzono w 80,6%, gdy w czerwonce bez pasożytów stolce śluzowo-krwawe 
zanotowano w 88,4% przypadków. Norm owanie się wypróżnień przebie­
gało w obu grupach w jednakow ym  czasie w ciągu 2— 3— 4 dni.

U 29 chorych wykonano wziernikowanie. Zm iany o charakterze nieży­
towym  w grupie z robaczycami stw ierdzono w 37,3%, tj. o 5,4% więcej niż



w grupie wolnej od pasożytów. Zmiany nieżytowo-ogniskowe w grupie 
z pasożytami stw ierdzono o 2,6% częściej niż u chorych wolnych od pa­
sożytów.

Postać nieżytowo-krwotoczną spotykano prawiie w jednakow ym  sto­
sunku u chorych z robaczycą i w grupie kon tro lne j: 49%, 50%. Zm ian głęb­
szych, tj. krwotoczno-włóknikowych, oraz ubytków  w śluzówce u chorych 
na czerwonkę z robaczycą w ogóle nie stwierdzono, natom iast w przypad­
kach bez pasożytów spostrzegano je w 7%.

W obu grupach objawy chorobowe po przeprowadzeniu prawidłowego 
leczenia czerwonki nie przeciągały się ponad 10— 14 dni. Dłuższego u trzy ­
m ywania się wysiiewalności pałeczek czerwonki po upływie tego czasu 
także nie spostrzegano.

Przew lekanie się procesu czerwonkowego stw ierdzono u 3 chorych, któ­
rzy zgłosili się na Oddział między 1.— 11. dniem  choroby. U 1 chorego 
stw ierdzono włosogłówkę, u 1 owsiki, a u 1 wielkouściec jelitowy. Proces 
chorobowy łącznie z wysiewalnością pałeczek Shigella  (w 2 przypadkach 
wyhodowano pałeczki Sh. sonnei, w 1 pałeczki Sh. f lexneri) przeciągnął 
się u 2 chorych do 5 tygodni, a u 1 chorego do 3 miesięcy, pomimo lecze­
nia sulfoguanidyną i chlorom ycetyną. Przew lekanie się procesu czerwon­
kowego stwierdzono także u 5 chorych bez robaczycy. Objawy chorobowe 
utrzym yw ały się w tych przypadkach od 4 tygodni do 4 miesięcy, a u 1 
chorego naw et powyżej 1 roku. Czerwonkę przew lekłą stwierdzono u cho­
rych z pasożytami w 7 przypadkach, a u chorych wolnych od pasożytów 
stwierdzono praw ie 2 razy więcej, tj. w 13 przypadkach. W spomnieć na­
leży o 2 chorych, k tórzy nie skarżyli się na żadne dolegliwości ze strony 
przewodu pokarmowego, ty lko jeden z nich przebył przed rokiem  m ały 
incydent biegunkowy (?). W obu przypadkach badania parazytologiczne 
wykazały obecność w kale cyst wielkouśćca jelitowego, a bakteriologicznie 
pałeczki Sh. sonnei i Sh. flexneri. W ziernikowaniem jelita  stw ierdzono 
zm?any nieżytowo-ogniskowe w jednym  przypadku, a w drugim  spostrze­
gano zmiany o charakterze przewlekłego nieżytu śluzówki. Po przeprow a­
dzeniu leczenia sulfoguanidyną zmiany ustąpiły.

U chorych z robaczycą w 3 przypadkach czerwonki ostrej oraz we 
wszystkich 10 przypadkach czerwonki przew lekającej się i przewlekłej 
przeprowadzono leczenie przeciwrobaczycowe.

Nie odnieśliśmy wrażenia, aby leczenie przeciwrobaczycowe miało w y­
raźniejszy w pływ na przebieg procesu czerwonkowego. Zaznaczyć należy, 
iż zgodnie z obserw acjam i wielu autorów  spostrzegaliśm y także zjawisko, 
że pasożyty udaje się w ykryć w tedy, gdy w wypróżnieniach nie stw ierdza 
się już domieszki śluzow o-krwawej, a zawierają one więcej treści kałowej 
i stają  się bardziej uformowane.

Na podstawie m ateria łu  80 chorych dochodzimy do wniosku, że w przy­
padkach ostrej czerwonki z fauną pasożytniczą nie spostrzegaliśm y wpły­
wu zarobaczenia na przebieg obrazu chorobowego. Mniejsza liczba przy­
padków czerwonki z robaczycą o przebiegu przew lekającym  się i przew le­
kłym, również świadczyłaby o niewielkim  wpływie pasożytów na prze­
wlekanie się procesu czerwonkowego. Być może przyczyną tego zjawiska 
jest typ pasożytów, ew ent. inne w arunki ekologiczne, aniżeli spotyka się 
w krajach, gdzie spostrzegano wpływ zarobaczenia na przebieg czerwonki. 
Reasum ując dane z piśm iennictwa nie zaprzeczamy, iż robaczyce mogą 
wywierać wpływ na ustrój ludzki. Podkreślić jednak m usim y, że rozpo­
rządzam y m ałym  m ateriałem  chorych. Być może, iż z dalszych spostrzeżeń
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będziemy mogli w yraźniej zaobserwować współzależność pomiędzy fauną 
pasożytniczą i florą bak tery jną  przewodu pokarmowego w sensie syner- 
gizmu lub antagonizmu.
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В. Б ж о з о в с к а ,  В. К о л о в р о т к е в и ч

К  ВОПРОСУ О ВЛИЯНИИ ГЕЛЬМИНТОЗОВ НА КЛИНИЧЕСКОЕ ТЕЧЕНИЕ  
ДИЗЕНТЕРИИ; СОБСТВЕННЫЕ НАБЛЮ ДЕНИЯ

С о д е р ж а н и е

На основании проведенны х наблюдений у 80 больных дизентерией и гель- 
минтозами, авторы пришли к выводу, что не отметили влияния гельминтов 
на клиническое течение дизентерии и на формирование хронических и зат я ж ­
ных форм.

W. B r z o z o w s k a ,  W.  K o ł o w r o t k i e w i c z

OBSERVATIONS ON THE INFLUENCE OF HELM INTH IASIS ON THE  
CLINICAL COURSE OF DYSENTERY BASED ON THE AUTH O RS’ M ATERIAL

S u m m a r y

On the basis of observing 80 dysentery and helm inthiasis cases, the authors con­
clude that they did not observe any influence of helm inth infection on the course 
of dysentery or the developm ent of the chronic and prolonged form of dysentery.



DYSKUSJA

D R U G I  D Z I E Ń  O B R A D  —  2 1 .  X I .  1 9 5 9  r .

P r z e d  p o ł u d n i e m

1 .  D r  m e d .  B r .  T r z a s k a  ( G d a ń s k )  z a b r a ł  g ł o s  w  s p r a w i e  l e c z e n i a  c z e r w o n k i  b a k ­

t e r y j n e j .  U w a ż a ,  ż e  z a g a d n i e n i u  t e m u  p o ś w i ę c o n o  n a  Z j e ź d z i e  z b y t  m a ł o  u w a g i .  

Z  l e c z e n i e m  s u l f o n a m i d a m i  i  a n t y b i o t y k a m i  w i ą ż e  s i ę  p r o b l e m  w r a ż l i w o ś c i  i  o p o r ­

n o ś c i  p a ł e c z e k  c z e r w o n k i ,  a  p o z a  t y m  p r o b l e m  z n a c z n i e  s z e r s z y :  m o ż l i w o ś c i  w y s t ą ­

p i e n i a  o p o r n o ś c i  s z e r e g u  i n n y c h  z a r a z k ó w  p o z a  r o d z a j e m  S h ig e l la .  N a l e ż y  w i ę c  

w  m o ż l i w i e  n a j w i ę k s z e j  l i c z b i e  p r z y p a d k ó w  s t o s o w a ć  s u l f o g u a n i d y n ę ,  a  a n t y b i o t y k i  

z a c h o w a ć  t y l k o  d l a  c h o r y c h ,  u  k t ó r y c h  s t w i e r d z a  s i ę  p a ł e c z k i  c z e r w o n k i  o p o r n e  n a  

s u l f o n a m i d y ,  b ą d ź  t e ż  - d l a  i n n y c h  i s t o t n y c h  w s k a z a ń .

D y s k u t a n t  p o d a ł  d a n e  K l i n i k i  C h o r ó b  Z a k a ź n y c h  A k a d e m i i  M e d .  w  G d a ń s k u .  

W  1 9 5 8  r .  l e c z o n o  2 8 1  c h o r y c h  n a  c z e r w o n k ę .  W  2 4 9  p r z y p .  z a s t o s o w a n o  s u l f o g u a n i ­

d y n ę  i  u z y s k a n o  d o b r e  w y n i k i  l e c z e n i a  u  8 1 , 5 %  c h o r y c h .  W  p o z o s t a ł y c h  1 8 , 5 %  p r z y ­

p a d k ó w  z a s t o s o w a n o  a n t y b i o t y k i ,  p o  l e c z e n i u  s u l f o g u a n i d y n ą ,  p r z e w a ż n i e  z e  w z g l ę d u  

n a  p r z e d ł u ż a j ą c e  s i ę  w y d a l a c i e  z a r a z k ó w ,  r z a d z i e j  z  p o w o d u  n i e d o s t a t e c z n e g o  e f e k t u  

k l i n i c z n e g o  i  u t r z y m u j ą c y c h  s i ę  z m i a n  w  o b r a z i e  r e k t o r o m a n o s k o p o w y m .  Z a l e d w i e  

3 2  c h o r y c h  ( 1 1 , 4 % )  w y m a g a ł o  o d  p o c z ą t k u  l e c z e n i a  a n t y b i o t y k a m i ,  g ł ó w n i e  w  p r z y ­

p a d k a c h  c z e r w o n k i  p r z e w l e k ł e j  i  w  s t a n a c h  t z w .  n o s i c i e l s t w a .  D z i e c i  p o n i ż e j  7  l a t  

• w y m a g a j ą  l e c z e n i a  a n t y b i o t y k a m i  d w u k r o t n i e  c z ę ś c i e j  n i ż  d o r o ś l i .  Z  a n t y b i o t y k ó w  

s t o s o w a n o  n a j c z ę ś c i e j  o h l o r o m y c e t y n ę ,  r z a d k o  s t r e p t o m y c y n ę  d o u s t n i e .  U  4 %  c h o ­

r y c h  n i e  w y s t a r c z y ł  j e d e n  a n t y b i o t y k  d o  w y l e c z e n i a  b a k t e r i o l o g i c z n e g o ,  s t o s o w a n o  

w i ę c  u  n i c h  n a j c z ę ś c i e j  c h l o r o m y c e t y n ę ,  a  n a s t ę p n i e  s t r e p t o m y c y n ę  d o u s t n i e .  N a  

z a k o ń c z e n i e  d y s k u t a n t  p o d k r e ś l a  c e l o w o ś ć  p r o d u k c j i  n o w y c h  s u l f o n a m i d ó w .

2 .  D o c .  d r  m e d .  J . C h r z a n o w s k i  ( Ł ó d ź )  u w a ż a ,  ż e  z m i a n y  w  w y s t ę p o w a n i u  w  p e w ­

n y c h  o k r e s a c h  c z a s u  w  p e w n y c h  m i e j s c o w o ś c i a c h  t a k i c h  c z y  i n n y c h  s z c z e p ó w ,  d u ż a  

z m i e n n o ś ć  i c h  w ł a ś c i w o ś c i  b i o l o g i c z n y c h ,  m a j ą  o g r o m n y  w p ł y w  n a  c z ę s t s z e  l u b  r z a d ­

s z e  w y s t ę p o w a n i a  p r z y p a d k ó w  s p o r a d y c z n y c h  l u b  n a w e t  e p i d e m i i .  M a  t o  r ó w n i e ż  

w p ł y w  n a  k s z t a ł t o w a n i e  s i ę  o b r a z u  k l i n i c z n e g o  i  n a  l e c z e n i e .

W  Z w i ą z k u  R a d z i e c k i m  w  o s t r e j  p o s t a c i  c z e r w o n k i  s t o s u j e  s i ę  o k s y t e t r a c y k l i n ę  p o  

5 0 — 1 0 0  m g / d o b ę  w  c i ą g u  5 — 6  d n i .  W  c z e r w o n c e  p r z e w l e k ł e j  p o d a j ą  z  d o b r y m  w y ­

n i k i e m  s t r e p t o m y c y n ę  d o u s t n i e  ł ą c z n i e  z  o h l o r o m y c e t y n ą  o r a z  z  s z c z e p i o n k ą  C z e r n o -  

c h w o s t o w a  ( 2  m l  c o  2 .  d z i e ń  —  o g ó ł e m  8 — 1 0  w s t r z y k n i ę ć ) .  W  Z w i ą z k u  R a d z i e c k i m  

n a j c z ę s t s z y m  c z y n n i k i e m  e t i o l o g i c z n y m  j e s t  S h . s o n n e i.

3 .  D r  m e d .  J .  S o n e c k i  ( P r z e m y ś l )  z w r a c a  u w a g ę  n a  k o n i e c z n o ś ć  z a o p a t r z e n i a  

s z p i t a l i  z a k a ź n y c h  w  p ł y t k i  d o  p o s i e w ó w  k a ł u  p r z y  ł ó ż k u  c h o r e g o .

W  k i l k u n a s t u  p r z y p a d k a c h  c z e r w o n k i ,  s z c z e g ó l n i e  u  d z i e c i ,  d y s k u t a n t  s p o s t r z e g a ł  

z a b u r z e n i a  z e  s t r o n y  t a r c z y c y  i  z a b u r z e n i a  w  g o s p o d a r c e  w a p n i o w e j .

W  c z a s i e  p o w t ó r n e g o  z a c h o r o w a n i a  n a  c z e r w o n k ę ,  w  k i l k a  l a t  p o  p i e r w s z e j  c h o r o ­

b i e ,  n i e  u d a w a ł o  s i ę  w y h o d o w a ć  z  k a ł u  ż a d n y c h  b a k t e r i i  c h o r o b o t w ó r c z y c h .

4 .  D r  m e d .  C z . Z w i e r z  ( Z i e l o n a  G ó r a )  p o d a ł  w y n i k i  p i r a c y  P o r a d n i  S c h o r z e ń  J e ­

l i t o w y c h  w  Z i e l o n e j  G ó r z e .  P a ł e c z k i  c z e r w o n k i  s t w i e r d z o n o  w  2 ,9 %  p r z y p a d k ó w
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w  g r u p i e  l u d z i  b a d a n y c h  o k r e s o w o ,  w  5 , 9 %  p r z y p .  k i e r o w a n y c h  d o  P o r a d n i  z  p o d e j ­

r z e n i e m  r o b a c z y c  i  w  8 , 8 %  p r z y p .  z  o t o c z e n i a  c h o r y c h  i  n o s i c i e l i .

5 .  D r  m e d .  T .  R o m a n o w s k i  ( K r a k ó w )  w s p ó l n i e  z  C h odorow skim  i  K u lczyń sk im  
o p r a c o w a l i  z a g a d n i e n i e  n o s i c i e l s t w a  p a ł e c z e k  c z e r w o n k i  n a  t e r e n i e  K r a k o w a .  B a ­

d a n i a  d o t y c z y ł y  l u d z i  w  g r u p i e  w i e k u  2 1 — 2 2  l a t ;  m i a ł y  o n e  n a  c e l u  w y k a z a n i a  z a ­

l e ż n o ś c i  d o d a t n i c h  w y n i k ó w  b a k t e r i o l o g i c z n y c h  o d  c z ę s t o ś c i  p r z e p r o w a d z a n y c h  b a ­

d a ń .  P o b i e r a n o  w y m a z y  z  o d b y t n i c y  i  w  c z a s i e  r e k t o r o m a n o s k o p i i .  O d  X .  1 9 5 7  r .  d o

I I I .  1 9 5 9  r .  w y k o n a n o  3 3 0 5  b a d a ń .  O t r z y m a n o  1 3  d o d a t n i c h  w y n i k ó w  ( 0 , 3 9 % ) .  1 1  r a z y  

w y h o d o w a n o  Sh. f lexneri  i  2  r a z y  Sh. boydii .  W y k r y t o  1 1  n o s i c i e l i  n a  1 6 3 0  p r z e b a ­

d a n y c h  o s ó b  ( 0 , 6 9 % ) .  W  o b r a z i e  r e k t o r o m a n o s k o p o w y m ,  z  w y j ą t k i e m  j e d n e g o  p r z y ­

p a d k u ,  n i e  s t w i e r d z o n o  o d c h y l e ń  o d  s t a n u  p r a w i d ł o w e g o .  W y m a z y  p o b i e r a n e  w  c z a ­

s i e  b a d a n i a  r e k t o r o m a n o s k o p o w e g o  b y w a ł y  n i e k i e d y  u j e m n e  m i m o  d o d a t n i c h  w y ­

m a z ó w  z  o d b y t n i c y .  D y s k u t a n c i  d o c h o d z ą  d o  w n i o s k u ,  ż e  n a l e ż y  w y k o n y w a ć  p r z y ­

n a j m n i e j  2  b a d a n i a  n a  n o s i c i e l s t w o  w ś r ó d  p r a c o w n i k ó w  Z a k ł a d ó w  Ż y w i e n i o w y c h .  

B a d a n i a  t e  w i n n y  b y ć  p r z e p r o w a d z a n e  2  r a z y  d o  r o k u :  l a t e m  i  w  o k r e s i e  j e s i e n n o -  

z i m o w y m ;  n a j l e p i e j  b a d a ć  w y m a z y  z  o d b y t n i c y .

6 .  D r  m e d .  T. Lachowicz  p r z e d s t a w i ł  m a s o w e  z a t r u c i e  p o k a r m o w e  n a  t e r e n i e  z a ­

k ł a d u  l e c z n i c z e g o ,  w y w o ł a n e  p a ł .  Sh. sonnei. P r z e b i e g  s c h o r z e n i a  b y ł  k r ó t k i .  B a d a n i a  

b a k t e r i o l o g i c z n e  w y k a z a ł y  o b e c n o ś ć  Sh. sonnei w  ć w i k l e ,  p o s i e w y  z  w y m a z ó w  

z  k i s z i k i  s t o l c o w e j  b y ł y  u j e m n e .  W  k u c h n i  w y k r y t o  n o s i c i e l a  p a ł .  c z e r w o n k i ,  a l e  t y p u  

F l e x n e r .

7 .  D r  m e d .  Z .  K oło so w sk i  ( B i a ł y s t o k ) .  O p i e r a j ą c  s i ę  n a  d a n y c h  r a d z i e c k i c h ,  k t ó r e  

w s k a z u j ą  n a  d z i e c i  p o n i ż e j  3 .  r o k u  ż y c i a  j a k o  c z ę ś ć  p o p u l a c j i  n a j c z ę ś c i e j  z a p a d a j ą c ą  

n a  c z e r w o n k ę  ( 8 4 % ) ,  d y s k u t a n t  s t w i e r d z a ,  ż e  t a k ż e  i  z a b i e g a m i  p r o f i l a k t y c z n y m i  n a ­

l e ż y  o b j ą ć  p r z e d e  w s z y s t k i m  t ę  g r u p ę  d z i e c i .  I n n e  w a ż n e  z a g a d n i e n i a  e p i d e m i o l o ­

g i c z n e  t o  l e c z e n i e  p r z e c i w n a w r o t o w e  i  k o n t r o l a  n o s i c i e l s t w a .  P o w o ł u j e  s i ę  n a  

Szwarcm ana,  k t ó r y  d l a  w y k r y w a n i a  n o s i c i e l i  s t o s u j e  m e t o d ę  r e n t g e n o l o g i c z n ą .  Z w r a ­

c a  u w a g ę  n a  w a l o r y  l e c z e n i a  m i e j s c o w e g o .  D y s k u t a n t  p o d n o s i  k o n i e c z n o ś ć  z w r ó c e n i a  

w i ę k s z e j  u w a g i  n a  s t a n  s a n i t a r n o - h i g i e n i c z n y ,  z w ł a s z c z a  ż y w n o ś c i  d  z a k ł a d ó w  p r z e ­

m y s ł u  s p o ż y w c z e g o ,  h a n d l u  i  ż y w i e n i a  z b i o r o w e g o ,  j a k o  n a  c z y n n i k  w p ł y w a j ą c y  n a  

s t a n  e p i d e m i c z n y  w  c z e r w o n c e .

8 .  D r  m e d .  O .  G ranicki  ( B y t o m )  o m ó w i ł  p o k r ó t c e  m a t e r i a ł  K l i n i k i  C h o r ó b  Z a k a ź ­

n y c h  w  B y t o m i u ,  o b e j m u j ą c y  6 2 2  c h o r y c h  n a  c z e r w o n k ę  b a k t e r y j n ą ,  l e c z o n y c h  

w  o k r e s i e  o d  1 9 5 2  d o  1 9 5 8  r o k u .  S t a t y s t y c z n i e  o p r a c o w a n o  2 4 4  c h o r y c h ,  p r z e b y w a j ą ­

c y c h  w  K l i n i c e  w  1 9 5 5 — 1 9 5 6  r .

S p o ś r ó d  2 4 4  c h o r y c h  p o t w i e r d z e n i e  b a k t e r i o l o g i c z n e  u z y s k a n o  w  1 0 4  p r z y p .  

W  8 0  p r z y p .  c z y n n i k i e m  e t i o l o g i c z n y m  b y w a  Sh. flexneri,  w  1 5  Sh. sonnei i  w  4  

o r z y p .  Sh. shigae; w  5  p r z y p .  w y h o d o w a n o  b a k t e r i e  c z e r w o n k i  b e z  z i d e n t y f i k o w a n i a .

D y s k u t a n t  d o c h o d z i  d o  n a s t ę p u j ą c y c h  w n i o s k ó w :  1 .  W  r o z p o z n a n i u  c z e r w o n k i  

b a k t e r y j n e j  n a j w a ż n i e j i s z e  s ą  o b j a w y  k l i n i c z n e  i  d a n e  e p i d e m i o l o g i c z n e ;  2 .  Z  b a d a ń  

p o m o c n i c z y c h  z a s a d n i c z ą  w a r t o ś ć  i m a  w y h o d o w a n i e  p a ł e c z e k  c z e r w o n k i  z  k a ł u .  e w e n t .  

z  m a t e r i a ł u  p o b i e r a n e g o  p o d c z a s  r e k t o r o m a n o s k o p i i ;  3 .  I m  w c z e ś n i e j s z y  o k r e s  c h o ­

r o b y ,  t y m  w i ę k s z a  s z a n s a  w y h o d o w a n i a  p a ł e c z e k  c z e r w o n k i  z  k a ł u .  O d s e t e k  d o ­

d a t n i c h  w y n i k ó w  b a d a n i a  b a k t e r i o l o g i c z n e g o  k a ł u  w  2  t y g o d n i u  b y w a  d w u k r o t n i e  

n i ż s z y  n i ż  w  1 .  t y g o d n i u ;  4 .  B a d a n i a  s e r o l o g i c z n e  m a j ą  n i e w i e l k ą  w a r t o ś ć  d i a g n o ­

s t y c z n ą .  P o w i n n y  b y ć  w y k o n y w a n e  c o  n a j m n i e j  2 - k r o t n i e  w  o d s t ę p a c h  o k o ł o  1  t y ­

g o d n i a ,  5 .  W z r o s t  m i a n a  a g l u t y n a c y j n e g o  o b s e r w u j e  s i ę  w  w i ę c e j  n i ż  p o ł o w i e  p r z y ­

p a d k ó w  w  2 .  l u b  3 .  t y g o d n i u  c h o r o b y ;  6 .  S t o s o w a n i e  w  c z e r w o n c e  b a k t e r y j n e j  s u l f o -  

g u a n i d y n y  j e s t  l e c z e n i e m  z  w y b o r u  i  p r o w a d z i  z w y k l e  d o  s z y b k i e j  p o p r a w y  s t a n u  

c h o r e g o  i  u s t ą p i e n i a  o b j a w ó w  c h o r o b o w y c h ;  7 .  Ś r e d n i a  d a w k a  s u l f o g u a n i d y n y  d l a  

n o r o s ł y c h  w y n o s i  8 , O / d o b ę .  P r z y  t a k i m  d a w k o w a n i u  o b j a w y  c h o r o b o w e  u s t ę p u j ą
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n a j c z ę ś c i e j  j u ż  p o  2  d n i a c h  l e c z e n i a ;  8 .  C h l o r o m y c e t y n a  s t a n o w i  s k u t e c z n y  l e k  

w  p r z y p a d k a c h  c z e r w o n k i  b a k t e r y j n e j ,  n i e  p o d d a j ą c y c h  s i ę  l e c z e n i u  s u l f o g u a n i d y n ą ;  

9 .  O b e c n i e  c z e r w o n k a  b a k t e r y j n a  c e c h u j e  s i ę  n a  o g ó ł  l e k k i m  p r z e b i e g i e m  i  n i e  p r z e d ­

s t a w i a  w i ę k s z y c h  p r o b l e m ó w  l e c z n i c z y c h .

9 .  D r  m e d .  Br. Mach ( K r a k ó w ) ,  n a w i ą z u j ą c  d o  r e f e r a t u  d r  Truchanowicz,  p o d ­

k r e ś l a ,  ż e  z a g a d n i e n i e  o s t r e g o  o d w o d n i e n i a  w  c z e r w o n c e  j e s t  w a ż n i e j s z e  u  d z i e c i  

a n i ż e l i  u  d o r o s ł y c h .  W y n i k a  t o  z  w i ę k s z e j  w r a ż l i w o ś c i  u s t r o j u  d z i e c k a .  W  c z e r w o n c e

o  c i ę ż k i m  p r z e b i e g u  d o m i n u j e  z e s p ó ł  a z o t e m i i  h i p o c h l o r e m i c z n e j ,  p o n i e w a ż  f u n k c j a  

n e r e k  s c h o d z i  n a  p l a n  d a l s z y  w  z e s p o l e  c z y n n i k ó w ,  p o z b a w i a j ą c y c h  u s t r ó j  w o d y .  

N a j w a ż n i e j s z ą  s p r a w ą  j e s t  n a w o d n i e n i e  u s t r o j u ,  c o  p o p r a w i a  h e m o d y n a m i c z n e  w a ­

r u n k i  k r ą ż e n i a .  P o d a n i e  c u k r u  w  p ł y n a c h  z m n i e j s z a  r o z p a d  b i a ł k a  u s t r o j o w e g o .  Z e ­

s p ó ł  o s t r e g o  o d w o d n i e n i a  s p o t y k a  s i ę  s p o r a d y c z n i e  r ó w n i e ż  w  i n n y c h  c h o r o b a c h  z a ­

k a ź n y c h .

1 0 .  D o c .  K. Rachoń  ( W a r s z a w a ) ,  m ó w i ą c  o  p o w i k ł a n i a c h  s t a w o w y c h  p o c h o d z e n i a  

c z e r w o n k o w e g o ,  s t w i e r d z a ,  ż e  o b e c n i e  s ą  o n e  b a r d z o  r z a d k i e ,  n i e  p r z e k r a c z a j ą  l u o 

p r z y p a d k ó w  i  n a  o g ó ł  p r z e b i e g a j ą  d o ś ć  l e k k o ,  b e z  p o z o s t a w i e n i a  t r w a ł y c h  z n i e k s z t a ł ­

c e ń .  P o w i k ł a n i e  t o  n a j c z ę ś c i e j  w y s t ę p u j e  w  p r z e b i e g u  c z e r w o n k i ,  w y w o ł a n e j  p r z e z  

pai. Sh. shigae  i  Sh. flexneri,  j u ż  p o  u s t ą p i e n i u  o b j a w ó w  j e l i t o w y c h ,  w  2 .— 3 .  t y ­

g o d n i u  c h o r o b y .  M e c h a n i z m  p o w s t a w a n i a  t y c h  p o w i k ł a ń  n i e  j e s t  d o k ł a d n i e  p o z n a n y ;  

n a j p r a w d o p o d o b n i e j  c h o d z i  t u  o  p ó ź n y  o d c z y n  a l e r g i c z n y .  G o ś c i e c  c z e r w o n k o w y  c z a ­

s e m  p r z e b i e g a  j e d n o c z e ś n i e  z  z a p a l e n i e m  c e w k i  m o c z o w e j  i  z  z a p a l e n i e m  s p o j ó w e k .  

Z a j ę c i u  u l e g a j ą  z w y k l e  d u ż e  s t a w y .  S t w i e r d z a  s i ę  p o s t a ć  w i e l o s t a w o w ą ,  j e d n o s t a w o -  

w ą  i  m i e s z a n ą .  Z m i a n  w  s e r c u  w  p r z e b i e g u  g o ś ć a  c z e r w o n k o w e g o  n i e  s p o t y k a  s i ę .  

O p a d a n i e  k r w i n e k  c z e r w o n y c h  j e s t  z n a c z n i e  p r z y ś p i e s z o n e ,  l e u k o c y t o z a  n i s k a .

D l a  i l u s t r a c j i  p r z e d s t a w i o n o  p r z y p a d e k  w ł a s n y .

1 1 .  P r o f .  J. K o s tr ze w sk i  ( W a r s z a w a ) ,  n a w i ą z u j ą c  d o  r e f e r a t u  p r o f .  Kassura,  n a  

p o d s t a w i e  p r z e d s t a w i o n y c h  t a b l i c  s t w i e r d z a ,  ż e  n i e  m a  w y r a ź n i e j s z y c h  r ó ż n i c  w  o b r a ­

z i e  k l i n i c z n y m ,  c z e r w o n k i ,  w y w o ł a n e j  p a ł .  Sh. f lexneri  i  Sh. sonnei. N a s u w a  s i ę  p y ­

t a n i e ,  c z y  m a t e r i a ł  k l i n i c z n y  s z p i t a l n y  j e s t  o d p o w i e d n i  d l a  d o k o n a n i a  w ł a ś c i w e g o  

p o r ó w n a n i a  z  p u n k t u  w i d z e n i a  s t a t y s t y c z n e g o .  M a t e r i a ł  s z p i t a l n y  j e s t  d o  p e w n e g o  

s t o p n i a  s e l e k c j o n o w a n y .

D l a  w ł a ś c i w e j  o c e n y  n o s i c i e l s t w a  w s k a z a n e  b y ł o b y ,  a b y  b a d a n i a  r e k t o r o m a n o -  

s k o p o w e  b y ł y  p r z e p r o w a d z a n e  p r z e z  o s o b ę ,  k t ó r a  n i e  z n a  w y n i k ó w  b a d a ń  b a k t e r i o ­

l o g i c z n y c h .

D r  P rzy łęck i  i  m g r  M arcinow ska  w  r e f e r a c i e  s w y m  m ó w i ą  o  k r z y w y c h  s e z o n o ­

w y c h  d l a  z a k a ż e ń  p a ł .  Sh. f lexn eri  i  Sh. sonnei w  l a t a c h  1 9 5 5 — 5 8 .  D y s k u t a n t  p o d ­

k r e ś l a ,  ż e  r ó ż n i c a  w  p o s z c z e g ó l n y c h  m i e s i ą c a c h  j e s t  w y r a z e m  w a h a ń ,  s p o t y k a n y c h  

w  k a ż d y m  z j a w i s k u  b i o l o g i c z n y m ,  a l e  o g ó l n i e  s t w i e r d z a  s i ę ,  ż e  z a k a ż e n i a  w y w o ł a n e  

pai. Sh. f lexneri  p r z e w a ż a j ą  w  o k r e s i e  w i o s e n n y m ,  a  p a ł .  Sh. sonnei —  w  o k r e s i e  

l e t n i o - j e s i e n n y m .  W  r e f e r a c i e  p o d a n o ,  ż e  o d  r o k u  1 9 5 6 — 1 9 5 8  l i c z b a  s z c z e p ó w  Sh. 
f lexneri  2 a  +  2 b  o b n i ż y ł a  s i ę ,  a  Sh. f lexneri  3  z w i ę k s z y ł a  s i ę .  R ó ż n i c e  s t w i e r d z o n e  

p r z e z  d r  Szm unessa  w  n a s i l e n i u  c z e r w o n k i ,  w y w o ł a n e j  p r z e z  Sh. f lexneri  i  Sh. son­
nei, t y l k o  c z ę ś c i o w o  t ł u m a c z ą  z a g a d n i e n i e .  N a s u w a  s i ę  o g ó l n a  u w a g a ,  ż e  p o z n a n i e  

p r o c e s u  e p i d e m i o l o g i c z n e g o  s h i g e l o z  w y m a g a  j a k o ś c i o w y c h  i  i l o ś c i o w y c h  b a d a ń  e p i ­

d e m i o l o g i c z n y c h .  P r ó b ę  t e g o  t y p u  b a d a ń  p r z e d s t a w i ł  d r  Szmuness.  T e n  s p o s ó b  b a ­

d a ń  w y m a g a  ś c i s ł e j  w s p ó ł p r a c y  l e k a r z y  k l i n i c y s t ó w ,  e p i d e m i o l o g ó w  i  m i k r o b i o l o g ó w .

1 2 .  P r o f .  В. K assur  ( W a r s z a w a )  w  o d p o w i e d z i  d y s k u t a n t o m  p o d k r e ś l a ,  ż e :  1 .  P r z y  

m o ż l i w o ś c i  w y k o n a n i a  b a d a n i a  r e k t o r o m a n o s k o p o w e g o  r o z p o z n a n i e  c z e r w o n k i  p o ­

w i n n o  b y ć  p o s t a w i o n e  n a j p i e r w  n a  p o d s t a w i e  o g l ą d a n e g o  o b r a z u ,  a  d o p i e r o  p ó ź n i e j  

w y n i k i  t e g o  b a d a n i a  w i n n y  b y ć  s k o n f r o n t o w a n e  z  w y n i k a m i  b a d a ń  b a k t e r i o l o g i c z ­

n y c h .
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2 .  P o d s t a w o w y m  l e k i e m  w  c z e r w o n c e  j e s t  c i ą g l e  s u l f o g u a n i d y n a ,  k t ó r ą  n a l e ż y  

s t s o w a ć  w  k a ż d y m  p r z y p a d k u ,  n a w e t  w  c z e r w o n c e  p r z e w l e k ł e j ,  n i e  l e c z o n e j  u p r z e d ­

n i o  s u l f o n a m i d a m i ,  j e ż e l i  o c z y w i ś c i e  n i e  m a  ż a d n y c h  p r z e c i w w s k a z a ń  d o  t e g o  r o ­

d z a j u  l e c z e n i a .  3 .  Z n a c z e n i e  g l i k o z y  w  c z e r w o n c e  j e s t  d u ż e ,  a l e  r a c z e j  n a l e ż y  j ą  p o ­

d a w a ć  w e  w l e w k a c h ,  a  n i e  p e r  o s .  4 .  S h i g e l o z y  w y w o ł a n e j  p r z e z  Sh. sonnei  n i e  m o ż n a  

t r a k t o w a ć  j a k o  d w u  o d r ę b n y c h  z a g a d n i e ń .  5 .  I s t n i e n i e  G a b i n e t ó w  S c h o r z e ń  J e l i t o ­

w y c h  m a  r a c j ę  b y t u ,  n a l e ż y  j e  t y l k o  z o r g a n i z o w a ć  o d p o w i e d n i o  d o  p o t r z e b  t e r e n u .

P o  p o ł u d n i u :

1 .  D r  m e d .  Z .  Truchanowicz  ( W a r s z a w a )  d z i ę k u j e  d r  M achowi  z a  u z u p e ł n i e n i e  j e j  

r e f e r a t u  p r z e z  p o g ł ę b i e n i e  z a g a d n i e n i a  z a b u r z e ń  b i o c h e m i c z n y c h .  P r z y p o m i n a  j e d n a k ,  

ż e  r e f e r a t  m i a ł  u w y p u k l i ć  z  j e d n e j  s t r o n y  p e w n e  m o m e n t y  c h a r a k t e r y s t y c z n e  d l a  

c z e r w o n k i  w i e k u  d z i e c i ę c e g o  w  p r z e c i w s t a w i e n i u  d o  c z e r w o n k i  d o r o s ł y c h ,  z  d r u g i e j  

z a ś  s t r o n y  m o m e n t y  r ó ż n i c u j ą c e  c z e r w o n k ę  d z i e c i ę c ą  o d  z e s p o ł ó w  b i e g u n k o w y c h  

с  i n n e j ,  n i e  c z e r w o n k o w e j  e t i o l o g i i .  J a k  t o  p o d k r e ś l i ł  d r  Mach, o m ó w i o n y  p r z e z  

n i e g o  z e s p ó ł  b i o c h e m i c z n y  n i e  j e s t  c h a r a k t e r y s t y c z n y  j e d y n i e  d l a  c z e r w o n k i .  W  k l i ­

n i c e  d z i e c i ę c e j  s p o t y k a  s i ę  g o  c z ę s t o  w  z e s p o ł a c h  b i e g u n k o w y c h ,  a  n a w e t  w  p r z y ­

p a d k a c h  b i e g u n e k  o  i n n e j  e t i o l o g i i  w y s t ę p u j e  c z ę ś c i e j  n i ż  w  p r z y p a d k a c h  c z e r w o n ­

k o w y c h .  D l a t e g o  p o  r e f e r a c i e  p r o f .  Kassura,  o m a w i a j ą c y m  t o  z a g a d n i e n i e ,  a u t o r k a  

o g r a n i c z y ł a  s i ę  t y l k o  d o  z a s y g n a l i z o w a n i a  i s t n i e n i a  t y c h  z a b u r z e ń  j a k o  w y m a g a ­

j ą c y c h  i n t e r w e n c j i ,  p o d o b n i e  j a k  w  i n n y c h  z e s p o ł a c h  b i e g u n k o w y c h .

2 .  D o c .  W. Szm uness  ( L u b l i n )  w  ' m i e n i u  p r o f .  Parnasa  o d c z y t a ł  u w a g i ,  d o t y c z ą c e  

w y s t ę p o w a n i a  c z e r w o n k i  w  B u ł g a r i i .  B u ł g a r i a  p r z e d w o j e n n a  i  w  p i e r w s z y c h  l a t a c h  

p o  w o j n i e  b y ł a  k r a j e m  o g r o m n e g o  r o z p r z e s t r z e n i e n i a  c z e r w o n k i ,  w y w o ł a n e j  p r z e z  

p a ł .  Sh. f lexneri  i  Sh. sonnei. R o c z n i e  r e j e s t r o w a n o  o k o ł o  2 0 0  0 0 0  p r z y p a d k ó w  c z e r ­

w o n k i .  O p r a c o w a n o  k o m p l e k s o w y  p l a n  w a l k i  o p a r t y  n a  3  p o d s t a w o w y c h  d z i a ł a ­

n i a c h :  1 )  o ś w i a t a  s a n i t a r n a ,  2 )  s y s t e m a t y c z n e  s z c z e p i e n i e  l u d n o ś c i  s z c z e p i o n k ą ,  z a ­

w i e r a j ą c ą  a n t y g e n  c z e r w o n k o w y ,  d u r u  b r z u s z n e g o  i  t ę ż c a ,  3 )  h i g i e n i z a c j a  w s i .

W  B u ł g a r i i  p r z y s t ą p i o n o  d o  d e h e l m i n t y z a c j i  i  d e w a s t a c j i  b i o -  i  g e o h e l m i n t ó w .  

W s k a l i  k r a j o w e j  c z e r w o n k a  z o s t a ł a  o g r a n i c z o n a  w  r .  1 9 5 9  d o  1 4  0 0 0  p r z y p . ,  w y s t ę ­

p u j ą c y c h  p r a w i e  w y ł ą c z n i e  w e  w s i a c h  j e s z c z e  n i e  z h i g i e n i z o w a n y c h  o r a z  n a  p e r y ­

f e r i a c h  m i a s t  i  m i a s t e c z e k ,  g d z i e  s t a n  h i g i e n i z a c j i  j e s t  j e s z c z e  d a l e k o  g o r s z y  w  p o ­

r ó w n a n i u  z e  w s i ą .

P r o f .  Parnas  p r o p o n u j e  w i ę k s z e  n i ż  d o t ą d  z e s p o l e n i e  w y s i ł k ó w  e p i d e m i o l o g i i  i  m i ­

k r o b i o l o g i i  z  h i g i e n ą  w s i ,  z  p a r a z y t o l o g i ą  i  z  o ś w i a t ą  s a n i t a r n ą ,  z e  s z c z e g ó l n y m  p o d ­

k r e ś l e n i e m  r u c h u  h i g i e n i z a c j i  w s i .  P o w s t a n i e  P o l s k i e g o  T o w a r z y s t w a  E p i d e m i o l o g ó w  

i  L e k a r z y  C h o r ó b  Z a k a ź n y c h  j e s t  m o m e n t e m  h i s t o r y c z n y m  o  w y s o k i e j  w a r t o ś c i  n a ­

u k o w o - s p o ł e c z n e j .

3 .  D r  I G ustow ska  ( W a r s z a w a ) .  W  t e r a p i i  c z e r w o n k i  p o z a  a n t y b i o t y k a m i  i  s u l f o ­

n a m i d a m i  w y m i e n i ć  n a l e ż y  p o c h o d n e  n i t r o f u r a n u .  O c e n a  k l i n i c z n a  t y c h  p r e p a r a t ó w  

s t a w i a  j e  n a  r ó w n i  z  a n t y b i o t y k a m i  i  s u l f o n a m i d a m i .  P o d k r e ś l a  s i ę  i c h  d o b r ą  t o l e ­

r a n c j ę  p r z e z  c h o r e g o ,  s z y b k i e  z n i k a n i e  p a ł e c z e k  c z e r w o m k i  w  k a l e  o r a z  b r a k  —  j a k  

d o t ą d  —  o p o r n o ś c i .  ( F u r a c i l i n a ,  F u r a d a n t i n a ,  P u r o s a n  —  p r e p a r a t  p o l s k i ) .

4 .  P r o f .  W. Bincer  ( G d a ń s k )  z a b r a ł  g ł o s :  1 .  w  s p r a w i e  w a r t o ś c i  d i a g n o s t y c z n e j  

p o s z c z e g ó l n y c h  k r y t e r i ó w  —  t r z e b a  u n i k a ć  n i e p o r o z u m i e ń ,  j a k i e  p o w s t a j ą  w t e d y ,  g d y  

r o z p o z n a n i e  o s t r e j  c z e r w o n k i  b a k t e r y j n e j  m a  o p i e r a ć  s i ę  t y l k o  n a  j e d n y m  o b j a w i e ,  

n i p .  n a  o b r a z i e  r e k t o r o m a n o s k o p o w y m .  2 .  D y s k u t a n t  z w r a c a  u w a g ę  n a  p o s t a ć  w s t r z ą ­

s o w ą  c z e r w o n k i  u  d z i e c i .  D o m i n u j e  z a p a ś ć  n a c z y n i o w a ,  a  o d w o d n i e n i e  j e s t  r a c z e j  

n a  d r u g i m  p l a n i e .  Z n a j o m o ś ć  t e j  p o s t a c i  i  w ł a ś c i w e  j e j  o p a n o w a n i e  j e s t  w  k l i n i c e
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c h o r ó b  z a k a ź n y c h  s p r a w ą  d u ż e j  w a g i .  3 .  W  s p r a w i e  „ s e l e k c j i ”  m a t e r i a ł u  w  o c e n i e  

r ó ż n i c  m i ę d z y  p r z e b i e g i e m  k l i n i c z n y m  w  z a k a ż e n i a c h  p a ł e c z k ą  Sh. f lexneri  i  Sh. 
sonnei  n a l e ż y  l i c z y ć  s i ę  z  t y m ,  c o  s i ę  d z i e j e  w  ż y c i u .  T e o r e t y c z n i e  t y l k o  m o ż n a  m ó w i ć

o  n i e s e l e k c j o n o w a n y m  m a t e r i a l e .

5 .  D o -с . K .  Rachoń  ( W a r s z a w a ) ,  n a w i ą z u j ą c  d o  r e f e r a t u  d r  Hornika  i  d r  Poznań­
skiej, z g a d z a  s i ę ,  ż e  w  c i ę ż k i c h  p r z y p a d k a c h  c z e r w o n k i  m o ż e  w y s t ą p i ć  u s z k o d z e n i e  

m i ą ż s z u  w ą t r o b y .  J e d n a k  w  p r z y p a d k a c h  l e k k i c h ,  p r z e b i e g a j ą c y c h  b e z  p o w i ę k s z e n i a  

w ą t r o b y  i  w z r o s t u  p o z i o m u  p r ó b  c z y n n o ś c i o w y c h  w ą t r o b y ,  w y d a j e  s i ę  t o  w ą t p l i w e .  

N i e w i e l k i  t y l k o  w z r o s t  c z y n n o ś c i  e n z y m ó w ,  j a k  a l d o l a z y  i  t r a n s a m i n a z y  G O T  i  G P T .  

o r a z  m i e r n e  o b n i ż e n i e  s i ę  c z y n n o ś c i  c h o l i n e s t e r a z y  w  n i e k t ó r y c h  p r z y p a d k a c h  o s t r e j  

c z e r w o n k i  m o ż n a  b y  r a c z e j  z a l i c z y ć  d o  u o g ó l n i o n y c h  o s t r y c h  z a b u r z e ń  e n z y m a t y c z ­

n y c h ,  t a k  z w .  „ o s t r e g o  o d c z y n u  e n z y m a t y c z n e g o ” , s p o t y k a n e g o  w  o s t r y c h  c h o r o b a c h  

z a k a ź n y c h .

W  o d p o w i e d z i  d r  J. N arębsk i  ( W a r s z a w a )  p o d a ł  w  u z u p e ł n i e n i u  d a n e  Z w i ą z k u  

R a d z i e c k i e g o ,  g d z i e  w  l e c z e n i u  c z e r w o n k i  s t o s u j e  s i ę  I m m u n o g e n  —  s u c h y  w y c i ą g  

z  p a ł e c z e k  c z e r w o n k o w y c h .  P o n a d t o  s t o s u j e  s i ę  t a m  s z c z e p i o n k ę  C z e r n o c h w o s t o w a  

o r a z  F u r a c i l i n ę  o c z y s z c z o n ą  w  t a b l e t k a c h  d o  s t o s o w a n i a  d o u s t n e g o  i  n i e o c z y s z c z o n ą  

w  p o s t a c i  w l e w e k .

C o  d o  b a d a n i a  r a d i o l o g i c z n e g o ,  t o  n i e  z n a l a z ł o  o n o  z a s t o s o w a n i a  j a k o  b a d a n i e  

p o m o c n i c z e  w  c z e r w o n c e .

D r  m e d .  J. Hornik  ( W a r s z a w a )  p o d a j e ,  ż e  d o n i e s i e n i e  j e g o  o  „ z a c h o w a n i u  s i ę  n i e ­

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

b i e g u  o s t r e j  c z e r w o n k i ”  m i a ł o  c h a r a k t e r  d o n i e s i e n i a  t y m c z a s o w e g o  i  z a g a d n i e n i e  

t o  w y m a g a  d a l s z y c h  b a d a ń .

D r  m e d .  A. Zahradnik  ( P o z n a ń )  p o s t a w i ł  w n i o s e k  o  z ł o ż e n i e  p o d z i ę k o w a n i a  K o ­

m i t e t o w i  O r g a n i z a c y j n e m u  Z j a z d u .

W  k o ń c o w y m  p r z e m ó w i e n i u  p r o f .  В. K assur  s t w i e r d z i ł ,  ż e  Z j a z d  u w y p u k l i ł  w i e l e  

z a g a d n i e ń ,  a  w s z y s t k i e  d o n i e s i e n i a  i  g ł o s y  w  d y s k u s j i  p o z w o l ą  n a  o p r a c o w a n i e  p e w ­

n y c h  w n i o s k ó w ,  k t ó r e  n i e w ą t p l i w i e  z n a j d ą  o d d ź w i ę k  w ł a d z .

P r o f .  В. K assur  z a m k n ą ł  o s t a t n i ą  s e s j ę  Z j a z d u  p o d z i ę k o w a n i e m  w s z y s t k i m  p r e ­

l e g e n t o m  i  d y s k u t a n t o m .
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KRZTUSIEC W POLSCE W LATACH 1919— 1959 NA TLE 
SYTUACJI ŚWIATOWEJ
Z Zakładu Epidem iologii PZH  

K ierownik: prof. dr J. K o s tr zew sk i  
i z Zakładu Epidem iologii A. M. w  W arszawie 

K ierownik: prof. dr F. P rzesm yck i

ROZPOZNAW ANIE CHOROBY I W IAROGODNOSC STATYSTYKI

K rztusiec jest bardzo rozpowszechnioną chorobą wieku dziecięcego. 
Zaraźliwość krztuśca jest określana przez różnych autorów  na 70 do 90% 
wrażliwych osób (1,3). Obraz kliniczny choroby w około 20% przypadków 
jest atypow y, a ilość przypadków poronnych waha się w granicach od 
3 do 5%.

Obok krztuśca wywoływanego przez pałeczkę krztuśca (Bordatella per­
tussis) w ystępuje krztusiec rzekom y powodowany przez pałeczkę krztuśca 
rzekomego (Bordatella parapertussis). Obie te  choroby są rejestrow ane 
wspólnie jako krztusiec. K liniczne rozpoznanie krztuśca przebiegającego 
typowo nie nastręcza trudności, możliwe jest jednak dopiero w drugiej 
fazie choroby, w okresie kaszlu napadowego. W przypadkach nietypo­
wych rozpoznanie kliniczne powinno być poparte badaniem  morfologicz­
nym  krwi, polegającym  na stw ierdzeniu leukocytozy i limfocytozy oraz 
badaniam i bakteriologicznym i lub serologicznymi. Dodatni wynik posie­
wu wymazu z tylnej ściany gardła jest najpew niejszym  kry terium  roz­
poznawczym, nieodzownym również do zróżnicowania krztuśca z krztuś- 
cern rzekomym. Jakkolw iek technicznie niezbyt sKomplikowane, badania 
bakteriologiczne i serologiczne nie zostały jeszcze w Polsce dostatecznie 
rozpowszechnione i rozpoznanie choroby opiera się nadal przede wszyst­
kim na badaniu klinicznym. W związku z tym  w Polsce rejestrow ane są 
tylko przypadki typowych zachorowań na krztusiec i to nie wszystkie. 
Mianowicie rejestracja  obejm uje przede wszystkim  te  zachorowania, 
w których interw eniow ał lekarz (i k tóre zostały zgłoszone), a do lekarza 
szczególnie na terenach wiejskich docierają przeważnie tylko ciężkie przy­
padki. Należy to brać pod uwagę szczególnie przy rozpatryw aniu śm ier­
telności w krztuścu. R ejestracja zgonów w Polsce również nie jesi cał­
kowita, niekiedy bowiem, zwłaszcza przy powikłanym  przebiegu choroby, 
zgony są rejestrow ane w rubrykach zapalenia płuc, zapalenia mózgu 
i innych. Dotychczasowe dane statystyczne należy więc traktow ać jako



dane orientacyjne. R ejestracja krztuśca jes t niekom pletna nie tylko 
w Polsce, podobna sytuacja istnieje i w innych państw ach. W Stanach 
Zjednoczonych np. ilość rejestrow anych przypadków zachorowań określa 
się na 3 do 64% istotnej ilości, a 36,7% zgonów z powodu krztuśca jest 
rejestrow anych jako zgony z innych przyczyn, np. z powodu zapalenia 
płuc (1).

OGÓLNA OCENA SYTUACJI EPIDEMIOLOGICZNEJ W SWIECIE

Po raz pierwszy epidemię krztuśca opisał Baillon w Paryżu w 1578 r. 
Potem  obserwowano pojaw ianie się choroby w wielu krajach na świecie. 
Obecnie krztusiec jest schorzeniem obejm ującym  cały św iat i rejestro­
w anym  przez wiele państw . W Europie dane dotyczące zachorowań na 
krztusiec od 1921 r. podają: Dania, Finlandia, Islandia, Norwegia, Szwecja 
i Szwajcaria. Z innych państw  udało się uzyskać dane znacznie później. 
Przeliczając uzyskane liczby zachorowań na współczynniki zapadalności 
w poszczególnych krajach można stw ierdzić znaczne różnice w wysokości 
tych współczynników oraz w przebiegu krzyw ych zapadalności. Belgia
i Grecja, a z krajów  pozaeuropejskich Algeria i Egipt posiadają w po­
równaniu z innym i bardzo niską zapadalność. Zapadalność w Belgii obli- 
стопа na 100 000 mieszkańców osiągnęła cyfrę 41 w roku 1942, w na­
stępnych latach do roku 1951 nie przekroczyła już liczby 15 na 100 000. 
Zapadalność w Algerii w latach 1926— 1957 kształtow ała się poniżej 10 
na 100 000, a w Egipcie w tym  samym  okresie czasu poniżej 25 na 100 000 
Kanada, S tany Zjednoczone, Niemcy, A ustria i W łochy posiadają średnio­
wysoką zapadalność, współczynnik zapadalności w tych państw ach do
1957 roku kształtu je  się w granicach od 50 do 200 na 100 000. Najwyższą 
zapadalność wykazują Norwegia i Dania (od około 200 do 1800 i wyżej 
na 100 000).

Polska ostatnio znalazła się w grupie krajów  o średnio wysokiej zapa­
dalności. Siedząc przebieg krzyw ych zapadalności można zauważyć w nie­
których państw ach tendencję do wznoszenia się krzyw ych (rye. 1, 2). 
Dotyczy to przede wszystkim  Danii, Finlandii, Szwajcarii, a w m niejszym  
stopniu Szwecji i Norwegii. Na tym  tle  wyraźnie odcina się przebieg krzy­
wych zapadalności w państw ach takich, jak  S tany Zjednoczone, Egipt
i Japonia, gdzie zaznacza się tendencja do spadku zapadalności.

Jak i w pływ na przebieg krzyw ych w tych państw ach ma rejestracja, 
trudno określić, ale jest możliwe, że zwłaszcza w USA zaznacza się wpływ 
przeprowadzonych na szeroką skalę szczepień przeciwkrztuścowych.

Oprócz tendencji do narastania lub opadania krzyw ych zapadalności 
zaznaczają się jeszcze w  ich przebiegu w ahania zależne od fal epidemicz­
nych, pow tarzające się co 2—3 lat lub 3— 5 lat.

W przeciw ieństw ie do dosyć różnorodnego zachowania się krzyw ych 
zapadalności w różnych państw ach, krzyw e um ieralności na krzitusiec 
(ryc. 3) na całym  świecie w ykazują sta ły  spadek. Krzywa um ieralności 
w Polsce, zachowująca się odm iennie, zostanie omówiona później.

W Anglii np. w latach 1931— 1936 współczynniki um ieralności wyno­
siły od 6,8 do 3,6 na 100 000 ludności. Odpowiednio w latach 1951— 1956 
współczynniki te  w ahają się w granicach od 0.2 do 1,0 na 100 000. Tak 
więc zm niejszenie um ieralności jes t średnio około 11-krotne. We Wło­
szech w tym  samym  okresie um ieralność zmniejszyła się średnio 9-krot- 
nie, a we F rancji 3-krotnie. W okresie od 1931 r . do 1936 we Francji
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umieralność wahała się w granicach 4,5 do 2,0; obecnie (lata 1951— 1956) 
od 1,6 do 0,1 na 100 000 ludności. Przyczyn tego zjawiska można szukać 
przede wszystkim  we wprowadzeniu nowych m etod leczenia zarówno 
powikłań, jak  i samej choroby. Poza tym  duży wpływ na um ieralność na 
krztusiec może wywierać ew entualna zmiana ogólnej odporności zbioro­
wiska dziecięcego. Próby tłum aczenia mniejszej um ieralności zmianą w i­
ru lencji samego czynnika etiologicznego krztuśca zawiodły (1, 4). Nie 
udaje się jak  dotąd wytłum aczyć tego zjawiska całkowicie.

K rztusiec jest przede wszystkim chorobą wieku dziecięcego, największa 
liczba zachorowań przypada na okres od 0 do 4 lat życia; już najmłodsze 
dzieci chorują na krztusiec w przeciw ieństwie do odry, płonicy lub bło­
nicy. Na nieco niższym poziomie u trzym ują się zachorowania w grupie 
od 5 do 9 lat; następnie liczba ich gw ałtow nie opada — do nielicznych 
zachorowań w starszych grupach wieku. Na przykład w Anglii i Walii 
w latach 1950— 1952 zapadalność ogólna utrzym yw ała się na poziomie 
359,9; 387,7 i 261,3 na 100 000 ludności. Z tego w r. 1950 zapadalność po­
niżej 1 roku życia wynosiła 1868,9/100 000 żywo urodzonych dzieci, od 
1. do 4. roku życia 2916,8/100 000, a w grupie od 5 do 9 lat 1680,1. Po­
wyżej 10 lat (grupa 10— 14) wynosiła już tylko 78,1. W następnym  roku 
(1951) ogólna zapadalność była wyższa, ale wg wieku układała się po­
dobnie (tab. I).

T a b e l a  I.
K rztusiec w  A nglii i W alii w  latach 1950— 1952 

Zapadalność w g gruo w ieku i p łci

Źródło: Rap. Ep. Nr 6 1956

Mimo że najwyższą zapadalność stw ierdza się w wieku od 1 do 4 lat, 
najwyższa um ieralność jest w pierwszym  roku życia. Spotyka się to 
wszędzie, we wszystkich państwach, k tó re  podają dane statystyczne 
z rozbiciem na wiek. Umieralność w i r .  życia w Danii, gdzie od 6 lat 
(1952— 1957) um ieralność ogólna kształtu je  się poniżej 0,5, um ieralność 
niem owląt na krztusiec, obliczona na 100 000 niem owląt, w ynoszą 
w 1952 r. — <59,5; w 1953 r. — 25,6; w 1954 r. — 14,4. Najwyższą um ie­
ralność niem owląt na krztusiec podają następujące państwa: Irlandia 
(lata 1951— 1953 — współczynniki odpowiednio 106,5; 97,5: 64,0) i P o rtu ­
galia (1952 — 108,4; 1953 — 64,3; 1954 — 56,4).

Podobnie jak  w um ieralności ogólnej na krztusiec, tak  i w um ieralności 
niem owląt stw ierdza się spadek.



KRZTUSIEC W POLSCE

Dane statystyczne dotyczące zachorowań i zgonów z powodu krztuśca 
zaczęto notować w Polsce od r. 1919. Dane te  zostały ogłoszone w Kro­
nice Epidemiologicznej (2). (Dane wcześniejsze, jakkolw iek ogłaszane 
w piśm iennictwie, są bardzo niekom pletne). Dokładniejsza statystyka 
z uwzględnieniem  podziału na województwa została ogłoszona dopiero za 
okres od 1925 r. do rozpoczęcia drugiej wojny światowej. Z okresu wojny 
żadnych danych statystycznych dotyczących krztuśca nie mamy. Od 
r. 1946 na nowo podjęto rejestrację, która jednak  do r. 1949 była bardzo 
niekom pletna. Dopiero od r. 1950 zaznaczyła się wyraźna poprawa. Wiąże 
się to niew ątpliw ie z pracą nowo utworzonych wówczas Stacji Sanitarno- 
Epidemiologicznych. Od r. 1946 dane statystyczne były gromadzone rów­
nolegle przez M inisterstw o Zdrowia oraz przez Główny Urząd S tatystyczny 
(5, 7). W latach 1919— 1938 m aksym alna roczna ilość zachorowań nie 
przekraczała 12.000 przypadków (1928), a współczynnik zapadalności 
w latach 1919— 1920 wynosił' 4 i 14 na 100 000 ludności, górną zaś granicą 
zapadalności było 44/100 000 w r. 1928 (tab. II). Przeciętnie współczynniki 
wahały się od 20 do 32 (w latach 1936, 1937 i 1938). Od roku 1948 liczba 
notowanych przypadków zachorowań zwiększyła się znacznie osiągając 
w r. 1948 — 15 997 przypadków, w 1949 — 14.550 przypadków i w roku 
1956 — 22 006 przypadków. W zrost notowanych przypadków począwszy 
od 1951 r. jest jeszcze wyraźniejszy. Porów nując z okresem  lat 1932— 1937, 
cbecnie rejestrow ana liczba zachorowań wzrosła od 5 do 9 razy. Ten dość 
gwałtow ny wzrost zależy niew ątpliw ie od lepszej rejestracji. Jeszcze 
pełniejszy obraz uzyskuje się przez porównanie współczynników zapa­
dalności. Krzywa zapadalności oprócz wciąż jeszcze zaznaczającego się 
narastania wykazuje okresowe wahania co 2, 3 lub 4 lata, nie wykazując 
specjalnej regularności (rye. 1).

Krzywa umieralności w ostatnich latach przedstaw ia się zupełnie ina­
czej w Polsce niż w innych państw ach (ryc. 3). W okresie 1919— 1924 
um ieralność na krztusiec wynosiła od 0,64 do 1,72 na 100 000 ludności. 
W latach 1925— 1929 zaznaczył się wzrost umieralności, np. w r. 1927 
wskaźnik um ieralności osiągnął liczbę 2,65/100 000 (tab. II). Od 1930 r. 
umieralność ponownie uległa zmniejszeniu. W latach powojennych współ­
czynniki były nadal niskie, a naw et niższe niż w poprzednim  okresie. 
Sytuacja uległa całkowitej zmianie w  r. 1950, kiedy nagle um ieralność 
osiągnęła cyfrę dotąd w Polsce nie notowaną 6,4 na 100 000 ludności. 
W następnych latach zaznaczył się ponownie spadek dochodzący do po­
ziomu 2.3 do 2,4 na 100 000 ludności. Należy zaznaczyć, że dane w latach
0 najwyższej um ieralności -były uzyskane z m ateriałów  G. U. S.-u.

W Polsce nie udaje się wykazać zależności zachorowań na krztusiec od 
pcry  roku. Niekiedy można zaobserwować wzrost liczby zachorowań 
w miesiącach letnich, w lipcu i sierpniu, a niekiedy naw et wcześniej, 
u trzym ujący się kilka miesięcy. Spadek zachorowań najczęściej obser­
w uje się w rrfarcu i kwietniu, ale nie są to zjawiska stałe i typowe.

Dane rejestracy jne  krztuśca z podziałem wg województw są notowane 
w Polsce dopiero od r. 1925. Porów nując średnie zapadalności na 100 000 
mieszkańców w iatach 1925— 1937 (ryc. 4) można stwierdzić, że najw yż­
sze współczynniki dotyczą m iasta W arszawy (76,7). Dość wysoką zapa­
dalność notowano również w województwie lwowskim — 61,8, stanisła­
wowskim — 55, wileńskim  — 48,2 i poleskim — 44,6 oraz w mieście Ło­
dzi — 44,3. Najniższa średnia zapadalność przypada na woj. lubelskie
1 poznańskie — około 10 na 100 000 mieszkańców.
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T a b e l a  II.
K rztusiec w  Polsce w  latach 1919— 1957 

Zachorowania, zgony, zapadalność i um ieralność na 100 <100

Źródła: Kronika Epidem iologiczna Min. Zdrowia. 
* — G. U. S.

Nie stw ierdza się różnic uzależnionych od położenia poszczególnych 
województw bądź ich gęstości zaludnienia lub też uprzem ysłowienia. 
Stw ierdzane różnice zależą przypuszczalnie od wierności rejestracji 
w poszczególnych województwach, ogólnie prowadzonej bardzo słabo.



W okresie od 1945 do 1957 roku średnia zapadalność dla poszczególnych 
województw wzrosła. Najlepiej rejestru jące  m iasta W arszawa i Łódź po­
siadają obecnie praw ie 5 razy wyższą zapadalność niż w latach 1925— 1937 
(Łódź naw et 6-krotnie wyższą). Wysoką zapadalność notu je  województwo 
gdańskie. Na teren ie  innych województw średnia zapadalność również 
wzroeła, tak że najsłabiej rejestru jące województwo posiada zapadalność 
około 58 na 100 000 mieszkańców.
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W latach 1950— 1955 największa liczba zgonów przypadała na wiek 
С— 1; w roku 1950 — 1263 zgonów, zm niejszając się do 519 w r. 1956 
(umieralność 181,2 na 100 000 w r. 1950 i 92,2 w  r. 1955). W grupie wieku 
1— 4 liczba zgonów jest już mniejsza, a um ieralność — chociaż jeszcze 
dosyć wysoka — jest jednak  16-krotnie m niejsza niż w pierwszym  roku 
życia (r. 1956). Od 5. roku życia przypadki zgonów są już rzadkie.

KRZTUSIEC W PORÓW NANIU Z INNYM I CHOROBAMI ZAKAŹNYM I 
W IEKU DZIECIĘCEGO

K rztusiec często trak tow any jest jako choroba niegroźna. Dane s ta ty ­
styczne wykazują jednak, że spośród chorób zakaźnych wieku dziecięcego 
krztusiec powoduje najwyższą liczbę przypadków  śm iertelnych. Dotyczy 
to większości krajów  Europy i wielu innych krajów  świata. Np. w Stanach
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T a b e l a  III.
K rztusiec w  Polsce w  latach 1950— 1956 

Zgony i um ieralność na 100 000 w g w ieku  
Z g o n y

Ź r ó d ł o :  M i n i s t e r s t w o  Z d r o w i a .

Zjednoczonych w latacn 1940— 1948 krztusiec spowodował trzykrotnie 
większą liczbę zgonów wśród dzieci do 1 roku życia niż odra, świnka, 
w ietrzna ospa, różyczka, płonica, błonica, poliomyelitis  i zapalenie opon 
mózgowych, razem  (6b). W Polsce od r. 1953 zapadalność na krztusiec 
zajm uje drugie m iejsce po odrze przed płonicą, błonicą i poliomyelitis  
(ryc. 5). Natom iast um ieralność na krztusiec wśród dzieci do 1 r. życia 
zajm uje pierwsze miejsce przed błonicą, odrą i płonicą (ryc. 6).

SPOSO BY ZAPOBIEG ANIA I ZW ALCZANIA CHOROBY

Zapobieganie poprzez izolację dzieci chorych od zdrowych nie ma du­
żych szans powodzenia z powodu zbyt późno staw ianego rozpoznania. 
Stąd najw ażniejsze jest uodpornienie czynne w rażliwych osobników.

W Polsce próby szczepień były prowadzone już od r. 1937. Na szarszą 
skalę wprowadzono szczepienia dopiero od 1951 r. Liczby zaszczepionych 
dzieci przedstaw iały się następująco: w r. 1951 — 43 536 osób; w 1952 — 
132 733; w 1953 — 146 219; w 1954 — 98 698; w r. 1955 — 78 110; 
w r. 1956 — 56 124; w r. 1957 — 70 003.

Nie obejm uje to wszystkich dzieci szczepionych, gdyż pewne grupy 
dzieci były szczepione ponadto szczepionkami zagranicznymi: błonica- 
-tężec-krztusiec.

Uodpornienie bierne poprzez podawanie surowic hiperim m unizowa- 
nych oraz Y-globuliny nie znalazły w Polsce szerszego zastosowania. Na­
tom iast już od r. 1953 dosyć często stosowane jest zapobiegawcze poda­
wanie chlorom ycetyny w skupiskach dzieci. W yniki tej metody, jeżeli 
antybiotyk podawano wcześnie, są dość dobre. A le przy każdym następ­
nym  zakażeniu dziecko może zachorować i w ydaje się, że m etoda ta nie 
może mieć wpływu na obniżenie ogólnokrajowej zapadalności.
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Ryc. 5. Zapadalność na krztusiec, odrę, płonicę, b łonicę i poliom yelit is  w  Polsce, w 
latach 1949—1959 (na 100 000 m ieszkańców).

OCENA SYTUACJI EPIDEMIOLOGICZNEJ I W NIOSKI

Krztusiec na terenie Polski jest chorobą niew ątpliw ie bardzo rozpo­
wszechnioną, co n iete ty  nie znajduje pełnego odzwierciedlenia w sta­
tystyce. W prawdzie od r. 1951 rejestracja  uległa znacznej poprawie, ale 
biorąc pod uwagę, że na krztusiec choruje około 100% ludności (w postaci 
tyoowej nie mniej niż 80%), obecnie podawane współczynniki są około 
8-krotnie mniejsze, niż jest to w rzeczywistości. Na polepszenie rejestacji 
duży wpływ m iałoby wprowadzenie na szeroką skalę badań bakteriolo­
gicznych i serologicznych. Badania bakteriologiczne pomogłyby również 
przy wczesnej diagnostyce, co pozwalałoby na wczesne izolowanie cho­
rych, a to ma szczególne znaczenie epidemiologiczne.

K rztusiec jest najgroźniejszy dla dzieci do 1 r. życia. Należy zaznaczyć, 
że tylko nieliczne jednostki chorobowe można porównać pod tym  wzglę­
dem  z krztuścem . Najwyższą zapadalność na krztusiec notuje się nato­
m iast w wieku od 1 do 4 lat. Dotychczas przeprowadzone w Polsce szcze­
pienia obejmowały tak  niewielką liczbę dzieci, że nie mogło to mieć 
żadnego wpływu ani na zapadalność, ani na umieralność. Stąd jest rzeczą 
konieczną wprowadzenie szczepień na jak  najszerszą skalę u dzieci od 
pierwszych miesięcy życia. W płynęłoby to znacznie na zmniejszenie za­
padalności i umieralności.
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Ryc. 6 . U m ieralność dzieci do 1 roku życia na krztusiec, błonicę, płonicę i odrę 
w Polsce w  latach 1949— 1957 na 100 000, urodzeń żywych.

Д. Н а р у ш е н и и

КОКЛЮ Ш  В ПОЛЬШ Е ЗА  1919— 1959 ГГ. НА ФОНЕ МИРОВОЙ ОБСТАНОВКИ

С о д е р ж а н и е

Был проведен статистический анализ эпидемиологической обстановки кок- 
чюша в Польш е на ф он е мировой ситуации. Статистические данны е о числе 
заболеваний и смертельных исходов могут послужить только лишь для  
ориентации. С 1951 года отмечается значительное улучш ение учета. В по­
следние годы Польша принадлеж ит странам со средне-вы сокой заболевае­
мостью. Смертность коклюш а стоит в Польше на более высоком уровне, чем 
в западно-европейских странах. Необходимо ввести предохранительны е при­
вивки в более широком масштабе, особенно среди детей первого года ж изни.

D. N a r u s z e w i c z

WHOOPING COUGH IN POLAND DURING 1919— 1959 A S COMPARED  
W ITH THE WORLD SITU ATIO N

S u m m a r y  '
A statistical analysis of the w hooping cough ep idem iological situation  in Poland  

w as conducted and compared w ith the world situation. The statistical data on m or-
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Chorzy czekają na kreuj — ziuerbuj choć 
kilku kriuiodaiucóuj honoroujych.



K O M U N IK A T
II Zjazd Polskiego Towarzystwa Epidemiologów i Lekarzy 

Chorób Zakaźnych

odbędzie się w  dniach 29 i 30 w rześnia 1961 r. w  Gdańsku

Tem at g łów ny Zjazdu: W irusowe zapalenie wątroby. Ponadto przew idziane są 
doniesienia na dow olne tem aty z dziedziny chorób zakaźnych. •

W okresie Zjazdu odbędzie się W alne Zebranie członków  T owarzystwa. Szczegóły  
organizacyjne będą podane do w iadom ości w  term inie późniejszym .

D oniesienia Zjazdowe należy kierow ać pod adresem : dr Bronisław Trzaska, se ­
kretarz Kom isji N aukowej II Zjazdu, Gdańsk, D ębinki 7, K linika Chorób Zakaźnych.

U w zględnione będą prace, które napłyną najpóźniej do dnia 30 kw ietn ia 1961 r.
Uprasza się o nadsyłanie prac w m aszynopisie w  3 egzem plarzach wraz ze stresz­

czeniem  w języku polskim .
P rzew odniczący K om itetu Zjazdowego  

(—) Prof, dr W. Bincer



P R Z E G L Ą D  E P ID E M IO L O G IC Z N Y
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CHOROBY ZAKAŹNE W CZTERECH SZKOŁACH PODSTAWOWYCH 
M. POZNANIA W ROKU SZKOLNYM 1958/59

Doniesienie tymczasowe
Z  Z a k ł a d u  H i g i e n y  A .  M .  w  P o z n a n i u  

K i e r o w n i k ,  z a s t .  p r o f ,  d r  A .  J a n k o w i a k

Analiza chorób zakaźnych wśród uczniów szkół podstawowych w yda­
wała się celowa ze względu na specyficznie trudne w arunki pomieszcze­
nia w naszych szkołach podstawowych i ich ew entualny wpływ na sy­
tuację epidemiczną środowiska szkolnego oraz ze względu na niewielką 
ilość prac tak w piśm iennictw ie obcym, jak i krajow ym , poświęconą tem u 
zagadnieniu.

W związku z tym  w roku szkolnym 1958/59 przeprowadzono rejestrację  
chorób zakaźnych na terenie 6 szkół podstawowych jednej z dzielnic 
m. Poznania o łącznej liczbie 5 489 uczniów. Założono specjalne zeszyty, 
do których wpisywano nieobecność dzieci szkolnych powyżej 3 dni we­
dług dzienników lekcyjnych. Następnie ustalano przyczynę nieobecności 
ucznia w szkole na podstawie zaświadczeń lekarskich i uspraw iedliw ień 
rodziców, a czasem według inform acji samych uczniów. Uzyskane w ten 
sposób dane sprawdzono z rejestrem  Stacji San.-Epid., celem potw ierdze­
nia zanotowanych chorób zakaźnych. Ponieważ rejestracja  zachorowań 
nie była odpowiednio prowadzona we wszystkich 6 szkołach, ostateczna 
analiza obejm uje dane, dotyczące chorób zakaźnych wśród dzieci' 4 szkół 
podstawowych o łącznej liczbie 2 982 uczniów w roku szkolnym 1958/59.

I. Ogólna charakterystyka chorób zakaźnych, w ystępujących wśród 
uczniów 4 szkół podstawowych.

1. Zapadalność na choroby zakaźne w czterech różnych środowiskach 
s?kolnych. Problem  ten przedstaw ia tabela I.

Halina W ojdon

T a b e l a  I
Z apadalność na choroby zakaźne w  4 szkołach podstaw ow ych m. Poznania

W analizowanym m ateriale  zapadalność na choroby zakaźne u 2 982 
uczniów czterech szkół podstawowych wynosiła 49,16%. Z tabeli tej wy­
nika, że zapadalność na choroby zakaźne była zależna od ilości dzieci



w- szkole. Im większe skupienie uczniów w danym  środowisku szkolnym, 
tym bardziej w zrastał wskaźnik zapadalności na choroby zakaźne, szcze­
gólnie na „grypę” i anginy. Podkreślić przy tym  należy, że Szkoły N r 2, 
3 i 4 stanowią jeden  zespół budynków szkolnych. Pomimo jednakowych 
w arunków przestrzenno-lokalow ych każda z tych szkół charakteryzow ała
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Ryc. 1. Zapadalność uczniów  szkół podstaw ow ych na poszczególne choroby zakazne.

się innym  wskaźnikiem  zapadalności na choroby zakaźne. Na liczbę 
49,16% składała się zapadalność dzieci szkolnych na różne choroby za­
kaźne. Ilustru je  to ryc. 1.

Rycina ta pokazuje, że w ciągu roku szkolnego 1958/59 najwięcej dzieci 
chorowało na „grypę” . Nazwą tą objęto cały szereg schorzeń górnych 
dróg oddechowych, rozpoznawanych jako grypa, nieżyty nosogardłowe, 
przeziębienie. Drugie miejsce pod względem częstości zachorowań zaj­



mowały anginy, a schorzenia zakaźne wieku dziecięcego, takie jak  odra, 
płonica, nagm inne zapalenie przyusznicy i ospa w ietrzna, stanow iły od 
1 do 3% ogólnej zapadalności. Inne choroby zakaźne nie odgryw ały w ięk­
szej roli.

2. Zapadalność na choroby zakaźne według płci i wieku.
Rozpatrując zapadalność na choroby zakaźne w zależności od płci 

stw ierdza się przewagę zachorowań wśród dziewcząt (ryc. 2).
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Ryc. 2. Zapadalność dzieci szkolnych na choroby zakaźne wg płci i w ieku
w  klasach od I do VII.

Zapadalność dziewcząt na choroby zakaźne wynosiła 54,11% w stosunku 
do 44,26% zapadalności wśród chłopców. Różnica między tym i dwiem a 
wartościam i jest istotna w sensie statystycznym  (jest bowiem większa od 
podwójnego błędu różnicy).

Z dalszych opracowań wynika, że przewaga płci żeńskiej była spowodo­
wana większą zapadalnością dziewcząt na grypę i nagm inne zapalenie 
przyusznicy. Diagram  słupkowy na ryc. 2 przedstaw ia wypadkową za­
padalności chłopców i dziewcząt w poszczególnych grupach wieku. 
Stwierdzono najw iększą zapadalność na choroby zakaźne (66,88%) w I k la ­
sie, tj. u dzieci 7-letnich, a następnie w klasach II, V, VI, czyli u dzieci 
8, 11 i 12-letnich (średnia zapadalność dla tych klas — 52,05%).

Ten charak ter zapadalności był uw arunkow any przede wszystkim  scho­
rzeniam i „grypow ym i” i zachorowaniami na anginy.

W młodszych grupach wieku (klasy I i II) wskaźnik zapadalności kształ­
tow ały ponadto typowe choroby zakaźne wieku dziecięcego — odra, n a ­
gm inne zapalenie przyusznicy, płonica, ospa w ietrzna i krztusiec, k tóre 
w starszych klasach odgrywały coraz mniejszą rolę.
P rz e g l.  E p id e m io l .  —
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3. W ystępowanie chorób zakaźnych w poszczególnych miesiącach roku 
szkolnego.

Choroby zakaźne w ystępowały przede wszystkim  w miesiącach jesien­
no-zimowych. N ajm niejsza liczba zachorowań miała miejsce późną wiosną
i na początku lata. Największe nasilenie chorób zakaźnych stwierdzono 
w m arcu, co było związane z epidem ią grypy 1959 r.

II. Choroby zakaźne jako jedna z przyczyn opuszczania dni nauki.
Wobec większej zapadalności płci żeńskiej na choroby zakaźne dziew ­

częta opuszczały więcej dni nauki niż chłopcy. Przeciętnie jeden przy­
padek choroby zakaźnej pociągał za sobą 10-dniową nieobecność ucznia 
w szkole, co stanowiło około 4% całego czasu nauki wobec 266 dni roku 
szkolnego 1958/59. Największą absencję — 40,8% wszystkich opuszczonych 
dni — powodowała „grypa” .

Na drugim  miejscu znajdowała się liczba dni, opuszczonych z powodu 
płonicy i przewyższała ona nieznacznie absencję^ wywołaną przez anginy. 
Fakt ten zasługuje na uwagę, ponieważ notowano 77 zachorowań na pło­
nicę w stosunku do 289 przypadków  anginy.

Ustalono również przeciętną liczbę opuszczonych dni, przypadającą na 
jednego ucznia w zależności od rodzaju choroby zakaźnej (ryc. 3).

Rye. 3. Przeciętna liczba opuszczonycn dni w  szkole przez dziew częta i chłopców  
z pow odu najczęstszych chorób zakaźnych.



Nr 4 Choroby zakaźne w  szkołach 407

Okazało się, ze dzieci, chorujące na płonicę, krztusiec były najdłużej 
nieobecne w szkole — około 28 dni.

Schorzenia, określane jako banalne — „grypa”, anginy — powodowały 
tygodniową nieobecność ucznia w szkole. W związku z dużą liczbą tych 
zachorowań (1161 na 2982 uczniów), niem al co trzecie dziecko traciło 
7 dni nauki w roku szkolnym z powodu tych schorzeń. Chłopcy i dziew­
częta opuszczały przeciętnie praw ie równe ilości dni z powodu poszcze­
gólnych chorób zakaźnych.

Liczba przypadków b W 15 20 25 10 J i  4(1 *5 50 55 

Hyc. 4. Choroby zakaźne wśród dzieci szkolnych, podlegające obow iązkow i zgłoszenia.

III. R ejestracja chorób zakaźnych w szkole.
Przed przystąpieniem  do powyższych badań rejestrac ja  chorób zakaź­

nych w wymienionych szkołach podstawowych była traktow ana m argi­
nesowo.

Prowadzenie re jestrac ji chorób zakaźnych w sposób przedstaw iony na 
początku tej pracy wykazało, że pewna liczba chorób zakaźnych, obo­
wiązkowo zgłaszalnych, nie była zupełnie notowana w Stacji San.-Epid., 
pomimo ujaw nienia ich w szkole.

Ryc. 4 przedstaw ia przypadki chorób zakaźnych wśród dzieci szkol­
nych, podlegające obowiązkowi zgłaszania. Każdy słupek diagram u za­



wiera przypadki zgłoszone i niezgłoszone w obrębie danej jednostki cho­
robowej.

Największą liczbę niezgłoszonych przypadków stwierdzono w takich 
chorobach, jak odra, krztusiec, różyczka, nagm inne zapalenie przyusznicy, 
z tym  jednak, że tylko część tych schorzeń była udokum entow ana za­
świadczeniami lekarskim i. Rozpoznanie pozostałej liczby zachorowań 
ustalono na podstawie uspraw iedliw ień rodziców lub według inform acji 
samych uczniów. Można mieć wprawdzie pewne zastrzeżenia co do w ia­
rygodności tych danych, ale pominięcie ich zatarłoby rzeczywisty obraz 
dokładnej rejestracji. W ynika więc z tego zestawienia, że w obrębie ta ­
kich schorzeń, jak  odra, krztusiec, nagm inne zapalenie przyusznicy, 
a szczególnie w różyczce, dość duża liczba przypadków wym yka się re­
jestrac ji S tacji San.-Epid. Również zgłoszenie zachorowań na płonicę nie 
jes t ściśle przestrzegane. W św ietle danych ryc. 4 liczba przypadków n ie­
zgłoszonych stanowiła około 30% wszystkich zachorowań na płonicę.

OMÓWIENIE WYNIKÓW I DYSKUSJA

W ykazano na podstaw ie opracowanego m ateriału , że choroby zakaźne 
są na terenie naszych szkół poważnym zagadnieniem. O bejm ują one p ra ­
wie 50% uczniów w ciągu roku szkolnego. Wśród tych schorzeń przew a­
żają choroby banalne — ,.grypa” , anginy — oraz typowe schorzenia za­
kaźne wieku dziecięcego — odra, płonica, nagm inne zapalenie przyusz­
nicy, ospa wietrzna.

Podobne zjawisko notują w piśm iennictw ie polskim Gądzikiewicz  (2), 
Kacprzak  (5), w zagranicznym  Dedabriszwili (1), Harnack (3), Ingalls (4), 
Lau  (6, 7).

Liczba schorzeń „grypow ych'’ i angin ulega bardzo znacznemu zwięk­
szeniu w tych środowiskach szkolnych, k tóre skupiają dużą ilość uczniów 
na stosunkowo ograniczonym  terenie. Takie w arunki pozwalają na łatwe 
rozprzestrzenianie się zakażeń kropelkowych. Jest to fakt ogólnie znany, 
ale nie notowany w tak jaskraw y sposób w środowiskach szkolnych tych 
krajów , gdzie w arunki są lepsze.

W środowisku naszych szkół jest wiele cech ciekawych i zastanaw iają­
cych. Analiza absencji chorobowej wykazuje, że uczniowie naszych szkół 
opuszczają przeciętnie większą liczbę dni nauki z powodu poszczególnych 
chorób zakaźnych niż ich rówieśnicy z innych krajów. Porównawczo takie 
choroby jak  „grypa” i anginy powodują przeciętnie wśród uczniów szkół 
niemieckich i radzieckich około 4-dniową nieobecność dziecka w szkole 
(1, 6. 7). Natom iast w analizowanym  m ateriale przeciętna absencja ucznia 
w szkole z powodu powyższych schorzeń wynosi około 7 dni.

Przewaga zapadalności dziewcząt nad chłopcami i tym  samym większa 
ich absencja znajduje potw ierdzenie między innym i w dawniejszych ze­
staw ieniach, podawanych przez Gądzikiewicza, jak również w pracy Laua.

Obserwowano u naszych uczniów znaczną zapadalność na choroby za­
kaźne nie tylko w klasach najm łodszych (I i II), lecz także w klasach 
starszych (V i VI) (ryc. 2), Tego zjawiska nie notują autorzy zagraniczni 
(1, 6, 7). W analizowanym  przeze m nie m ateriale schorzenia „grypow e” 
i anginy w pływały na kształtow anie się wskaźnika zapadalności V i VI 
klasy. Ńie jest wykluczone, że zjawisko to miało tylko czasowe znaczenie 
ze względu na epidemię grypy w tym  roku szkolnym.

408 H- Wojdon N r 4
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Dotychczasowy system  prowadzenia rejestracji chorób zakaźnych 
w szkole pozastawia wiele do życzenia. Notowanie zachorowań, w sposób 
przedstaw iony przeze m nie w tej pracy, stanow i uzupełnienie danych 
Stacji San.-Epid. w zakresie takich schorzeń, jak  odra, krztusiec, różyczka, 
nagm inne zapalenie przyusznicy, a także częściowo w płonicy. Obowiązek 
zgłaszania tych chorób nie zawsze jest ściśle przestrzegany przez św iat 
lekarski. W ydaje się więc, że dokładna kontrola nieobecności dzieci 
w szkole, ze szczególnym zwróceniem uwagi na choroby zakaźne, daje 
pełniejszy obraz zachorow alności'na te  schorzenia niż rejestracja  Stacji 
San.-Epid, Zaznacza się to przede wszystkim  w zakresie „banalnych” 
chorób zakaźnych, k tóre w życiu szkoły, jak  i w ogólnym środowisku 
dziecięcym m ają w dalszym  ciągu duże znaczenie.

WNIOSKI

1. Zapadalność na choroby zakaźne na teren ie wym ienionych szkół 
podstawowych jest znaczna i wiąże się ze skupieniem  dużej liczby uczniów 
w niedostatecznych pomieszczeniach szkolnych.

2. Choroby zakaźne w obserwowanych środowiskach szkolnych są przy­
czyną dłuższej absencji uczniów w porównaniu z doniesieniami autorów 
innych krajów.

3. Odpowiednie prowadzenie rejestracji zachorowań w szkole może 
być cennym uzupełnieniem  danych Stacji San.-Epid. i tym  samym wnieść 
pewien wkład do lepszej oceny sytuacji epidemiologicznej w zakresie 
tych chorób zakaźnych, k tóre określa się i trak tu je  jako schorzenie ba­
nalne.

Niniejsza praca jest wstępnym  doniesieniem; pracę prowadzi się nadal 
w obecnym  roku szkolnym. Sprecyzowane wnioski m ają więc jedynie 
znaczenie tymczasowe i odnoszą się wyłącznie do przedstawionego m a­
teriału.

г. в  о й д а-н

ИНФЕКЦИОННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ В 4-Х НАЧАЛЬНЫХ ШКОЛАХ 
Г. ПОЗНАНИ ЗА 1958/1959 ШКОЛЬНЫЙ ГОД

(Предварительное сообщение)

С о д е р ж а н и е

Ип изученного материала (2982 учеников) следует, что заболеваемость инфек­
ционными болезнями составляет 49,16|,/о. Среди учеников наблюдается прежде 
всего инфекционные заболевания верхних дыхательных путей — грипп, ка- 
гарры носо- горла, ангины. Отмечается превалирование (статистически знаме­
нательное) числа заболеваний среди лиц женского пола. Чаще всего заболевают 
дети в возрасте 7 лет, затем 8, И и 12 лет.

В изученных начальных школах инфекционные заболевания являлись чаще 
причиной пропущенных дней, чем это следует из данных других авторов. 
Причиной отсутствия детей в школе чаще всего являлся грипп, затем скар­
латина и ангины. Учет отсутствия детей в школе дает более полную картину 
заболеваемости корью, коклюшем, розеолой, эпидемическим паротитом и скар­
латиной, чем данные регистрации Сан.-Эпид. Станции на основании экстренных 
извещений.
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INFECTIOUS D ISEA SES IN FOUR PRIM ARY SCHOOLS IN POZNAN  
DURING THE 1958— 1959 SCHOOL YEAR  

(Prelim inary Report)

S u m m a r y

In the analyzed m aterial (2,982 pupils) infectious disease m orbidity was 49.16 
per cent.

Infectious d iseases of the upper respiratory tract — influenza, naso-pharyngeal 
catarrh, angina — are most prom inent among the pupils. M orbidity among girls is 
m arkedly greater in a sta tistica lly  significant degree. 7-year old children m ost often  
fa ll ill w ith infectious diseases; they are follow ed by children 8. 11 and 12-years old.

In the prim ary schools m entioned, infectious d iseases caused a greater -number 
of school absences as compared w ith data from authors of other countries. The 
largest number of absences w as due to influenza follow ed by scarlet fever  and an ­
ginas. Noting children’s absences from  school g ives a fuller picture of m easles, 
w hooping cough, roseola, mumps and scarlet fever m orbidity than the registration  
by the Public Health Laboratories based on com pulsory doctors’ reports.
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H. W o j d o n

Kreuj leczy i ratuje zdrowie i życie ludz­
kie — przyczyń się do powiększenia szeregu 

krwiodawców honorowych.
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Jan Chrzanowski, Irena Kularska, Ryszard Stempień,
Leszek Wojciechowski

BADANIA SEROLOGICZNE W KIERUNKU GORĄCZKI Q 
WŚRÓD PRACOWNIKÓW PRZEMYSŁU WEŁNIANEGO

Z K liniki Chorób Zakaźnych A. M. w Łodzi 
K ierownik: doc. dr med. J. C hrzanow ski  

i ze Stacji Sanitarno-E pidem iologicznej m. Łodzi 
Dyrektor: dr J. Zański

Wielu autorów  podkreśla dużą rolę owiec jako ważnego i częstego 
zbiornika zarazka gorączki Q, Bardzo często epidemie tej choroby, zwła­
szcza w Europie, były powodowane przez zakażone owce lub ich produkty 
(mleko, mięso, wełna itp.).

Pierw szy wskazał na owce jako źródło zarazka Caminopetros  (4), który 
wyosobnił R. burneti z m leka owiec w G recji w czasie drugiej wojny 
światowej. W yniki te potw ierdziły się w wielu późniejszych badaniach 
przeprowadzonych głównie przez badaczy am erykańskich. Lennette  
i Clark (11), Jellison i współpr. (7) podkreślają, że owce zakażone w spo­
sób natu ralny  mogą wydalać masowo riketsje  z mlekiem; W inn  i współpr. 
(19) wykazali R. burneti w kale owiec zakażonych; Welsh i współpr. (15) 
obserwowali w ydalanie zarazków wraz z łożyskiem w czasie wykotów, 
a Abinanti i współpr. (1) wykazali riketsje  również w wodach płodowych. 
Zakaźność mleka, łożyska i wód płodowych owiec potwierdziło później 
także wielu autorów  europejskich, jak  np. Wiesman  (18) w Szwajcarii, 
Stoker  i współpr. (14) w W ielkiej Brytanii, Babudieri i Ravaioli (3) we 
Włoszech, Combiescu i współpr. (5) w Rumunii.

Mając na uwadze te fakty, sta je  się oczywistym, że wełna zwierząt za­
każonych zanieczyszczona wydalinam i, m lekiem  czy wreszcie wodami 
płodowymi w czasie wykctów może stać się źródłem zarazka czy to bez­
pośrednio po zanieczyszczeniu, czy też przez długi naw et okres czasu, 
kiedy m ateriał ten zaschnie na wełnie. Należy bowiem stwierdzić, że za­
razek gorączki Q jest wyjątkow o oporny na wysychanie i może po wysu­
szeniu zachować żywotność i zjadliwość przez szereg tygodni (Zdrodow- 
skij i Goliniewicz (23) oraz Kulagin i współpr. (10). W czasie różnych 
czynności z taką wełną (pakowanie, sortowanie, pranie) zarazek wraz 
z pyłem unoszącym się z wełny może zakazić drogą inhalacji ludzi znaj­
dujących się w pobliżu. W związ:ku z tym  opisano szereg epidemii go­
rączki Q wywołanych pyłem  z wełny; były to przeważnie zakażenia za­
wodowe.

Abinanti i współpr. (2) wykazali, że u osób strzygących chore owce 
następuje bardzo często zakażenie; znaleźli oni u 41,6% osób zajętych 
przy strzyżeniu — przeciwciała dla R burneti. S toker  i współpr. (14)



wyosobnili z wełny owiec z ogniska epidemicznego szczep R. burneti, po­
dobnie W ojciechowski (20) z wełny owiec, k tóre były  źródłem  epidemii 
w Polsce.

W ełna zakażona również nierzadko staw ała się przyczyną epidemii lub 
zachorowań sporadycznych w zakładach przetw órczych (tekstylnych). 
Sigel  i współpr. (3) opisali przebieg zachorowań na gorączkę Q w fabryce 
oczyszczania wełny w Filadelfii; Czumakow  i współpr. (6) obserwowali 
epidem ią w fabrykach przeróbki wełny w ZSRR, podobnie w 1955 r. 
K ułagm  (8) podaje opis ogniska w kom binacie dywanowo-pluszowym  
w W itebsku oraz w 1956 (9) w 4 fabrykach tekstylnych w okolicach Mo­
skw y i w fabrykach oczyszczania wełny w Azji Środkowej ZSRR.

M ając na uwadze spostrzeżenia wyżej przedstaw ione należało się liczyć 
z możliwością w ystąpienia zakażeń gorączką Q w ośrodkach przem ysłu 
tekstylnego w Polsce, zwłaszcza w okresach, gdy przeróbce ulegała wełna 
sprow adzana z krajów  objętych endemią i enzootią gorączki Q. Liczyć 
się należało, że przede wszystkim  zakażeniu mógł ulegać personel zakła­
dów włókienniczych zatrudniony przy sortowaniu w ełny im portow anej, 
gdyż czynność ta specjalnie sprzyja powstawaniu pyłu, k tóry  może prze­
dostaw ać się do dróg oddechowych i na spojówki oczu pracowników. 
Istn ieje  też możliwość zakażeń przez skórę uszkodzoną w czasie pracy 
zarazkam i znajdującym i się w wełnie.

Celem  zorientow ania się, czy zagadnienie to może mieć znaczenie 
w Polsce, zostały podjęte pewne badania pracowników zatrudnionych 
przy  przeróbce wełny im portow anej z krajów  objętych endem ią i enzo­
otią gorączki Q, głównie z A ustralii, Egiptu, A rgentyny i Chin.

M ATERIAŁY I METODY

Badania przeprowadzono u pracowników przem ysłu tekstylnego za­
trudnionych w 5 dużych zakładach włókienniczych na terenie m. Łodzi 
i Częstochowy. Dotyczyły one robotników pracujących w magazynach, 
sortow niach oraz pralniach wełny im portow anej, a zatem osób, k tóre 
stykały  się bezpośrednio z wełną czy to w czasie transportu , czy też pod­
czas segregowania surowca w składach lub podczas prania. W ełna pod­
dana w dalszej przeróbce działaniu środków chemicznych i wysokiej tem ­
pera tu rze  przestaje  być zakaźna. W związku z tym  nie prowadzono ba­
dań pracow ników zatrudnionych w późniejszym jej przetw arzaniu. Szcze­
gólną uwagę zwrócono na wełnę pochodzącą z A ustralii, gdzie gorączka Q 
panu je  endemicznie.

Spostrzeżenia nasze prowadzone były w ciągu lat 1958 i 1959 i pole­
gały  na badaniu przedm iotowym  pracowników, okresowych badaniach 
serologicznych na zachowanie się odczynu wiązania dopełniacza z an ty ­
genem  R. burneti „Henzerling” oraz na obserw acji epidemiologicznej.

Ogółem przebadano 583 surowice pobrane od 459 pracowników zakła­
dów włókienniczych oraz od 45 chorych przebyw ających w Klinice Cho­
rób Zakaźnych z podejrzeniem  atypowego zapalenia płuc, jak  również 
w irusowego zapalenia w ątroby. Badania serologiczne przeprowadzono 
jednorazowo; w przypadkach uzyskania wyniku wątpliwego lub dodatnie­
go — dw ukrotnie; w pojedynczych przypadkach — trzykro tn ie. Przy 
oznaczaniu poziomu przeciwciał wiążących dopełniacz (o. w. d.) posługi­
w aliśm y się m etodyką odczynu opisaną przez Wojciechowskiego  i współ­
pracow ników  (21).
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W YNIKI BADAN

Przeprowadzone w yw iady u osób przez nas badanych wskazywały 
w pojedynczych przypadkach na przebycie w przeszłości spraw  gorącz­
kowych, k tóre określano jako zakażenia grypowe lub stany gorączkowe
o nieustalonej etiologii. U większości badanych stw ierdzano na skórze 
dłoni, liczne ślady skaleczeń i zmian ropnych powstałych w skutek kontaktu 
z zanieczyszczeniami wełny. N iektórzy z badanych wykazywali na skórze 
rąk, a niekiedy na skórze całego ciała obecność wykwitów uczuleniowych 
lub podawali w wywiadzie skłonność do ich występowania.

Badaniami klinicznym i nie wykazano aktualnie świeżych zachorowań. 
Badania serologiczne przy użyciu odczynu wiązania dopełniacza przepro­
wadzone u 459 pracowników w ypadły dodatnio w 12 przypadkach w m ia­
nie 1:8 i wyższym. Dokładniejsze dane dotyczące wyników serologicznych 
wspomnianych 12 osób podano w tabeli I.

T a b e l a  I 
W ykaz przypadków  serologicznie dodatnich

W 9 przypadkach dodatnie m iana odczynu wiązania dopełniacza doty­
czą pracowników zatrudnionych w sortowni, w 2 przypadkach pracow ni­
ków pralni wełny, w 1 — magazynu. U jednego z pracowników sortowni 
(1. p. 12) wynik badania serologiczengo po roku pracy wykazał miano
o. w. d. z antygenem  R. burneti „Henzerling” 1:32, a więc najwyższe, ja ­
kie osiągnęliśmy w naszych badaniach. Ponadto dodatnie miana o. w. d. 
uzyskano u pracowników zatrudnionych w powyższych działach w ciągu 
wielu, niekiedy 30, lat pracy. U osób tych były na ogół miana niższe, 
prawdopodobnie zetknięcie z zarazkiem  odbyło się dawno.

Pulver  i Felman  (12) w obserw owanym  przez siebie przypadku go­
rączki Q uzyskali miano 1 do kilku tysięcy. Przeciwciała wiążące dopeł­
niacz mogą utrzym yw ać się długo w organizmie. Wg Wojciechowskiego  (22)



mogą utrzym yw ać się co najm niej rok. Wespi (17) wykonując odczyn wią­
zania dopełniacza półtora roku po przechorOwamu uzyskał miano 1:10. 
Wg W entwortha  (16) średnie miano 1:32 do 1:64 u trzym uje się od 12 do 
28 miesięcy po chorobie, odczyn więc może być w ykorzystany w diagno­
styce retrospektyw nej. Dalsze badania serologiczne na zachowanie się
o. w. d. z antygenem  R. burneti „Henzerling” przeprowadzono także u cho­
rych z nietypowym  zapaleniem  płuc, przebyw ających w Klinice Chorób 
Zakaźnych A. M. w Łodzi. Zbadano 25 surowic — we wszystkich przy­
padkach uzyskano wyniki ujemne.

Zakażenie R. burneti może przebiegać również pod postacią zapalenia 
w ątroby z w ystąpieniem  żółtaczki; z tego powodu badaniami objęto
20 chorych przebyw ających w Klinice z podejrzeniem  wirusowego zapa­
lenia wątroby, a będących pracow nikam i przem ysłu tekstylnego i m ają­
cymi kan tak t z im portow aną wełną. Przeprowadzony u wszystkich cho­
rych o. w. d. z antygenem  R. burneti „Henzerling” dał wynik ujem ny.

Poza powyższymi badaniam i przeprowadzono nieliczne próby izolowania 
R. burneti na świnkach morskich z próbek wełny pobranej z kilku tran s­
portów. Badania wirusologiczne dały wyniki ujemne. (Pracownia Riket. :o- 
wa P. Z. H.).

W NIOSKI

Przeprowadzony wywiad epidemiologiczny wśród pracowników prze­
mysłu wełnianego w Łodzi i w Częstochowie, zatrudnionych przy prze­
róbce wełny im portow anej nie przem aw iał za masowym występowaniem  
wśród nich gorączki Q.

Uzyskane przez nas dodatnie wyniki odczynu wiązania dopełniacza z an­
tygenem  R. burneti „Henzerling” w 12 przypadkach na 504 przebadanych 
wskazują na możliwość występowania wśród nich sporadycznych zakażeń.

Na uwagę zasługuje fakt, że spośród 12 przypadków z dodatnim i wy­
nikam i aż 9 dotyczyło pracowników przem ysłu tekstylnego zatrudnionych 
w sortowni, tzn. oddziale, w k tórym  robotnicy bezpośrednio stykają się 
z wełną i gdzie stw ierdza się w czasie pracy duże zapylenie.

Niskie miana odczynów mogą wskazywać na możliwość przechorowania 
gorączki Q przed 1—2 laty, z tym  że choroba nie została w tedy rozpozna­
na. Istnieje też możliwość w ystąpienia bezobjawowych zakażeń m anifestu­
jących się tylko pojaw ieniem  się przeciwciał dla R. burneti. Z przedsta­
wionych powyżej faktów wypływa konieczność ścisłej obserwacji klinicz­
nej i epidemiologicznej pracowników, zwłaszcza zajętych przy rozpakowy­
waniu i sortowaniu wełny, celem uchwycenia świeżych zakażeń i następnie 
zastanowienia się nad sposobami zapobiegania tym  zakażeniom. Badania 
są jeszcze w toku i na razie nie da się określić aktualnej ważności tego 
zagadnienia. Dopiero dalsze badania w przem yśle tekstylnym , zwłaszcza 
połączone z kontrolą wirusologiczna transportów  w ełny przede wszystkim 
zagranicznej, pozwolą w przyszłości na pełne rozpoznanie zagadnienia 
i ew entualne opracowanie środków zaradczych.
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Я. Х ж а н о в с к и ,  И.  К у л а р с к а ,  Р.  С т е м п е н ь ,  Л.  В о й ц е х о в с к и

СЕРОЛОГИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ НА КУ-Л И Х О РА ДК У  СРЕДИ  
РАБОТНИКОВ Ш ЕРСТЯНОЙ ПРОМЫШЛЕННОСТИ

С о д е р ж а н и е

В течение 2 лет (1958 —1959 г.) проводилось эпидемиологическое наблюдение 
среди работников 5 текстильны х заводов в городах: Лодз и Ченстохов. Данная 
работа была обоснована тем, что на этих заводах подвергалась переработке 
импортная шерсть из стран охваченны х эпидемией и энзоотией К у-лихорадки  
(Австралия, Эгипет, Китай, Аргентина).

Из 504 лиц, подвергнутых исследованиям, у 12 было констатировано наличие 
антител комплемент связывающ их с R. burneti (Henzerling) в титрах от 1 :8 
до 1 : 32. Это относилось в 9 случаях к сортировщикам шерсти (наиболее 
подвергнутым опасности вдыхания шерстяной пыли), в 2 случаях к работ­
никам прачечной и в 1 к работнику склада. В прошлом, в этих отделениях, 
кроме гриппа, не наблюдалось эпидемического заболевания, сходного с К у-л и - 
хорадкой.

J. C h r z a n o w s k i ,  I. K u l a r s k a ,  R. S t e m p i e ń ,  L.  W o j c i e c h o w s k i

Q FEVER AMONG WORKERS OF THE WOOLEN INDUSTRY.
SEROLOGICAL INVESTIG ATIONS

S u m m a r y

Workers of 5 tex tile  plants in Łódź and Częstochowa w ere placed under ep id e­
m iological observation for Q fever during tw o years (1958— 1959). These obser­
vations were undertaken since the wool used in these factories w as imported from  
countries endem ic and enzootic to Q fever (Australia, Egypt, China and Argentina).

In 12 of 504 .people exam ined with the com plem ent fixation  test — R. burneti 
(H enzerling) — Q fever w as found in a titre from 1:8 to 1:32. These included 9 ca ­
ses of workers in the wool sorting departm ent, m ost exposed to the inhalation of 
w ool dust as w ell as 2 workers an the laundry and 1 in the store room. No ep ide­
m ics resem bling Q fever had been confirm ed in these departm ents in the past 
ex cep t during influenza periods.
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Pamiętaj werbując daircóin honorowych, 
że każda kropla krwi jest bezcennym le­
kiem uj walce z umieralnością niemowląt 

i dzieci.
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CHARAKTERYSTYKA GRONKOWCÓW WYOSOBNIONYCH 
OD PERSONELU KLIN IK I PEDIATRYCZNEJ

Z Katedry Mikrobiologii Lekarskiej A. M. w Lublinie 
Kierownik: prof. dr J. P a r n a s  

z Kliniki Pediatrycznej A. M. w Lublinie

Kierownik: |  doc. dr W. K l e p a c k i  |

Antybiotykooporne gronkowce m ają poważne znaczenie w zakażeniach 
u dzieci. Znane są lokalne, szpitalne zachorowania gronkowcowe wśród 
dzieci, jak: zapalenie płuc (19, 21), ropne schorzenia skóry, posocznice (8) 
i biegunki (4, 12). Z prac szeregu autorów  (1, 3, 6, 20) wynika, że poważ­
nym  źródłem zakażenia gronkowcami opornymi na antybiotyki są nosiciele 
wśród personelu szpitalnego.

Celem naszej pracy było określenie cech biochemicznych i antybiotyko- 
wrażliwości szczepów gronkowców wyhodowanych od personelu lubelskiej 
kliniki dziecięcej (luty— marzec 1957 r.).

MATERIAŁ WŁASNY

W yhodowano 134 szczepy koagulazododatnich i koagulazoujem nych 
gronkowców od 110 osób na 198 osób badanych. Równocześnie z nosa 
i gardła wyhodowano szczepy gronkowcowe od 24 osób. Wyosobnione 
szczepy pochodzą od personelu (lekarze, pielęgniarki, salowe) pracującego 
w oddziałach dziecięcych: wew nętrznym , obserw acyjnym , zakaźnym 
i gruźlicy. M ateriał pobierano jałowym i wacikami z obu otworów noso­
wych i jam y gardłowej.

METODYKA BADAN

Wyosobnione szczepy gronkowców złocistych i białych przebadano:
1. morfologicznie (kształt bakterii, barwa i rodzaj kolonii), 2. biochemicz­
nie (tabele I i II), 3. wrażliwość na antybiotyki (penicylina, strep tom y­
cyna, chlorom ycetyь i, aureom ycyna, terram ycvna, erytrom ycyna). Spo­
sób wykonania tych badań nad poszczególnymi szczepami nie odbiega od 
m etod podanych w pracy Mardarowicza i Jabłońskiego (14).

WYNIKI BADAN

Z tabeli I wynika, że szczepów produkujących równocześnie koagulazę 
i fosfatazą jest 56, współczynnik korelacji =  0,78 (78,8%). Koagulazę i u re­
azę produkuje 11 szczepów, współczynnik korelacji =  0,15 (15,5%). Koagu­
lazę i beta-hem olizyny wraz z rozkładem  laktozy i m annitolu wykazuje 
40 szczepów, współczynnik korelacji wynosi =  0,56 (56,3%). W ytw arza-
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T a b e l a  I

O g ó l n a  c h a r a k t e r y s t y k a  7 1  s z c z e p ó w  g r o n k o w c ó w  k o a g u l a z o d o d a t n i c h  

w y o s o b n i o n y c h  o d  p e r s o n e l u  k l i n i k i  d z i e c i ę c e j

Objaśnienia (do w szystkich tabel):
H -f- =  szczep(y) produkują hem olizyny beta.
К +  =  - / / - / / - / /  — koagulazę.
F +  =  — // — / / — // — fosfatazę.
U +  =  — // — // — // — ureazę.
L -f- =  — szczep (y) rozkładają laktozę.
M - f  =  — //  — // — / /  — m ann ito l.
P =  penicylina. S =  streptom ycyna. С =  chlorom ycetvna. A =  aureom ycyna.
T =  terram ycyna. E =  erytrom ycyna.

nie koagulazy oraz brak w ytw arzania beta-hem olizyn wykazuje 21 szcze­
pów, współczynnik korelacji wynosi =  0,29 (29,6%). Na 71 szczepów koagu­
lazododatnich 63 wytw arzało barw ik złocisty, a 8 barw ik biały (w tabeli 
tej właściwości nie wykazano).

W spółczynniki korelacji wykazują, że przeważająca ilość szczepów 
koagulazododatnich jest aktyw na biochemicznie; w ytw arzają one hemo- 
lizynę, fosfatazę oraz rozkładają laktozę i mannitol. W edług przyjętych k ry ­
teriów  właściwości te charak teryzu ją  gronkowce patogenne. Twierdzenie 
niektórych autorów, że szczepy w ytw arzające ureazę nie są patogenne 
nie znajdują potwierdzenia w naszym m ateriale, gdyż 15,5% patogennych 
szczepów wytw arzało ureazę. Duży odsetek szczepów nie wytw arzających 
beta hemolizyn (prawie 30%) i w ytw arzających biały barw ik (11,2%) posia­
da właściwości patogenne. Przy diagnostycznej charakterystyce szczepu 
gronkowcowego należałoby wykonywać badanie na wytw arzanie koagu­
lazy.

Odsetek szczepów wrażliwych na antybiotyki jes t nieco wyższy niż 
u gronkowców wyosobnionych od chorych (13, 14). C harakterystyczny jest 
wysoki odsetek szczepów wrażliwych na działanie chlorom ycetyny. Fakt 
ten  można tłum aczyć rzadkim  używaniem  tego antybiotyku przy leczeniu 
zakażeń gronkowcowych. Wrażliwość na erytrom ycynę jest niższa niż 
w naszych poprzednich badaniach (poprzednio 97%, obecnie 93%), (14).
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Szczepy aktyw ne biochemicznie (K +  , H +  , F +  , L +  , M- f )  wykazują 
niski odsetek wrażliwości na antybiotyki, szczególnie na penicylinę, au- 
reom ycynę i terram ycynę.

Z tabeli II wynika, że szczepy gronkowców koagulazoujem nych, uw a­
żanych za niepatogenne, saprofityczne, wykazują niski odsetek wrażliwości 
na powszechnie stosowane antybiotyki. Szczepy te jako  flora tow arzy­
sząca zakażeniom gronkowcowym i innym  w zetknięciu z antybiotykam i 
nabyw ają (wytw arzają) oporność. W dogodnych w arunkach szczepy takie 
mogą stanowić niebezpieczeństwo dla organizm u ze względu na dużą pla­
styczność biochemiczną, a więc możliwość uzijadliwienia się.

T a b e l a  II
Ogólna charakterystyka 63 szczepów  gronkow ców  koagulazoujem nych  

w yosobnionych od personelu kliniki dziecięcej

Tabela III przedstaw ia charakterystykę wybranych szczepów chorobo­
twórczych prawdopodobnie niebezpiecznych dla otoczenia. Są to szczepy 
gronkowców złocistych, hemolitycznych i koagulazododatnich, niew rażli­
wych co najm niej na jeden z antybiotyków. Ze względu na dużą ak tyw ­
ność biochemiczną i oporność na szeroki wachlarz antybiotyków , szczepy 
te rozsiewane przez osoby stykające się z chorym i dziećmi stanowią ciągłe 
poważne zagrożenie oddziałów dziecięcych.

OMOWIENIE WYNIKÓW BA D A N

Ogólna liczba nosicieli wynosiła w badanym  oddziale 110 osób na 198 
badanych, co stanowi 55,5%, w tym  nosicieli gronkowców koagulazodo­
datnich było 71 osób, co stanowi 35,8%.

Na ogólną liczbę 134 szczepów stw ierdzono 71 (52,9%) szczepów gron- 
kowców K +  i 63 szczepy (47,1%) gronkowców К —. Wśród szczepów K +  
bylo 8 w ytw arzających barw ik biały i 63 w ytw arzających barw ik złocisty. 
Wśród szczepów К — były 4 w ytw arzające barw ik złocisty i 59 w ytw arza­
jących barwik biały.

Właściwości biochemiczne 134 szczepów gronkowców przedstaw iają się 
następująco:
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T a b e l a  III
C harakterystyka w ybranych szczepów  chorobotwórczych  

prawdopodobnie niebezpiecznych dla otoczenia

O b j a ś n i e n i a :  - j -  —  e n z y m  o b e c n y  - f -  =  w r a ż l i w y  n a  a n t y b i o t y k

—  =  e n z y m  n i e o b .  —  -  = o p o r n y  n a  d z i a ł a n i e  a n t y b i o t .

Obecność beta hemolizyn stw ierdzono u 54 szczepów (40,3%), obecność 
koagulazy u 71 szczepów (52,9%), obecność fosfatazy u 57 szczepów (42,5%), 
obecność ureazy u 44 szczepów (35,1%).

Zdolność rozkładania laktozy stwierdzono a 114 szczepów (85,1%), zdol­
ność rozkładania m annitolu u 98 szczepów (74,67o).

Wrażliwość na penicylinę stwierdzono u 44 szczepów (32,8%), na strep to ­
mycynę u 77 szczepów (57,5%), na chlorom ycetynę u 102 szczepów (76,1%), 
na aureom ycynę u 67 szczepów (50,0%), na terram ycynę u 69 szczepów 
(51,5%), na erytrom ycynę u 106 szczepów (79,1%).

Spośród 71 szczepów koagulazododatnich 8 w ytw arzało biały barwik. 
Tego rodzaju szczepy są według nas patogenne i mogą stanowić niebez­
pieczeństwo zakażenia młodego ustroju immunologicznie niew ykształcone­
go lub z załamaną obronnością. Właściwości patogenne, antybiotykoopor- 
ność szeregu szczepów gronkowców białych wskazują na to, że należy 
zwalczać także nosicielstwo tych gronkowców, szczególnie wśród personelu 
szpitali dziecięcych. Znane są w piśm iennictw ie pooperacyjne zapalenia 
wsierdzia wywołane przez gronkowca białego (11).
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1. Wśród badanego personelu szpitala dziecięcego stwierdzono 55,5% no­
sicieli gronkowców, w tym  35,8% nosicieli gronkowców koagulazododatnich.

2. Wśród 71 szczepów gronkowców koagulazododatnich stw ierdzono
21 szczepów prawdopodobnie niebezpiecznych dla otoczenia nosicieli 
(tab. III).

3. Stwierdzono duży odsetek szczepów gronkowców niewrażliwych na 
poszc7ególne antybiotyki, a zwłaszcza znaczny wzrost odsetka szczepów 
opornych na erytrom ycynę, co jest ważne ze względów terapeutycznych 
w szpitalach dziecięcych.

М. Б е р н а ц к и ,  Л.  Я б л о н ь с к и

ХАРАКТЕРИ СТИ КА СТАФИЛОКОККОВ, ВЫ ДЕЛЕННЫ Х ОТ ПЕРСОНАЛА
ДЕТСКОЙ БОЛЬНИЦЫ

С о д е р ж а н и е

Было исследовано 198 человек (врачей, медицинских сестер, санитарок) из 
некоторых отделений детской больницы. Было обнаруж ено 55,5%> носителей  
стафилококков, из  них 35,8% носителей стафилококков коагулязо-полож итель- 
ных. У штаммов определялась чувствительность к антибиотикам. 32,8°/i> штам­
мов оказались чувствительными к пенициллину, 57,5% к стрептомицину, 76,1% 
к хлоромицетину, 50,0°/» к ауреомицину, 51,5% к террамицину и 79,1'% к эри­
тромицину. Значительное увеличение числа штаммов, устойчивых против эрит­
ромицина является в детских больницах важным обстоятельством в отношении 
"■ерапии.

М. B i e r n a c k i ,  L.  J a b ł o ń s k i

THE CHARACTERISTICS OF STAPHYLOCOCCI ISOLATED FROM THE 
PERSONNEL OF THE PEDIATRIC CLINIC

S u m m a r y

The authors exam ined 198 people (doctors, nurses, etc.) in a few  departm ents 
of the Pediatric clinic. Am ong those exam ined 55.5% w ere carrying staphylococcus 
of w hich 35.8% carried staphylococci giving a p ositive  coagulase-reaction . 32.8% 
of the strains were sen sitive to penicillin , 57.5% to streptom ycin, 76,1% to chloro- 
m ycetin, 50.0% to aureom ycin, 51.5% to terram ycin and 79.1% to erytrom ycin The 
significant increase in the percentage of strains resistant to erytrom ycin is im por­
tant from the therapeutic point of v iew  in children’s hospitals.
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Jan Bogdanowicz 

OSTRE CHOROBY ZAKAŹNE WIEKU DZIECIĘCEGO

Wyd. II, 1959 r., s tr. 296, ryc. 41 +  8 barw nych tablic, 
brosz., zł 24.—

Biblioteka Lekarza P raktyka, tom XV

Postęp w zakresie etiologii, rozpoznawania, leczenia chorób 
zakaźnych czyni koniecznym częste wznawianie i aktualizo­
wanie podręcznika chorób zakaźnych. Drugie wydanie pod­
ręcznika chorób zakaźnych wieku dziecięcego zapoznaje 
z aktualnym  stanem  wiedzy w tym  zakresie. Omawia np. 
zagadnienie szczepień przeciw chorobie Heinego-M edina, rolę 
komórek żernych w zjadliwości pałeczek błonicy. Zwięzły, 
P rzejrzysty  układ, przystępny, treściw y język czynią książkę 
specjalnie cenną dla studentów  oraz lekarzy praktyków.



P R Z E G L Ą D  E P ID E M IO L O G IC Z N Y
R o k  X IV , 1960, N r  4

Zbigniew Leja, Danuta Mallek, Andrzej Zahradnik

SPOSTRZEŻENIA NAD ZACHOWANIEM SIĘ FRAKCJI BIAŁKOWYCH
SUROWICY KRWI W PRZEBIEGU ROŻNYCH OSTRYCH CHORÓB

ZAKAŹNYCH

Z Oddziału Chorób Zakaźnych Szpitala M iejskiego im. J. Strusia w  Poznaniu  
Ordynator: dr med. A. Zahradnik

W ostatnim  dziesięcioleciu ukazało się wiele prac zajm ujących się za­
gadnieniem  zaburzeń równowagi białkowej w surowicy krw i w różnych 
stanach chorobowych. Nie brak również i prac rozpatrujących te zmiany 
w przebiegu ostrych chorób zakaźnych. Piszą o tym  w swoich m onogra­
fiach W uhrmann  i W underly  (1, 5), Antweiler  (1) i inni. Dole, Watson, 
Rotheard (5) badali zmiany w białkach surowicy w przebiegu płonicy, Hil­
ler i Granzer w płonicy i błonicy wg Antweilera  (1), Benhamon, Huber, 
Herten  wg Antweilera  (1), Digilio, Gerbasio wg Banerjee i Chatterjee  (3) 
w durzę brzusznym , Polosa, Cordaro, Fichera, Pulvim enti  (12) w durzę 
brzusznym  i brucelozie, a Tortina, Furno, Mogilardi (6), Barbagallo-San- 
giorgi (2), Banerjee, Chatterjee, Graham, Dobson, Yow  (3, 7) oraz inni 
w różnych chorobach zakaźnych.

Spostrzeżenia tych autorów  oparte  są na ogół na niedużym  m ateriale 
chorych. Wszyscy oni są dość zgodni w tym , że zaburzenia równowagi 
białkowej zachodzące w ostrych chorobach zakaźnych nie odbiegają za­
sadniczo od zaburzeń w stanach zapalnych. Zdaniem  W uhrmanna  i W un-  
derly’ego badania białek w surowicy krw i w chorobach zakaźnych mogą 
mieć dla kliniki jedynie znaczenie rokownicze.

W polskim piśm iennictw ie ukazało się doniesienie Kalinowskiego  i Ko- 
śmiderskiego  (9) o wynikach badań elektro fore tycznych białek surowicy 
krw i w kilku chorobach 7akaźnych oraz praca Skolmowskiego  (13), rozpa­
tru jąca zachowanie się białek surowicy krw i w przebiegu płonicy.

BAD AN IA  W ŁASNE

Badania nasze prowadziliśm y w latach 1957 i 1958. Przebadaliśm y 120 
chorych, w tym  było: 20 przypadków duru  brzusznego, wiek 15—67 lat 
(13 płci ż., 7 m.); 18 przyp. czerwonki, wiek 18— 52 lat (7 ż., 10 m.); 
35 przyp. płonicy, wiek 6—29 lat (17 ż., 18 m.); 25 innych ostrych stanów 
zapalnych migdałków, wiek 12— 44 lat (17 ż., 8 m.); 7 przyp. róży, wiek 
ponad 45 lat (6 ż., 1 m.); 5 przyp. m ononukleozy zakaźnej, wiek 20—27 lat 
(1 ż., 4 m.,); 4 przyp. choroby W eila, wiek 22—55 lat (4 m.); 4 przyp. na­
gminnego zapalenia przyusznic, wiek 16—37 lat (1 ż., 3 т .) ;  1 przyp. 
odry wiek 22 lat (1 ż.); 1 przyp. ospy w ietrznej, wiek 28 lat (1 m.).

U każdego chorego w ykonyw aliśm y badania wstępne zaraz po przyjęciu 
do Oddziału i powtarzaliśm y co 7 dni. Chorym  na czerwonkę badaliśm y



krew  dodatkowo następnego dnia po ustąpieniu biegunki, a chorym na an­
ginę błoniczo-podobną następnego dnia po podaniu surowicy przeciwbło- 
niczej.

W naszych obserwacjach pom inęliśm y chorych na wirusowe zapalenie 
w ątroby, gdyż uważaliśmy, że to zagadnienie jest bardzo szeroko opra­
cowane w litera tu rze  krajow ej i zagranicznej.

METODYKA BAD AN

M etodykę oznaczania frakcji białkowych w surowicy krw i opracowano 
na podstawie pracy Grassmanna (8). Używano bibuły W hatm ann 1. Prąd 
włączano na okres 15— 17 godzin. Napięcie na końcach pasków wynosiło 
100 V, a natężenie prądu przepływającego przez jeden pasek było rzędu 
ImA. W yeluowany barw nik związany przez poszczególne frakcje białka 
oznaczano za pomocą spektrofo tom etru  Colemana, stosując długość fali 
590 mi.i. Ilość białka ogólnego w surowicy krw i oznaczano metodą biu- 
retową.

Zawartość frakcji białkowych w surowicy u osób zdrowych, k tórą przy­
jęto  jako normę na podstaw ie własnych doświadczeń, jest następująca:
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album iny 60% ±4,0
globuliny alfai 5%±1,0
globuliny alfaa 7% ±1,5
globuliny beta 10% ±2,0
globuliny gamma 18% ±2,5

Norma dla białka całkowitego wynosi 6,8g% ±0,3.

W YNIKI BADAN

Graficzne przedstaw ienie średnich arytm etycznych wyników badań, 
przeprowadzonych w poszczególnych jednostkach chorobowych obrazują 
ryc. 1—8.

D u r  b r z u s z n y  (ryc. 1). W przebiegu naszych przypadków duru 
brzusznego zaznacza się praw idłow y poziom białek w surowicy lub nie­
znaczna hipoproteinem ia. Zwraca natom iast uwagę wyraźne obniżenie po­
ziomu album in, cofające się bardzo powoli. Rzadko jednak hipoalbum ine- 
mia wynosi poniżej 35%. Zaznacza się też wzrost globulin alfa, szczególnie 
alfa2 . W zrost ten  jest mniej w yraźny niż w innych ostrych chorobach za­
kaźnych i u trzym uje się 3-—4 tygodnie. W spostrzeganiu naszych przy­
padków zwraca też uwagę wzrost poziomu globulin gamma już od początku 
choroby i to ponad 25%. Natom iast nie stw ierdzaliśm y wyraźnego podwyż­
szenia tej frakcji w dalszym  przebiegu choroby i w okresie zdrowienia. 
G lobuliny beta wykazują również niewielki wzrost poziomu przez cały 
okres choroby.

C z e r w o n k a  (ryc. 2). W przypadkach czerwonki spostrzegaliśm y nie­
duże odchylenia od norm alnego elektroforogram u. Zaznaczyć należy, że 
norm oproteinem ia w czerwonce jest możliwa tylko w całkiem lekkich 
przypadkach. Stw ierdziliśm y norm oproteinem ię, niew ielką hipoalbumine- 
mię oraz nieznaczny wzrost wszystkich frakcji globulinowych. Poziom glo­
bulin alfa2 jest najwyższy w pierwszym  tygodniu choroby i obniża się 
w okresie późniejszym, natom iast globuliny gamma zachowują się od­
wrotnie.
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S c h o r z e n i a  p a c i o r k o w c o w e  (ryc. 3, 4, 5, 6). Zarówno przy­
padki płonic, jak  ostre stany  zapalne migdałków można uszeregować 
w dwóch grupach: A i B. G rupa A nieco liczniejsza (20 płonic, 10 angin) 
w ykazuje na początku choroby elektroforogram y o typie ostrych zmian 
zapalnych według podziału Wuhrmanna  i W underly’ego, -tj. wzrost globu­
lin alfa, zwłaszcza alfa2 kosztem  album in oraz stopniowe cofanie się tych 
zmian w okresie zdrowienia przy równoczesnym wzroście globulin gamma. 
Grupa В (15 płonic, 5 angin) w ykazuje m niejszą hipoalbum inem ię w pierw ­
szym tygodniu choroby, nieco pogłębiającą się w dalszych tygodniach oraz 
stopniowy wzrost globulin аИаг ze szczytowym wzniesieniem w drugim  
tygodniu choroby, a także nieznaczne narastanie globulin gamma od po­
czątku cnoroby. Należy zaznaczyć, że w obu grupach płonic są nieliczne 
przypadki z objaw am i naw racających angin oraz lekkich stanów zapalnych 
węzłów chłonnych w okresie septycznym. Chorzy z anginą błoniczopo- 
dobną, k tórym  w strzykiw ano surowicę przeciwbłoniczą znajdują się prze­
ważnie w grupie B. Chorzy z różą przebyw ali w Oddziale tylko kilka dni 
i wykonano u nich jednorazow e badanie, podobnie jak  i u chorych z ba­
nalnym  ropnym  zapaleniem  migdałków. Elektroforogram y tych chorych 
uwidaczniają obraz białek właściwy dla ostrych stanów zapalnych.

M o n o n u k l e o z a  z a k a ź n a  (ryc. 8). Chorzy na mononukleozę 
wykazywali nieznaczne obniżenie album in oraz lekki wzrost wszystkich 
frakcji globulinowych, przy czym globuliny alfa2 stopniowo obniżały się, 
a globuliny gamma stopniowo narastały.

N a g m i n n e  z a p a l e n i e  p r z y u s z n i c .  U chorych tych stw ier­
dziliśmy elektroforogram y typowe dla ostrych stanów  zapalnych. U trzy- 
m vw ałv się one dłużej aniżeli objawy kliniczne.

C h o r o b a  W e i l a  (ryc. 7). U chorych na tę jednostkę spostrzega­
liśmy duże zmiany, a mianowicie znaczną hipoalbum inem ię z wyraźnym  
powiększeniem wszystkich frakcji globulinowych w pierwszym badaniu, 
to jest w drugim  tygodniu choroby. Najwcześniej, bo już w trzecim  ty ­
godniu choroby obniżały się ostro globuliny alfa2, a od czwartego tygodnia 
w yraźnie zmniejszyła się hipoalbuminemia. Natom iast wysoki poziom glo­
bulin gamma utrzym yw ał się jeszcze w p iątym  i szóstym  tygodniu choroby.

OMÓWIENIE

W yniki naszych obserw acji na ogół nie odbiegają znacznie od wyników 
badań innych autorów. Poziom białka ogólnego jest u większości chorych 
prawidłowy, a u niektórych stw ierdza się niew ielką hipoproteinemię.
O takim  braku odchyleń piszą cytow ani na wstępie autorzy zagraniczni, 
a z polskich Łach-Zającowa (11), Kalinowski, Kośmiderski (9). H iperpro- 
teinem ii, o k tórej wspomina- Skalmowski  (13), nie obserwowaliśmy.

Możliwe, że rozbieżności między naszymi spostrzeżeniam i a spostrzeże­
niam i innych autorów  w zachowaniu się białek surow icy nie są związane 
z samą chorobą zakaźną, lecz przyczyny ich należy szukać w stanie cho­
rych przed zachorowaniem. Zdaniem  Schulera wg Antweilera  (1) stopień 
hiperproteinem ii, jak  i hipoalbum inem ii zależy bowiem również od stanu 
ogólnego pacjenta przed w ystąpieniem  objawów chorobowych.

Przechodząc do bardziej szczegółowego rozpatryw ania naszych spostrze­
żeń w porównaniu ze spostrzeżeniam i innych autorów  należy zastanowić 
się nad wynikam i naszych badań w niektórych jednostkach chorobowych.
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Małe odchylenia elektroforogram ów  od stanu prawidłowego w przypad­
kach czerwonki są zgodne z danym i W underly’ego, natom iast odbiegają od 
doniesienia Kośmiderskiego, Kalinowskiego. Naszym zdaniem  trudno po­
równywać wahania białek surowicy krw i w czerwonce i w durzę brzusz­
nym, co czynią wyżej wym ienieni autorzy, ze względu na zupełnie od­
m ienny przebieg kliniczny. W durzę brzusznym  jes t w yraźny odczyn 
ogólny z co najm niej 10— 14-dniową wysoką gorączką, naw et w przypad­
kach leczonych nowocześnie, ponieważ ustalenie rozpoznania i rozpoczęcie 
leczenia przypada przeważnie na drugi tydzień choroby. Natom iast czer­
wonka u spostrzeganych przez nas chorych przebiegała lekko z krótko­
trw ałym i objawami.

Zdaniem wielu autorów (Herten, Benhamou Huber  wg Antweilera  (1) 
odchylenia w elektroforogram ach przebiegają na ogół równolegle do obja­
wów klinicznych. Jednak  według naszych obserw acji dość często poprawa 
kliniczna wyprzedza nieco norm alizację obrazu elektroforetycznego białka 
krw i — i odwrotnie. W yraźnie w ystępuje to przede wszystkim u spostrze­
ganych przez nas chorych na płonicę i anginy o etiologii paciorkowcowej, 
u których w grupie В w okresie zupełnego ustąpienia ostrych objawów 
klinicznych w drugim  tygodniu choroby wzrastała jeszcze frakcja globulin 
alfa^- Pod tym  względem nasze spostrzeżenia są niezgodne z wynikami 
Dole’a i współpracowników (5) i innych autorów  (Hiller, Granzer wg A n t­
weilera (1). *W anginach, w przebiegu których zastosowano surowicę prze- 
ciwbłoniczą, wyżej opisane nierównoległości zmian klinicznych i elek- 
troforetycznych można by wytłum aczyć wprowadzeniem  białka do ustroju 
(Hiller, Granzer). Natom iast nie znajdujem y pewnego W ytłumaczenia tego 
zjawiska w innych przypadkach, k tó re  są dość liczne w naszym m ateriale. 
Można by myśleć o pośrednim  wpływie antybiotyków , k tóre skracają okres 
ostrych objawów choroby, nie powodując równie szybkiej norm alizacji 
wszystkich procesów, toczących się w organizmie pod wpływem czynnika 
zakaźnego. Może to być również zależne od odczynowości osobniczej po­
szczególnych chorych.

Interesujące jest zachowanie się frakcji globulin gamma u spostrzega­
nych przez nas chorych na d u r brzuszny. Jak  podaliśmy uprzednio, obser­
wowaliśmy wzrost tej frakcji już w pierwszym  tygodniu choroby. Więk­
szość autorów  tw ierdzi, że poziom globulin gamm a jest związany z tw o­
rzeniem  się przeciwciał. Herten  wg Antweilera  (1) i Polosa (12) uważają, 
że nie ma ścisłej równoległości tych dwóch procesów, zaś Huber  wg A nt­
weilera (1), Dole (5) i inni są zdania, że wczesny wzrost frakcji globulin 
gamma może być zapowiedzią wczesnych powikłań w durzę brzusznym. 
Jednak przebieg kliniczny, u naszych chorych nie potwierdził tego przy­
puszczenia.

W przypadkach choroby Weila obserwowaliśmy w drugim  tygodniu 
choroby znaczne obniżenie poziomu album in oraz wyraźny wzrost wszyst­
kich frakcji globulinowych, także globulin аИаг; a więc obraz odm ienny 
od stw ierdzanego na ogół w wirusowym  zapaleniu wątroby. Jest to jednak 
zrozumiałe, gdyż choroba Weila zaczyna się wysokogorączkowym, po- 
socznicowym okresem  wstępnym. Natom iast zmiany elektroforetyczne 
w następnych tygodniach choroby były podobne, lecz u trzym yw ały się 
dłużej niż w 'w irusow ym  zapaleniu w ątroby o przebiegu średnio-ciężkim, 
zgodnie zresztą z przebiegiem  klinicznym.

W ahania frakcji białkowych w m ononukleozie zakaźnej w naszym m a­
teriale są zgodne z danym i Sullivana  i współpracowników (14). Jak  już
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wspominaliśmy, wielu autorów  wskazuje na to, że w różnych chorobach 
zakaźnych w ystępują takie same lub podobne zaburzenia równowagi bia­
łek surowicy krwi. Na podstawie naszych badań podzielam y całkowicie to 
stanowisko. Mechanizm tych zaburzeń nie jest dotychczas wyjaśniony, 
chociaż w piśm iennictw ie spotyka się szereg prac, w których autorzy sta­
w iają sobie za zadanie w ytłum aczenie niektórych z tych zjawisk (Barba- 
gallo-Sangiorgi (2), Kaujmann  (10).

W NIOSKI

1. Badanie zachowania się białek surowicy krw i za pomocą elektroforezy 
może być w klinice ostrych chorób zakaźnych jedynie jedną z metod po­
mocniczych.

2. W ahania frakcji białkowych nie zawsze dokładnie odpowiadają obja­
wom klinicznym. Dość często przesunięcia poszczególnych frakcji zachodzą 
wolniej aniżeli rozwój objawów klinicznych.

3. Л е я ,  Д. M а л л e к, А. 3  а г р 5 д н и к

О ПОВЕДЕНИИ БЕЛКОВЫ Х Ф РАКЦИ Й СЫВОРОТКИ КРОВИ В ТЕЧЕНИЕ 
РАЗЛИ Ч Н Ы Х ОСТРО ЗАРАЗНЫ Х ЗАБОЛЕВАНИЙ

С о д е р ж а н и е

У 120 больных различными острозаразны ми заболеваниями (брюшной тиф, 
дизентерия, скарлатина и другие стрептококковые заболевания), было про­
ведено электрофоретическое исследование белков сыворотки крови. Установ­
лено (согласно данным других авторов), что в различны х инф екцион­
ны х заболеваниях отмечаются подобные расстройства равновесия белков сы­
вороток крови, не отличающ иеся в основном от расстройств в воспалительных 
состояниях. Было отмечено, что колебания белковы х ф ракций не всегда точно 
соответствуют клиническим симптомам.

Z. L e j a ,  D.  M a ł ł e k ,  A.  Z a h r a d n i k

PROTEIN FRACTIONS IN THE BLOOD SERUM DURING VARIOUS  
ACUTE INFECTIOUS D ISEASES

S u m m a r y

Electrophoretic investigations of the blood serum  proteins were carried out 
among 120 people ill w ith various acute infectious diseases (typhoid, dysentery, 
scarlet fever, other streptococcal illnesses, etc.). In concurrence w ith  other authors, 
it w as confirm ed that sim ilar disturbances of the protein balance in the blood se ­
rum appear in various infectious diseases. These disturbances are sim ilar to those 
in various inflam m ation states. It w as a lso  observed that fluctuations of the protein  
fractions do not a lw ays correspond ex a ctly  to clin ical sym ptoms.
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Jerzy Sawicki

ODPOWIEDZIALNOŚĆ KARNA LEKARZA ZA BŁĄD 
SZTUKI LEKARSKIEJ

1958 r., str. 111, brosz., zł 20.—

Jest to pierwsza publikacja w naszym piśm iennictw ie doty­

cząca błędów lekarskich oraz oceny błędów przed sądem. Książ­

ka zawiera zbiór ustaw, zarządzeń i instrukcji dotyczących le­

karzy i pomocniczych fachowych pracowników służby zdrowia.

Praca przeznaczona jest dla pracowników służby zdrowia, dla 

pracowników sądownictwa, prokuratury .
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P R Z E G L Ą D  E P ID E M IO L O G IC Z N Y
R o k  X IV , 1960, N r  4

Tadeusz Olakowski

ZASTOSOWANIE GAMMA-GLOBULINY W ZAPOBIEGANIU 
NAGMINNEMU ZAPALENIU WĄTROBY

Z Zakładu Epidem iologii P. Z. H.
K ierownik: prof. dr J. K o s tr ze w sk l

Nagm inne zapalenie w ątroby (dalej NZW) stało się jednym  z w ażniej­
szych zagadnień epidemiologicznych służby zdrowia arm ii biorących udział 
w czasie II W ojny Światowej (20, 23, 26, 27, 33). Badacze niemieccy, an­
gielscy i am erykańscy już w czasie w ojny podjęli szeroko zakrojone prace 
epidemiologiczno-wirusologiczne, k tó re  pozwoliły odpowiedzieć na szereg 
pytań, związanych z tym  zagadnieniem  (14, 16, 17, 20—23, 27, 33).

Badacze am erykańscy po raz pierwszy zastosowali w profilaktyce NZW 
środek, k tó ry  do dnia dzisiejszego stanowi jeden z bardziej skutecznych 
środków zapobiegających rozszerzaniu się epidemii NZW, zwłaszcza 
w zbiorowiskach zamkniętych. Środkiem  tym  była gam m a-globulina 
(dalej GG).

W 1945 roku Stokes  (28) pierwszy donosi o zastosowaniu GG w.zbioro­
wisku dziecięcym, w k tórym  przebiegała epidemia NZW. Tabela I przed­
stawia nam  przebieg epidem ii w wyżej wym ienionym  zbiorowisku dzie­
cięcym po podaniu GG.

T a b e l a  I
D ziałanie GG w  epidem ii NZW w g Stokesa (28)
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W tym  samym  roku Havens  i Gellis (14, 18), donoszą o skuteczności za­
stosowania GG w epidemii NZW. Gellis donosi o wynikach zastosowania 
GG w grupach wojsk am erykańskich stacjonujących w basenie Morza 
Śródziemnego w 1944 roku. Tabela II. obrazuje nam przebieg epidemii 
NZW w jednostce wojskowej przed i po podaniu GG. Tabela III ilustru je 
wyniki podawania GG w trzech grupach żołnierzy, z k tórych część otrzy­
mała GG, a część była pozostawiona jako grupa kontrolna. Trzecie donie-

T a b e l a  II.
Przebieg epidem ii NZW w  jednostkach w ojskow ych przed i po podaniu GG

w g Gellisa  (18)

Objaśnienia: HQ, А, С =  zbiorow iska, które 3. 12. 1944 otrzym ały GG.
B, D =  zbiorow iska, które nie otrzym ały GG (kontrola). 

* =  praw dopodobnie nie otrzym ali GG.

sienie z tego samego roku Havensa dotyczy zastosowania GG jako środka 
profilaktycznego w zam kniętym  zbiorowisku dziecięcym. Od tego czasu 
pojaw iają się coraz częściej inform acje dotyczące zastosowania GG w ogni­
skach epidemicznych NZW (1, 3, 6, 8, 10, 12, 13, 19, 24, 25, 30, 32, 34, 35).

Zastosowanie GG jako środka profilaktycznego w epidemiach NZW po-

T a b e l a  III.
Przebieg epidem ii NZW w  trzech grupach żołnierzy po podaniu GG wg Gellisa  (18)

ciągnęło za sobą pow stanie szeregu nowych zagadnień. Część z nich zo­
stała częściowo rozwiązana, a część wymaga dalszych badań i obserwacji. 
Postaram y się więc przedstaw ić je tu ta j w takiej kolejności, w jakiej s ta ­
w ały się one przedm iotem  badań.

I. Ocena skuteczności działania GG, stosowanej w epidemiach NZW.
II. U stalenie najm niejszej skutecznej dawki GG.

III. Ocena skuteczności GG w zapobieganiu wszczepiennemu zapaleniu 
wątroby.

IV. M echanizm działania zapobiegawczego GG przeciw NZW.
V. Czas trw ania odporności po podaniu GG.
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Skuteczność działania GG badana była zazwyczaj w epidemiach NZW 
przebiegających w zam kniętych zbiorowiskach, jak: ochronki (1, 12), in­
te rn a ty  młodzieżowe (5, 6, 8, 30), oddziały dziecięce zakładów psychia­
trycznych i innych (4, 13, 24, 30, 32, 34), zakłady pracy (24), oraz w rodzi­
nach (3). Zbiorowiska, w których stwierdzono zachorowania na NZW, dzie­
lono na dwie grupy: jedna z g rup  otrzym ywała GG, a druga stanowiła 
grupę kontrolną. Tabela IV jest zestawieniem  wyników badań autorów, 
k tórzy zajmowali się zagadnieniem skuteczności GG jako środka zapobie­
gawczego w epidemii NZW.

T a b e l a  IV.
Skuteczność GG w różnych epidem iach NZW

Widzimy, że skuteczność działania GG w epidemii NZW była różna. Na 
podstawie tego zestawienia można przyjąć, że GG zmniejsza zapadalność 
na NZW w zbiorowiskach zamkniętych 5— 7 razy. W ydają się tu ta j za­
sługiwać na specjalną uwagę dwa wyniki: wynik uzyskany przez Ashley’a 
(3), w którym  autor podaje skuteczność zastosowania GG w rodzinach 
zagrożonych, oraz wynik Krasnej i Radkovsky’ego (19), gdzie ocena sku­
teczności działania GG oparta została na kilkuletniej obserwacji dziesiątek 
tysięcy przypadków. Ashley  przeprowadził obserwacje efektu działania GG 
w 214 rodzinach, z których 46 rodzin (co stanowi 166 osób) otrzym ało GG; 
pozostałe 168 rodzin (702 osoby) stanow iły grupę kontrolną. W każdej 
z tych 214 rodzin wystąpił przypadek zachorowania na NZW. W wyniku 
przeprowadzonych badań autor stw ierdził 25-krotne zmniejsżenie się za­
chorowań na NZW w grupie rodzin, które otrzym ały GG, w porównaniu 
z grupą rodzin kontrolnych. Krasna i Radkovsky  zebrali ogromny m ateriał 
w okresie od 1953 do 1956 roku. Skuteczność działania GG w zapobieganiu 
NZW oceniają na podstawie 48 412 osób, k tóre przebyw ały w ognisku zaka­
żenia NZW, a którym  została podana GG. Ocena wyników nie jest jedno­
znaczna, ponieważ autorzy nie mieli grupy kontrolnej. * Tym niem niej 
jednak porównanie współczynnika zapadalności u osób w jednakowych 
grupach wieku, którym  podano GG, oraz współczynnika zapadalności ogól­
nego w tych samych grupach wieku, w tym  sam ym  czasie i na tym  samym 
teren ie  pozwala pośrednio na otrzym anie odpowiedzi. W spółczynnik zapa­
dalności u dzieci od 0 do 14 lat w Pradze, w latach 1953— 1956, wynosił 750,



434 T. O lakow ski N r 4

natom iast współczynnik zapadalności u dzieci, k tó re  otrzym ały gamma- 
globulinę w tym  samym  wieku i czasie w Pradze, wynosił 120. Na tej 
podstawie autorzy ci stw ierdzają, że zastosowanie GG zmniejszyło 
6-krotnie współczynnik zapadalności na NZW.

Tabela V obrazuje dawki GG, stosowane przez różnych autorów w cią­
gu szeregu lat.

T a b e l a  V
W ielkość daw ek GG używ anych przez różnych autorów

Z tabeli V. wynika, że Stokes  (28) stosując po raz pierw szy GG w epidemii 
NZW podawał duże daw ki GG (0,3 m l/kg w asi ciała). W 1951 roku ten sam 
autor (30) donosi o zastosowaniu daw ek 15-krotnie mniejszych. Dzisiaj 
ogólnie przy jęte jest stosowanie daw ki 0,02 m l GG/kg wagi ciała. Jedynie 
autorzy radzieccy wspom inają w swych pracach o stosowaniu dawek więk­
szych (12). Użycie m niejszych daw ek GG nie m iało wpływu na zmianę 
skuteczności działania GG w epidemiach NZW, a naw et w ydaje się, że 
daw ki m niejsze dają w efekcie lepsze w yniki (28, 31). Można by tu taj 
wspomnieć o pracy Drake’a (10), w której au to r porów nuje skuteczność 
działania dwóch daw ek GG: 0,01 m l/kg oraz 0,02 m l/kg wagi ciała. Przy 
zastosowaniu obu dawek w zapobieganiu NZW zapadalność na NZW była 
taka sama.

W 1945 roku Grossmann  (15), opublikował pracę, w której mówi o za­
stosowaniu GG w zapobieganiu wszczepiennemu zapaleniu w ątroby (dalej 
WZW). Podał on 384 osobom przy przetaczaniu krw i GG. Równocześnie 
obserwował grupę ludzi jako grupę kontrolną (384 osoby), którym  prze­
toczono krew  bez podania GG. W okresie obserw acji stwierdzał on 
u pierwszej grupy w ystąpienie 11 (2,9%) przypadków WZW. Podane wy­
żej przypadki zachorowania na WZW w ystąpiły w  okresie dłuższym  niż 
tydzień od m om entu przetoczenia krwi. W grupie kontrolnej, w której 
przetoczono krew  bez GG, stw ierdził w ystąpienie 44 (11,5%) przypadków 
WZW. A utor w ysunął sugestię, że GG może być skutecznym  środkiem  za­
pobiegawczym przeciw WZW. W 1948 roku Stokes  (29) próbował również 
wyjaśnić tę sprawę na drodze doświadczalnej. Swoje doświadczenia prze­
prowadzał na 43 ochotnikach. Wniosek z badań Stokes’a jest wręcz od­
w rotny. Stw ierdził on, że GG nie posiada działania zapobiegawczego prze­
ciwko WZW.
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Zagadnieniem  m echanizm u powstawania odporności przeciw NZW po 
zastosowaniu GG interesow ało się wielu autorów  (5, 6, 10, 25, 30, 31, 34). 
Stokes  w 1951 roku (30), po przeprowadzeniu badań epidemiologicznych 
w związku ze stosowaniem małych dawek GG (0,02 m l/kg wagi ciała) oraz 
po stw ierdzeniu, że GG chroni osoby zaszczepione na przeciąg od 5 do 9 
miesięcy przed zachorowaniem na NZW, zajął się teoretycznym i przesłan­
kami powstania odporności przeciwko NZW po podaniu GG. W edług Sto-  
kes’a mechanizm powstawania odporności przeciw NZW po podaniu GG 
można by wytłum aczyć na drodze odporności czynnej, biernej oraz bierno- 
czynnej.

O d p o r n o ś ć  c z y n n a .  Stokes  przypuszcza, że można by teore­
tycznie założyć, że GG jest mieszaniną wirusów NZW z przeciwciałami 
neutralizującym i je. Tak zneutralizow ana mieszanka antygen-przeciw ciało 
uległaby zdysocjowaniu ii stałaby się dostatecznym  antygenem  do w y­
tw arzania w organizm ie odporności czynnej. Z drugiej strony antygen ten 
byłby za słaby, aby mógł wywołać zachorowanie. Przeciwko tej hipotezie 
przem aw iają następujące argum enty: 1) test odporności przeprowadzony 
w zbiorowisku 50 chłopców, k tórzy otrzym ali GG, wykazał, że 6 z nich 
było podatnym i na NZW. Gdyby GG gw arantow ała pełną odporność, to po 
szczepieniu nie powinno być zachorowań. 2) M ieszanina antygenu-w irusa
i przeciwciał zobojętniających nie stanowi dobrego czynnika uodpornia­
jącego w przypadku innych chorób wirusowych. Skuteczność działania 
takiego p repara tu  jest tym  mniejsza, im większa ilość przeciwciał zobo­
jętn iających „przykryw a” wirus. 3) Można przypuścić również możliwość, 
że z m ieszaniny zawierającej zneutralizow any wirus, po zaszczepieniu, 
wirus może się w organizm ie uwolnić i wywołać zachorowanie na NZW. 
Sprawa występowania przypadków NZW po zastosowaniu GG była śle­
dzona przez Am erykański Czerwony Krzyż. W yniki uzyskane tą drogą 
przem aw iają przeciwko występowaniu zachorowań na NZW po zastoso­
waniu GG, Wehrle  (35), na ogrom nym  m ateriale statystyczno-epidem iolo- 
gicznym nie zaobserwował faktu  występowania zachorowań na NZW po 
podaniu GG.

O d p o r n o ś ć  b i e r n a .  Stokes  przypuszcza, że ilość przeciwciał, 
znajdująca się w dawce GG jest na ty le  dostateczna, że może wywołać 
odporność bierną, trw ającą 5—9 miesięcy. Znany jest fakt, że noworodek 
otrzym uje, w wyniku przejścia dużej ilości przeciwciał m atki przez łoży­
sko, odporność bierną trw ającą 5—7 miesięcy. Możliwe więc, że dawka GG 
stosowana zapobiegawczo przeciwko NZW jest względnym równoważni­
kiem dużej ilości przeciwciał, k tó re  o trzym uje noworodek poprzez łożysko. 
Przeciwko takiem u założeniu mówią wyniki pracy Dixona (9), z oznaczoną 
GG. Dixon  stw ierdził, że półokres przebyw ania oznaczonej GG w orga­
nizmie dziecka wynosi 20,3 + 4,1 dnia; w organizmie dorosłego 13,1 ±2,8 
dnia. Spostrzeżenia Dixona znajdują potw ierdzenie u Drake’a (10), k tóry  
na podstawie obserw acji epidemiologicznej zbiorowiska, zaszczepionego 
w okresie epidemii NZW za pomocą GG, wysuwa sugestie, że GG daje  
bierną odporność na przeciąg 30— 45 dni. W ydaje się więc, że kilkum ie­
sięcznej odporności przeciw zachorowaniu na NZW nie można w ytłum a­
czyć ani odpornością czynną, ani odpornością bierną.

O d p o r n o ś ć  b i e r n o - c z y n n a .  W tej samej pracy, w 1951 roku, 
Stokes  wysunął koncepcję, że GG podana w czasie epidem ii NZW powo­
duje  powstanie odporności bierno-czynnej.



W 1956 r. ten sam autor (31) rozwija pojęcie odporności bierno-czyn- 
nej i na podstawie obserw acji trzech epidemii NZW, w których podawana 
była GG, stara się uzasadnić swoją koncepcję.

Jego obserwacje epidemiologiczne, jak  również poprzednie prace labo­
rato ry jne  innych autorów  (2, 7, 11), związane z rolą GG w mechanizmie 
uodpornienia przeciwko chorobom wirusowym, stw arzają podstawy do 
przyjęcia możliwości istnienia mechanizmu odporności bierno-czynnej. 
Przeciwciała wprowadzone do organizmu drogą natu ralną m atka-łożysko- 
-noworodek lub drogą sztuczną przez podanie GG przeciwko NZW, powo­
dują powstanie odporności organizmu na zakażenie. Odporność ta jest 
krótkotrw ała. Jeżeli w ten  sposób uodporniony organizm, posiadający 
wprowadzone gotowe przeciwciała, znajdzie się w ognisku zakażenia 
(np. osobnik uodporniony GG w zbiorowisku, w k tórym  przebiega epide­
mia NZW), wówczas wirus nie może wywołać-u tego osobnika klinicznej, 
żółtaczkowej czy bezżółtaczkowej form y schorzenia, może natom iast w y­
wołać zakażenie bezobjawowe. W ynikiem tego będzie odpowiedź im m uno­
logiczna — powstanie homologicznych przeciwciał, a więc powstanie czyn­
nej odporności, która nakłada się na wygasającą odporność bierną. W ten 
sposób stw arza się stan ciągłej odporności organizmu przed zachorowaniem. 
Zjawisko mechanizmu bierno-czynnej odporności po zastosowaniu GG 
przedstawione jest na ryc. 1.

W 1958 roku Ward  (34) opublikował doświadczenia na ochotnikach, 
k tóre miało za zadanie wyjaśnić mechanizm obrony organizmu przed 
NZW po podaniu GG. W doświadczeniu tym  chciał uzyskać odpowiedź na 
pytanie, czy odporność, która powstała po zastosowaniu GG w epidemii 
NZW jest odpornością bierno-czynną. Pomimo że wyniki doświadczenia 
nie dały jednoznacznej odpowiedzi, ze względu jednak na wagę zagadnie­
nia postaram y się w skrócie to doświadczenie przedstawić. A utor określił 
przede wszystkim IDjn używanego szczepu wirusa (Szczep Willowbrook) 
na 52 ochotnikach. Określone IDmi odpowiadało dawce wirusa otrzym a­
nego z 1 g kału. Tabela IV przedstaw ia przebieg doświadczenia. Doświad­
czenie przebiegało w dwóch fazach. W doświadczeniu brało udział 16 
ochotników.

W pierwszej fazie doświadczenia podano GG +  w irus 11 osobom, na­
tom iast 5 osobom podano sam wirus bez GG. W grupie 11 osób, które 
otrzym ały GG i wirus, w ystąpił jeden przypadek zachorowania na NZW
0 łagodnym  przebiegu, zaś w grupie 5 osób, której podano jedynie wirus, 
w ystąpiły 4 przypadki zachorowania na NZW.

W drugiej fazie doświadczenia w pół roku później dziesięć osób spośród 
16 biorących udział w poprzednim  doświadczeniu otrzym ało wirus w daw ­
ce takiej samej, jak  poprzednio. (Między 10 osobami, które obecnie otrzy­
m ały wirus, 7 w poprzednim  doświadczeniu otrzym ało wirus J GG, zaś 
3 — sam wirus). Nikt z tych, którzy w pierwszej fazie otrzym ali GG
1 wirus nie zachorował na NZW (0 na 7), natom iast jeden z 3, którzy po­
przednio otrzym ali tylko wirus i przeszli NZW, zachorował ponownie na 
NZW po okresie 44-dniowej inkubacji (1 na 3). Jednocześnie w tym  sa­
m ym  dniu przeprowadzono analogiczne z poprzednim  doświadczenie 
z 14-osobową grupą nowo przyjętych do zakładu osób. Żadna z osób, 
które otrzym ały GG i wirus, nie zachorowała (0 na 10), natom iast jedna 
osoba z czterech, k tóre o trzym ały sam wirus, zachorowała na NZW po 
74-dniowej inkubacji.

Przedstawione wyniki badań Warda nie pozwalają na wyciągnięcie 
ostatecznych wniosków. W ydaje się, że hipoteza bierno-czynnej odporności.

436 T. Olakowski N r 4



S T R E S Z C Z E N I A  Z P I Ś M I E N N I C T W A  Z A G R A N I C Z N E G O

KACITADZE K.: Długość prze trw an ia  czynnej sz tucznej odporności przec iw  
błonicy. Ż. М. E. I., 1961, 4, 11— 14.

Autor badał zachow anie się odczynu Schicka w  grupie dzieci uodparnianych w edług  
ogólnie przyjętego schem atu, natyw ną anatoksyną błoniczą. S tw ierdził on, że u dzieci 
w  w ieku od 1 do 3 la t dodatni odczyn Schicka zm ienił się na ujem ny w  90,7%, 
u dzieci w  w ieku od 4 do 6 lat odczyn zm ienił się w  91,'8%, u dzieci w  w ieku 7 — 8 
lat w  94% i w reszcie u dzieci 9-letn ich  i starszych odczyn Schicka zm ienił się  
w  98,3%. U  dzieci z ujem nym  odczynem  Schicka kontrolowano następnie ten odczyn  
na przestrzeni 7 la t w  odstępach rocznych.

W yniki w ykazyw ały, że u dzieci szczepionych m iędzy 1 a 3 rokiem  życia do­
datni odczyn Schicka p ojaw ił się w  8,9°/o, u dzieci uodparnianych w  w ieku od 4 do 
6 lat dodatni odczyn w ystąp ił w  9,2°/o, u dzieci 7—8-letn ich  w  6,7°/o, a u dzieci w  w ie ­
ku 9 la t i u starszych ujem ny odczyn Schicka zm ienił się w  dodatni w  3,9%. N ależy  
zaznaczyć, że grupa dzieci, u których kontrolowano odczyn Schicka n ie podlegała  
uzupełniającem u doszczepieniu.

N a podstaw ie pow yższych danych autor stwierdza, że obniżenie nabytej odpor­
ności obserw uje się stosunkowo najczęściej u dzieci szczepionych w  w ieku od 4 do 
6 lat. N atom iast w najniższym  odsetku w ystępuje obniżenie odporności u dzieci uod­
parnianych w  w ieku lat 9 lub starszych. W zakończeniu sw ojej pracy autor w ysuw a  
zagadnienie celow ości szczepień uzupełniających.

Cz. Frygin

KARIMOW A Z. H., ROSSOMACHINA N. F.'.^Psy jak o  źródło leptospiroz u lu ­
dzi. Z. М. E. I., 1961, 5, 76—80.

Autorki przebadały 115 psów  na terenie Kazania. B adania serologiczne przeprow a­
dzono przy pomocy odczynu aglutynacji probów kowej i szkiełkow ej, rozcieńczając 
surow ice od 1 : 10 do 1 : 100 000. Jako antygeny służyły hodow le m uzealnych szcze­
pów  leptospir, należących do 11 różnych serologicznych typów .

Na 115 przebadanych surow ic w  61 (53,1%) odczyn aglutynacji w ypadł dodatnio, 
a w  54 (46,9° o) ujem nie. Miana ‘surow ic w ahały się od 1 : 10 do 1 : 1 000 000. W suro­
w icach z dodatnim  odczynem  aglutynacji stw ierdzono obecność przeciw ciał dla L. ca- 
nicola w  31,1%, dla L. icterohaemorrhagiae  w  16,4% oraz dla L. ra t tu s  w  6,6%. U 24 
psów  w ystąp iły  jednocześnie przeciw ciała dla L. canicola  i L. ic terohaemorrhagiae  
u 2 dla L. canicola  i L. ra t tu s  oraz u 2 psów  stw ierdzono jednocześnie obecność 
przeciw ciał dla L. ic terohaemorrhagiae  i L. rattus.

B adania m ikrobiologiczne w ykonane u 40 psów  dały w  w yniku w yosobnienie 3 
szczepów  L. canicola  ze krw i i moczu szczeniąt. D w ie osoby z otoczenia tych  szcze­
niąt zachorow ały, a surow ice ich reagow ały dodatnio w  odczynie aglutynacji z  tym  
sam ym  typem  leptospir, jaki w yosobniono od szczeniąt. W irulencję Szczepów w yd zie­
lonych od psów  badano na białych m yszach, m orskich św inkach i na m łodych szcze­
niętach. M yszy zakażone tym i szczepam i padły na 2—3 dzień. D la św inek  m orskich  
tylko jeden ze szczepów  był patogenny. Sekcyjnie stw ierdzono u zakażonych zw ie­
rząt w ybroczyny krw aw e w  narządach w ew nętrznych, pow iększenie w ątroby i śle­
dziony oraz żółte zabarw ienie skóry i śluzówek. Z narządów  padłych zw ierząt izolo­
w ano szczepy leptospir.

С z. Frygin
P r z e g lą d  E p id em io l. — 7
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LUKSEM BURG К. I.: Dane o epidem iologicznej e fek tyw n o śc i  d w u w ażn e j  
i w ie lo w ażn e j  szczepionki IEM im ienia G am alei i w ielo  w ażn e j  szczepionki  
NIIS1 w  odniesieniu do duru brzusznego i duru rzekom ego B. Ż. М. E. I., 1961, 
5, 111— 115.

Badano dw ie adsorbow ane szczepionki przygotow ane przez Instytut M ikrobiologii
1 E pidem iologii im. G am alei. Szczepionka w ielow ażna przygotow ana została z peł­
nych bakterii grupy jelitow ej i zaw ierała w  0,5 m l (jedna daw ka uodparniająca) 0,025 
mg pałeczek duru brzusznego i 0,025 m g pałeczek Shigella sonnei oraz po 0,05 m g pa­
łeczek duru rzekom ego B, i Shigella f lexn eri  typu с i f. Szczepionka dw uw ażna za­
w ierała antygeny O i Vi pałeczek duru brzusznego oraz antygeny duru rzekom ego B. 
Obie szczepionki stosow ano podskórnie, dw ukrotnie w  objętości 0,5 m l w  odstępach  
25—35-dniowych. Szczepionką w ielow ażną N IISI szczepiono jednorazow o w  objętości
2 ml. Szczepienia przeprowadzono w  czerw cu i lipcu, obejm ując nim i m ieszkańców  
m iast w  w ieku od 15 do 60 lat. Ilość osób uodpornianych w yniosła  16 293, a grupę 
kontrolną stanow iło 20 245 osób nieszczepionych. W obu tych grupach obserw owano  
zapalność na dur brzuszny i dur rzekomy B. O bserwacje rozpoczęto w  m iesiąc po 
ostatnim  szczepieniu i przeprowadzano je przez 11 następnych m iesięcy.

W w yniku stwierdzono, że w  okresie obserw acji zachorow ało na dur brzuszny lub 
dur rzekomy 43 osoby spośród nieszczepionych i 11 osób uodparnianych, w  tym  9 
osób uodparnianych w ielow ażną szczepionką NIISI, a 2 osoby uodparniane szcze­
pionką w ielow ażną przygotow aną w  Instytucie im . Gam alei. Przypadki zachorowań  
u szczepionych przypadały głów nie na okres pierw szych 6 m iesięcy  od ostatniego  
szczepienia, w  drugiej połow ie roku zachorow ała tylko jedna osoba.

C. Frygin

ARSKIJ W. G., GADŻEJ E. F„ ZACEPIN N. I., JA SIN SK IJ A. W.: Rola much  
w  sezonowości czerwonki.  Ż. М. E. I., 1961, 6, 27—32.

Badania przeprowadzono w  jednej ze w si T adżikistanu, zaopatrzonej w  bardzo pry­
m ityw ne urządzenia sanitarne. W ciągu w iosny, lata  i jesien i obserw ow ano ilo ;ć  przy­
padków zachorowań na czerw onkę wśród m ieszkańców  w si, a jednocześnie badano  
stan zam usze,iia w si, stosując odłowy w  24 punktach osiedla. B akteriologiczne bada­
nia w  kierunku czerw onki w ykonyw ano u schw ytanych much, stosując odczyn na­
rastania miana faga, w yw ołującego lizę hodow li pałeczek Shigella sonnei i , Shigella  
f lexn eri typ u  a, b, c, d, e, f. Po 10 m uch, pochodzących z jednego m iejsca i należą­
cych do jednego gatunku rozcierano z 10 m l m ięsnopeptonow ego bulionu i dzielono  
m ieszaninę na dw ie porcje. Do jednej porcji dodawano 0,5 ml w skaźnikow ego faga  
w  rozcieńczeniu 1 : 10 000, a do drugiej porcji dodawano 0,5 ml bulionu. Druga por­
cja stanow iła kontrolę na obecność w olnego faga. Drugą kontrolę stanow iła porcja 
czystego buiio.iu z dodatkiem  faga. W szystkie probówki z nastaw ionym  odczvnem  
trzym ano 12— 16 godzin w  tem peraturze 37°, a następnie w staw iano do łaźni wodnej
o tem peraturze 56° na 30 m inut. Ilość faga w  probówkach określano drogą m ianow a­
nia na pod ożu agarowym  z hodowlą pałeczek czerw onki.

W w yniku badań stwierdzono, że najw iększa ilość zachorowań na czerw onkę  
wśród ludzi przypadała na m iesiąc czerw iec i lip iec, potem zm niejszała się, aby po­
now nie wzrosnąć w  październiku. N atom iast ilość much w zrastała stopniowo od 
końca k w .etn ia  do drugiej jo ło w y  lipca, następnie m alała, utrzym ując się na jed­
nym  poziom ie przez w rzesień i październik, aby zniknąć praw ie zupełnie w  listopa­
dzie. Od m a,a  do października ilość much na dworze i w  pom ieszczeniach była praw ie  
jednakow a, podczas gdy w  lis opadzie obecność much stw ierdza, o praw ie w yłącznie  
w  pom ieszczeniach. Porów nanie krzywej zapadalności z krzyw ą zam uszenia w si 
Wj kazało, że wzrost ilości zachorowań wśród ludzi w  październiku nie był zw ią-
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zany ze zw iększeniem  się ilości much. N atom iast badaniam i bakteriologicznym i 
stwierdzono, że na 6750 przebadanych much dodatni odczyn narastania m iana faga  
obserw ow ano w  maju u 14,8"/o m uch, w e w rześniu u 4,8%, w  październiku u 17,6%) 
a w  listopadzie u 5,5% much. A  w ięc w zrost zapadalności w śród ludzi szedł w  parze 
ze stopniem  zakażenia m uch pałeczkam i czerwonki.

Na podstaw ie pow yższych danych autorzy w nioskują, że nisk i stopień zakażenia  
m uch pa;eczkam i czerw onki w  okresie późnych letn ich  m iesięcy pow odow any jest 
niesprzyjającym i dla zarazków  w arunkam i zew nętrznego środow iska (tem peratura  
około 40° i w ilgotność pow ietrza około 42°/»). W listopadzie natom iast m uchy prze­
byw ając praw ie w yłącznie w  pom ieszczeniach nie m ają kontaktu z nieczystościam i 
znajdującym i się na dworze.

C. Frygin

GOLDBERG L. I.: Zmiana potencjału  e lek trycznego  czerw onych  ciałek k rw i  
p rz y  n a gm in n ym  zapaleniu w ą troby .  Wopr. W irusoł., 1961, 2, 207—209.

Badania sw oje autor przeprow adził przy użyciu specjalnej komory, do której przy 
pom ocy n ie polaryzujących się elektrod doprowadzano stały  prąd o napięciu  80V
i natężeniu 4,5 mA. Do kom ory w prowadzano 0,l°/o zaw iesinę badanych krw inek  
w  roztworze buforow ym  o sile  jonow ej 0,1. Szybkość poruszania się krw inek obser­
w ow ano przy pom ocy m ikroskopu. P otencjał elektryczny erytrocytów  obliczano  

m ikron/sekundę
w edług wzoru: -  vo lt/centym etr A utcr przebadał w  pow yższy sposób krw inki czer­
w one, pochodzące od 50 daw ców  krw i oraz od 174 chorych na nagm inne zapalenie 
w ątroby. t

Otrzym ane w ynik i w ykazały, że u Osobników zdrow ych potencjał elektryczny  
erytrocytów  w ykazyw ał bardzo nieznaczne w ahania i średnia arytm etyczna otrzy­
m anych w artości w ynosiła  1 857. U  chorych zaś w  ciągu p ierw szych 15—17 dni cho­
roby obserw ow ano 4—5-krotny w zrost potencjału, przy czym  nie było w yraźnych  
różnic w  zależności od nasilen ia objaw ów  chorobowych. W dalszych dniach choroby 
potencjał spaaal stopniow o i dochodził do normy około 42 dnia od początku choroby. 
U chorych z objaw am i śpiączki potencjał był w ysok i n iezależnie od dnia choroby. 
U osobników  z naw rotow ą postacią nagm innego zapalenia w ątroby obserw ow ano  
w zrost poiencjaiu w  okresie naw rotów, a  naw et przed w ystąp ien iem  objaw ów  k li­
nicznych. U chorych z m arskością wątroby jako zejściem  przebytego nagm innego  
zapalenia w ątroby oraz u osób, które nagm inne zapalenie w ątroby przebyły kilka  
lat tem u potencjał elektryczny krw inek czerw onych utrzym yw ał się w  normie.

D odatkowo przebadano 71 chorych, którzy zostali skierow ani do szpitali z roz­
poznaniem  nagm innego zapalenia wątroby, a u których później stwierdzono inne 
jednostki chorobowe. U w szystk ich  tych cnorych potencjał elektryczny czerwonych  
ciałek  krw i był w  normie.

C. Frygin

WOROBIEWA N. N,, ZALESSKIJ G. D.: Rola przesączalnego w irusa  w  e t io ­
logii choroby reum atycznej .  Wopr. W irusoł., 1961, 3, 263— 273.

N a przestrzeni kilku lat autorzy w yosobnili 43 szczepy cytopatogennych w irusów  
ze krw i, z popłuczyn z gard'a oraz z narządów w ew nętrznych chorych na cnorobę 
reum atyczną. W szystkie w yosobnione szczepy w irusów  w yw oływ ały  jednakow e zm ia­
ny w  hodowli fibroblastów  i n ie posiadały w łaściw ości hem aglutynacji. We krwi 
chorych stwierdzono obecność przeciw ciał zobojętniających w yosobnione szczepy. 
M iana tych przeciw ciał narastały rów nole=le z rozwojem  objaw ów  klinicznych. W yo­
sobnione szczepy w irusów  nie były zobojętniane przez surow ice odpornościowe dla  
w irusa Coxsackie  typu A9, ani przez surow ice dla w irusów  ECHO  typu I, II, III, VI,
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VIII, XI, X IX . N ie zobojętniały ich także surow ice dla w irusa Polio  typu I, II, III. 
Stw ierdzono takż^ brak patogenności w yosobnionych szczepów  dla białych  m yszy  
przy zakażeniu dootrzew nowym , donosow ym  i domózgowym.

B adania serologiczne w ykonane u 26 chorych na chorobę reum atyczną w ykazały  
u 21 obecność przeciw ciał neutralizujących w yosobnione szczepy w  rozcieńczeniach  
od 1 : 10 do 1 : 80. Przy pow tórnych badaniach m iana surow ic w zrastały 2— 8-krotnie. 
N a 40 chorych cierpiących na inne choroby tylko u 5 odczyn zobojętniania w ypadł 
dodatnio. N a 200 przebadanych serologicznie zdrow ych dzieci u 2 stw ierdzono obec­
ność przeciw ciał zobojętniających w yosobnione szczepy w irusów . Od 82 dzieci, c ier­
piących na inne choroby, a przebyw ających w  tych sam ych szpitalach co chorzy na 
chorobę reum atyczną, n ie udało się w yosobnić szczepu wirusa.

C. Frygin

DAGUET G. L., ROGER F., ROGER A.: Technika s zyb k ie j  sero iden tyf ikacj i  
w iru só w  Polio w  kale.  Ann. Inst. Pasteur, 1961, 100, nr 5, 656—671.

Próbiki kalu roztarte z hydrolizatem  kazeiny w irow ano w  5000 obr/min., a następnie  
pośrednią w arstw ę otrzym aną w  w yniku  w irow ania poddaw ano ponow nem u w iro­
w aniu w  10 000 obr/m in w  chłodzonej w irów ce i rozlew ano do 15 probówek Kahna  
po 0,45 ml. Trzy p ierw sze probów ki służyły za kontrolę, do reszty zaś dodawano po
0,05 m l surow ic odpornościowych dla w irusa Polio  typu I, II i III. N astępnie pro­
bów ki um ieszczano na 3 godziny w  37° w  celu zobojętnienia w irusa w  razie jego  
obecności w  próbce kału, po czym  do każdej probówki dodawano po 0,5 m l zaw ie­
siny hodow li kom órek KB. Pow ierzchnię p łynu pokryw ano 0,4 m l o liw y  lub w aze­
lin y  i w staw iano probów ki do 37°. O bserwacje probów ek przeprowadzano co 12 
lub 24 godziny przez 10 dni. D egeneracja kom órek w ystępuje w e w szystk ich  pro- 
bówtkach za w yjątk iem  tych, które zaw ierają w irus i surow icę hom ologiczną.

Przebadano próbki kałów , pochodzących od 54 chorych na poliom eylit is  w ykon u­
jąc jednocześnie z surow icam i tych chorych odczyn zobojętniania w irusa. Z astoso­
w anie technik i seroidentyfikacji dało 42,5°/o w yników  dodatnich, zaś serologiczne  
badania krw i dały 60,5% w yników  dodatnich. Jednoczesne zastosow anie obu m etod  
badań pozw oliło na otrzym anie 70,5°/o dodatnich w yników .

C. Frygin

QUINN R. W., MARTIN М. P.: Naturalne w ys tęp o w a n ie  p ac iorkow ców  hemo-  
l i tycznych  u dziec i  szkolnych. Pięcioletnie badanie.  Amer. Journ. Hyg., 1961, 73, 
nr 2, 193—208.

Badania przeprowadzono na dzieciach w  trzech szkołach w  N ashville (Tennessee, St. 
Zjedn.). Polegały one na w ykonyw aniu  hodow li w ym azów  z gardła, pobieranych  
w  latach 1953— 1954 co tydzień od każdego dziecka w  w ieku 8— 10 lat, a w  latach
1954— 1958 co dw a tygodnie. W sum ie przebadano w  ten  sposób 775 dzieci.

Średni odsetek n osicieli paciorkow ców  hem olitycznych w yn iósł w  5-letn im  okre­
sie u dzieci ze szkoły R ansom  (dzieci rodziców  zam ożnych) —  20,6%, ze szkoły Clem- 
sons (dzieci średnio zamożnych) — 20,2% i ze szkoły Park (dzieci rodziców  niezam oż­
nych) — 23,l"/o. Zatem  różnice nasilen ia nosicielstw a w  tych grupach socio-ekono- 
m icznych n ie były istotne. Odsetki nosicieli zm ieniały się w  poszczególnych szkołach  
z roku na rok. N ajw yższe były w  latach 1953— 1954, w  latach 1954—'1955 nastąpiło  
obniżenie i znowu podw yżka w  1955—66 oraz stopniow y spadek w  następnych la ­
tach. W sum ie w ykonano 12 323 posiew y, przy czym  w  latach 1953—54 na każde 
dziecko przypadało 24 badań, a  w  następnych latach po 14 badań. W ponad 66% do­
datnich w yhodow ań stw ierdzano w ięcej niż 10 kolonii paciorkow ca hem olitycznego  
na płytkę. Grupowaniu serologicznem u poddano 91% hodow li paciorkowca; stw ier­
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dzono, że 84% szczepów  paciorkow ca należało do grupy A, a  33% do A ’. N ajczęściej 
w ystępujące typy serologiczne były to: 1, 6, 12, 4 i 3 (podano je w  porządku m ale­
jącym ). Typy serologiczne zm ieniały się z roku na rok w e w szystk ich  badanych  
szkołach. Zagęszczenie m ieszkaniow e nie w ydaw ało się w yw ierać jakiegokolw iek  
w pływ u na częstość nosicielstw a. Można było tylko w ykazać, że dzieci z pow iększo­
nym i m igdałkam i były częściej nosicielam i; zjaw isko to  w ystępow ało  w yraźniej 
w  latach, gdy obniżał się ogólny odsetek nosicieli.

E. W ojciechow ski

MACKEL D. C., LANGLEY L. F., VENICE L. A.: U życie  spo jówek  św in k i  
m orsk ie j  jako  modelu doświadczalnego do badania z jad liw ośc i pa łeczek  c zer ­
wonki.  Amer. Journ. Hyg., 1961, 73, nr 2, 219—223.

Już w  r. 1924 zauważono, że oczy św inek  m orskich i królików  są w rażliw e na zaka­
żenie pałeczką Shig. shigae. Sereny w  r. 1955 potw ierdził to zjaw isko w  &osunku do 
przedstaw icieli całego rodzaju Shigella, a M anołow  w  latach 1957—59 dokładnie opra­
cow ał tę m etodę badawczą i zastosow ał do identyfikacji shigel.

Autorzy postanow ili spraw dzić to zjaw isko i ocenić jego w artość w  badaniach cho­
robotwórczości pałeczek czerw onki i zjaw isk  odpornościowych w  czerw once. U żyli 
św inek morskich albinosów, które zakażali św ieżo w yosobnionym i szczepam i shigel, 
w prow adzając pod górną pow iekę i dolną oka drucikiem  (ezą bakteriologiczną) około 
30 m ilionów  kom órek bakteryjnych. W sum ie przebadali w  ten sposób 39 św ieżo w yo­
sobnionych szczepów  z rodzaju Shigella,  używ ając po 2 św inki na każdy szczep. B yły  
to  szczepy: Shig. dysen ter iae  2 i 3; S. f lexn eri  la , lb , 2a, 3, 4a, 4b, 5 i 6; S. boydii  1,
2 i 4; S. sonnei 1.

Typowa kera tocon juc t iv i t is  rozw ijała się w  ciągu 12 godzin po zakażeniu u w szyst­
kich zw ierząt szczepionych w yżej w ym ienionym i szczepam i. Z w ykle na 3 dzień  
stw ierdzano duże ow rzodzenie rogówki w ypełnione ropą, zgrubienie naciekłej spo­
jów ki i przechodzenie jej na rogówkę. P ałeczki czerw onki można było w yosabniać  
z tych zmian przez 2 tygodnie do 5 m iesięcy po zakażeniu. Zm iany w  ojcu albo co­
fały  się w  ciągu 3 tygodni, albo przechodziły w  fazę chroniczną trw ającą ponad 6 
m iesięcy. Inne gatunki pałeczek z rodziny Enterobacteriaceae,  jak: Salm. typ h im u -  
rium, S. oranienburg, S. infantis, Escher. coli  (11 typów  serologicznych), Alkalescens-  
Dispar  (3 typy), Proteus, Providence , K lebsiella ,  A erobacter  cloacae, Serratia , Pseu-  
domonas aeruginosa  i C itrobacter  nie pow odow ały u św inek  pow stania kera tocon­
junctivitis .

Przy próbach ponow nego zakażenia św inek tą m etodą stw ierdzano pew ien  sto ­
pień odporności m iejscow ej w yrażający się przedłużeniem  czasu w ylęgania, łagod­
niejszym  przebiegiem  zakażenia i krótszym  okresem  przetrw ania pałeczek czerw onki 
na spojówce. Podobny efekt uzyskiw ano, gdy zakażano drugie oko tym  sam ym  szcze­
pem. Autorzy w noszą, że opisana technika badawcza m oże być użyteczna przy okre­
ślaniu zjadliw ości szczepów  czerw onkow ych i ocenie odporności na czerwonkę.

E. W ojc iechow ski

LENNETTE E. IŁ, SHINOMOTO Т. T„ SCHM IDT N. J., M AGOFFIN R. L.: 
O bserw acje  nad w ys tęp o w a n iem  przec iw cia ł zoboję tn iających  w iru sy  Coxsac-  
kie gru py  В u chorych na choroby ośrodkowego układu n erw ow ego.  Journ.. 
Immunol., 1961, 86, nr 3, 257—266.

W latach 1956—58 przebadano w  szpitalu w  Los A ngeles 540 chorych na różne ch o­
roby ośrodkow ego układu nerw owego, w  kierunku zakażenia w irusam i Coxsackie  
grupy B. Do oznaczania przeciw ciał zobojętniających pobierano krew  przew ażnie  
przed 10 dniem  choroby, około 14 dnia i w  4—45 tygodni po w ybuchu choroby. U  cho-
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rych tych przeprowadzono także próby izolacji w irusów . O kreślanie poziomu prze­
c iw cia ł zobojętniających w irusy Coxsackie  grupy В (typy 1—5) w ykonyw ano m e­
todą kolorym etryczną, używ ając hodowli w irusów  na kom órkach am nionu ludz­
kiego (linia FL) w  stężeniu około 100 TCD50 i rozcieńczeń badanej surow icy od 
1 : 8 do 1 : 1024.

U 50% chorych na 238, od których w yosobniono w iru sy  Coxsackie  grupy В 
w ykazano diagnostycznie w ażny w zrost przeciw ciał zobojętniających hom ologicznych. 
Ponadto odczyn zobojętniania pozw olił na postaw ienie rozpoznania w  33 przypad­
kach, od których nie w yosobiono w irusów  Coxsackie  В. Spośród 271 chorych u 10% 
w ykazano wzrost poziomu przeciw ciała zobojętniającego heterotypowego. Czasem  
obserw owano w ysokie miana przeciw ciał zobojętniających dla grupy В C oxsackie  
u osób, od których w yizolow ano inne w irusy, jednak w zrost 4-krotny lub w yższy  
przeciw ciał an ty -B  obserw ow ano w  toku choroby tylko u 3 osób na 101 takich  
chorych.

E. W ojciechow ski

ERLANDSON A. L., FISHER M. W., GAGLIARDI L. A., PEARSON I. A., 
W AISBREN B. A.: Cechy charak terys tyczne  szczepów  Escherichia coli z  p r z y ­
p a d k ó w  ciężkich zakażeń  u dorosłych.  Journ. Infect. D is., 1961, 108, nr 2, 189— 
194.

Autorzy w yosobnili z ciężkich zakażeń, niejelitow ych, u osób dorosłych 10 szczepów  
Escherichia coli. Szczepy te  przebadano na zjadliw ość dla m yszy białych, w strzyku ­
jąc im dootrzew nowo hodow lę 6-godzinną bulionową, bez lub z 5°/o mucyną; dla p o­
rów nania przebadano w  ten sposób rów nież 6 szczepów  enteropatogennych E. coli.

Okazało się, że szczepy patogenne z ciężkich, n iejelitow ych  zakażeń były  w ysoce  
zjadliw e dla m yszy, gdyż przy zastosow aniu m ucyny LDso tych szczepów  w ahała się  
od 10 do 100 kom órek bakteryjnych; natom iast szczepy enteropatogenne były o w iele  
m niej zjadliw e, ich LDso w ahała się od 600 do 10 000 komórek bakteryjnych. Przy 
zakażaniu m yszy bez użycia m ucyny 5 szczepów  z n iejelitow ych  zakażeń w ykazało  
LD50 w ahającą się od 104 do 10" kom órek bakteryjnych, podczas gdy reszta szczepów  
z tej grupy i w szystk ie enteropatogenne szczepy E. coli m iały L D -)0 pow yżej 107 ko­
mórek.

Szczepy enteropatogenne należały do serotypów: 055 : B5, 0111 :B 4 (2 szczepy), 
0119 : B14, 0127 : B 8 (2 szczepy), natom iast żaden z 10 szczepów  z zakażeń n ieje lito ­
w ych nie aglutynow ał się z surow icam i dla szczepów  enteropatogennych; po sporzą­
dzeniu surow ic odpornościowych hom ologicznych w ykazyw ały  one natom iast słabe 
krzyżow e reakcje m iędzy sobą.

Przesącze 7- i 10-dniowej hodow li bulionow ej 6 szczepów  z zakażeń niejelitow ych  
były toksyczne dla m yszy po podaniu dootrzewnowym . D odatkow e badania nad roz­
m nażaniem  się tych drobnoustrojów  w  ustroju m yszy dow iodły jednak, że raczej po­
socznica z obecnością dużej liczby kom órek bakteryjnych w e krwi (do 105 na 1 ml 
krwi) jest odpow iedzialna za śm ierć m yszy, a nie sam a toksem ia.

E. W ojciechowski

CONSTABLE F. L., HOWITT L. F.: Epidem ia zakażenia w iru sem  ECHO typu  
9 w  dom u dziecka.  Brit. Med. Journ., 1961, May 27, 1483— 1486.

W domu dziecka w  Edynburgu w ybuchła w  sierpniu r. 1960 epidem ia choroby g o ­
rączkowej, która dotknęła 17 dzieci na 27 przebyw ających w  tym  domu i 2 osoby 
dorosłe na 10 osób obsługi domu. Wśród dzieci chorych było 2 w  w ieku do 4 lat, 9 
w w ieku 5—9 lat i 6 w  w ieku 10— 14 lat. Epidem ia rozw inęła się  w  ciągu 9 dni, 
osiągnęła szczyt w  13 dniu, a po 16 dniach nie było już dalszych zachorowań.
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Choroba w ybuchała nagle; zaczynała się od bólu brzucha oraz często bólu głow y. 
Podwyższona tem peratura (do 38,9°) utrzym yw ała się 2—6 dni. Czasem w ystępow ały  
wym ioty; u 4 dzieci zanotow ano bóle karku.

Z kału 10 dzieci chorych oraz od 2 osób dorosłych w yosobniono w irus ECHO typ  
9; po 2 tygodniach w ydala ło  ten w irus jeszcze 2 dzieci. U 12 dzieci chorych i 2 osób  
dorosłych chorych w ykazano w zrost m iana przeciw ciał zobojętniających w irus ECHO 
typ  9 (miana od 1 : 64 do 1 : 256). Badanie kucharki obsługującej dom dziecka nie 
w ykazało ani obecności w irusów  ECHO ani przeciw ciał dla nich. Szybkie rozsze­
rzanie się epidem ii m ogło być zdaniem  autorów zw iązane z używ aniem  w  tym  domu 
w spólnych ręczników.

E. W ojciechowski

MUKERJEE S.: Zastosowanie bakter iofagów  cholery do diagnostyki.  Journ 
Hyg., 1961, 59, nr 1, 109— 115.

W czasie epidem ii w  K alkucie w  roku 1957 wyosobniono cztery grupy bakteriofagów  
dla przecinkow ców  cholery. W tej pracy przedstaw ione są w yniki badania w rażli­
w ości na te  fagi 1328 szczepów  V. cholerae  w yosobnionych w  K alkucie w  latach
1955—59, dalej 59 szczepów  przecinkow ców  El Tor  w yosobnionych w  Indiach i z ep i­
dem ii podobnej do cholery na Celebes oraz 48 szczepów  przecinkow ców  nie agluty- 
nujących, w yosobnionych od ludzi chorych na chjolerę lub ich otoczenia na terenie  
endem icznym  w  K alkucie i Bangkoku. W rażliwość przecinkow ców  na fagi badano 
pow szechnie stosow aną techniką (jak u salm oneli) na płytkach agarowych.

W zasadzie fagi czterech grup działały na w szystk ie szczepy V. cholerae, z tym  
że grupa I działała na 94,9% szczepów, grupa II na 83,8%, grupa III na 99,2%, a gru­
pa IV na 100% szczepów. W ystępow ały jednak różne w idm a lityczne dla poszczegól­
nych grup. Grupa II faga atakow ała ty lko szczepy gładkie S przecinkow ców  cholery; 
w łaściw ość ta była tak sw oista, że um ożliw iała ocenę stopnia dysocjacji S—R prze­
cinkow ców .

Szczepy El Tor były z reguły niew rażliw e na grupę IV faga, a praw ie niew rażliw e  
na grupę II. Grupy I i III faga pow odowały lizę n ielicznych szczepów  tych przecin­
kowców.

Przecinkow ce nie aglutynujące w ykazały  dużo m niejszą w rażliw ość na fagi cho­
lery niż V. cholerae. Żaden z nich nie był rozpuszczany przez II grupę faga. Pozo­
stałe 3 grupy daw ały lizę u niew ielk iej ty lko liczby szczepów  nie aglutynujących.

A utor konkluduje, że oporność na lizę szczepów  El Tor  stanow i now ą sw oistą  
m etodę odróżniania tych przecinkow ców  od V. cholerae,  a zw łaszcza nadaje się do 
identyfikacji nie hem olizujących szczepów  tej grupy. R ów nież niew rażliw ość prze­
cinkow ców  nie aglutynujących na grupę II faga pozw ala na łatw e odróżnienie ich  
od V. cholerae.  B akteriofagi cholery do tych celów  m ożna łatw o przechow yw ać i do­
starczać na żądanie po zaabsorbowaniu ich na krążku bibuły.

E. W ojciechow ski

ANDERSON E. S., WILSON E. M. J.: Znaczenie typow an ia  fagowego S a lm o­
nella ty p h i  m u riu m  w  m edyc yn ie  ludzkie j i w e teryn a ry jn e j .  Zentralbl. B akte- 
riol. Orig., 1961, 181, nr 3, 368—373.

Z danych centralnego laboratorium  jelitow ego w  Londynie w ynika, że w  Anglii na 
4952 zachorowania w  r. 1958 na zatrucia pokarmowe, 3406 (69%) było w yw ołanych  
przfcz S. ty p h i  murium.  R esztę (31%) zatruć spow odow ało najm niej 77 innych typów  
salm onel. Przy próbach typow ania fagow ego S. t y p h i  m u r iu m  posługiw ano się sche­
m atem Callow  (1959), który początkowo przy użyciu 31 fagów  pozw alał określić 34
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typ y  i podtypy zarazka; po u lepszeniu tego sposobu sum a typów  m ożliw ych do ozna­
czenia przekracza obecnie cyfrę 90. N ajczęściej spotykano u ludzi i zw ierząt nastę­
pujące 13 typów  fagow ych S. ty p h i  m u rium  (podano w  kolejności częstości w ystęp o­
w ania): 14, 8, U  57, 3, 20a, 12, 2, 18, 1, 24, 27, 10 i 12a. Jest rzeczą ciekaw ą, że szczepy  
S. typ h i  m urium  w yosobnione od ptactw a dom owego w  74°/o należały do jednego 
typu fagow ego, m ianow icie 14. Typ ten  jest także najczęściej w yosabniany z jaj kur 
w A nglii i z przypadków  zatruć ludzi. N atom iast u cieląt przew ażał typ  fagow y 20a. 
O bserwowano też epidem ię zatrucia u ludzi (Edynburg 1958) typem  2 S. ty p h i  m urium  
pochodzącym  z m leka krów. W szeregu obserw ow anych epidem ii w ykazano, że w  jed ­
nym  źródle zakażenia znajduje się zw yk le jeden typ  fagow y tego zarazka. Z jaw isko  
to uzasadnia próby w ykorzystania typow ania fagow ego szczepów  tej pałeczki do 
dochodzeń epidem iologicznych.

E. W ojc iechow ski

W EISSFEILER J., G ASPAR G.: P o w s taw an ie  a n ty to k syn y  błoniczej u m y s zy  
białych i św inek  m orskich  po uodpornianiu z  u życ iem  różnych środków  w s p ie ­
rających.  Zeitschr. Im m unitatsf. exp. Ther., 1961, 121, nr 3, 217—223.

M yszy białe uodporniane toksyną błoniczą słabo produkują antytoksyny i nie mogą 
być z tego powodu używ ane do badań im m unologicznych w  błonicy. A utorzy posta­
now ili zaszczepić m yszy anatoksyną błoniczą z dodatkiem  środków  w spierających  
takich, jak: AIPO4, AIPO4 z dodatkiem  prątków  BCG i preparat Freunda (olej para­
fin ow y z detergentam i i zabitym i prątkam i) oraz porównać w ynik i uodpornienia  
z w ynikam i uzyskanym i u św inek morskich.

Okazało się, że m yszy białe uodporniane anatoksyną błoniczą z dodatkiem  AIPO4 
oraz preparatu Freunda dobrze produkow ały antytoksynę. D odanie do AIPO4 zabi­
tych prątków  BCG w ydatn ie w zm agało produkcję antytoksyny. Podnoszenie się p o­
ziomu antytoksyny stw ierdzano u m yszy po 2 tygodniach od szczepienia, najw iększe  
stężenie osiągała ona po 4— 7 tygodniach (ok. 1,6 do 12,8 j. a. na 1 ml). U  św inek  
m orskich, dodanie przy szczepieniu anatoksyną adsorbow aną na AIPO4 dodatkowo  
prątków  BCG dało jeszcze w yższe w ynik i n iż  u m yszy, przy czym  żyw e prątki BCG  
działały siln iej niż zabite.

Przy uodpornianiu anatoksyną z środkiem  w spierającym  Freunda uzyskiw ano  
w yjątkow o w ysokie stężenie antytoksyny zarów no u m yszy jak i u świnek, jednak  
odczyny m iejscow e poszczepienne były znacznie siln iejsze, n iż po zastosow aniu  
A I P O 4 z dodatkiem  prątków  BCG.

A utorzy dochodzą do w niosku, że zastosow anie użytych przez nich środków  w sp ie­
rających działanie anatoksyny um ożliw ia użycie m yszy białych do oceny laborato­
ryjnej w artości im m unogennej anatoksyny błoniczej.

E. W ojc iechow ski

LANGM UIR A. D.: R ozw ażania  epidemiologiczne.  JAMA, 1961, 175, 10, 840— 
843.

A utor próbuje dać ocenę w ynik ów  osiągniętych w  ciągu ЬЧг lat stosow ania szczepień  
przeciw  poliomyelit is .  A utor stwierdza, że nadzieje opanow ania epidem ii po w pro­
w adzeniu szczepionki Salka  zaw iodły. Fakt ten można tłum aczyć m ałą popularnością  
szczepień wśród ludności, w yw ołaną zdarzającym i się pow ikłaniam i poszczepiennym i. 
Dr A leksander  ocenił, że jedynie 32% ludności poniżej w ieku lat 40 otrzym ało pełne  
trzykrotne szczepienia, a w ięc procent zbyt m ały do skutecznego opanowania ep ide­
m ii. A utor podkreśla też, że szczepionka Salka  daje jedynie odporność serologiczną. 
N astępnie autor om aw ia skuteczność szczepień doustnych żyw ym  wirusem . Zdaniem  
jego szczepionka doustna ma oczyw istą przew agę nad szczepionką inaktyw ow aną.
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Sposób jej podaw ania jest znacznie dogodniejszy, szczepionka ta daje prócz odpor­
ności serologicznej także m iejscow ą odporność w  przew odzie pokarm owym , a kon­
takt z osobą szczepioną doustnie daje m ożliw ość częściow ego uodpornienia otoczenia. 
Według autora akcją szczepień pow inny być objęte przede w szystkim  dzieci od 
trzeciego m iesiąca do p ierw szego roku życia. Na terenach, gdzie poliom yeli t is  w y stę ­
puje endem icznie należałoby przeprowadzać szczepienia szczepionką zaw ierającą typ  
w irusa polio z danego terenu.

A. Rusinowa

W IESMANN E.: W yn ik i  doustnego szczepienia po liom yelit is  w  północnej S z w a j ­
carii.  Schw eiz. Med. Wschr., 1961, 91 I, 11.

Od XII. 1959 do V. 1960 zaszczepiono 37 600 osób, przede w szystk im  m łodzież szkolną  
i dzieci w  w ieku przedszkolnym . Z aszczepiono też 500 n iem ow ląt, w  tym  150 now o­
rodków. Kontrolę serologiczną przeprowadzono u 360 szczepionych, w ykonując bada­
nie w  dniu szczepienia i w  8 tygodni później. U  585 osób badano w ydalan ie w irusa. 
Obecność przeciw ciał badano testem  neutralizacyjnym  (technikę w ykonania testu  
podano w  pracy). Za skutecznie zaszczepione uw ażano te osoby, u których m iano  
przeciw ciał przeciw  danemu szczepow i w irusa wzrosło co najm niej 4-krotnie, albo 
gdy stw ierdzano w ydalanie w irusa w  stolcu przez kilka dni. U  w iększości osób w y ­
dalających w irusa m iano w zrosło 4-krotnie i  w ięcej. W zrost m iana był jednakow y  
u osób szczepionych uprzednio szczepionką Salka i nieszczepionych.

W ydalanie w irusa przedstaw iało się następująco:
Osoby ze w zrostem  m iana 10. dzień 30. dzień 60. dzień
Typ I 167 70% 30% . 5%
Typ II 72 26°/o 10°/o 0°/o
Typ III 202 84% 31% 4%

441 70% 27% 4%
Ocena szczepień przez autora jest pozytyw na. U  220 dzieci w  w ieku szkolnym  

(9— 12 lat) stw ierdzono w ysok ie m iano przeciw ciał przeciw  w szystk im  trzem  szcze­
pom, a tylko 2 nie m iało p rzeciw ciał przeciw  typow i II. Przed szczepieniam i tylko  
50% tych dzieci posiadało przeciw ciała. W ciągu 2 m iesięcy po szczepieniach w  śro­
dow isku szczepionych n ie zaobserw owano zachorow ań na poliomyelit is .

1. Woloszczuk

WIESENER H., LENNARTZ H., ENDERS-RUCKE G.: Szczepienia przec iw  p o ­
lio os łabionym  wirusem .  Dtsch. Med. Wschr., 1961, 86, 22, 1084— 1088.

Inaktyw ow ana szczepionka przeciw ko polio  nie znalazła w  N iem czech szerokiego za ­
stosow ania, gdyż 3-krotnym  szczepieniem  objęto zaledw ie 25% w ezw anych osób. 
W m aju 1960 r. postanowiono w prowadzić w  B erlin ie Zachodnim  szczepienia (łoustne 
osłabionym  w irusem . Uodporniono ogółem  279 914 osób. U  139 dzieci przeprow adzili 
autorzy badania k liniczne, serologiczne i w irusologiczne. N ie obserw ow ali oni po­
w ik łań  poszczepiennych. U  szczepionych stw ierdzili w yższe m iano przeciw ciał n iż po  
szczepionce inaktyw ow anej. B adaniem  kału, w ym azów  i popłuczyn z gardła u obser­
w ow anych dzieci nie stw ierdzono w irusów  polio  przed szczepieniem , natom iast póź­
niej, w  badaniach do 21. dnia w ykryw ano je często, zw łaszcza typ  I i III. D otyczyło  
to  szczególnie dzieci m łodszych w  w ieku do lat 5. A utorzy zw racają uw agę na k o ­
nieczność w strzym ania się od szczepień przeciw  polio  przez okres 6 tygodni po szcze­
pieniu przeciw  ospie i gruźlicy. Z przeciw w skazań w ym ien iają  choroby zakaźne, 
dyspepsje, biegunki horm onoterapię. Wg zdania autorów  szczepienia przeciw  polio  
osłabionym  w irusem  pow inny m ieć szersze zastosow anie.

J. A d a m c zyk
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M AGOFFIN, L. R„ LENNETTE E. H., HOLLISTER Jr. С. A., SCHM IDT N. J.:
Badania etiologiczne w  porażennej postaci po liomyelit is .  JAM A, 1961, 175, 4, 269.

W okresie od czerw ca 1955 do grudnia 1957 autorzy przebadali w irusologicznie 358 
chorych w  stanie K alifornia. Badania dotyczyły chorych k ierow anych do szpitala  
z rozpoznaniem  poliom yelit is ,  z objaw am i porażeń m ięśniow ych o różnym  nasileniu. 
U 85% chorych z ciężkim i porażeniam i badaniem  w irusologicznym  potwierdzono za­
każenie w irusem  polio. N atom iast w śród chorych z lekkim  osłabieniem  m ięśniow ym  
w irus polio  w yizolow ano tylko w  21% przypadków. Wśród badanych chorych u 41 
w yizolow ano w irusy non-polio  (Coxsackie  typ  Bo, B 4, B 5, ECHO typ  6, w irus świnki, 
herpes s im p lex  oraz w irus zapalenia m ózgu St. Louis), W tej grupie chorych w  ’/j 
przypadków  stwierdzono nieznaczne osłabienie m ięśniow e, u około 10°/o — porażenia 
średniego stopnia, ale u żadnego chorego nie stw ierdzono ciężkich porażeń. Autorzy 
specjalną uw agę pośw ięcili chorym  z objaw am i porażeń, którzy uprzednio byli szcze­
pieni inaktyw ow aną szczepionką przeciw  poliomyelit is .  U chorych szczepionych  
stw ierdzono częściej zakażenie w irusem  non-polio  niż zakażenie w irusem  polio. A u ­
torzy dochodzą do w niosku że dane statystyczne obejm ują w szystk ie  przypadki po­
rażeń w  grupę etiologiczną poliom yelit is ,  podczas gdy u szczepionych częściej zda­
rzają się zakażenia innym i rodzajam i w irusów . Sytuacja jest trudna do oceny bez  
dokładnie przeprowadzonej dokum entacji w irusologicznej.

A. Rusinowa

SCHOEN H., WUEST H.: Badania nad ep idem ią w irusow ego zapalenia w ą tro by
Dtsch. Med. Wschr., 1961, 86, 7, 281.

A utorzy dzielą się sw ym i spostrzeżeniam i o przebiegu epidem ii w irusow ego zapa­
lenia wątroby (w. z. w.) w e w si dość zaniedbanej pod w zględem  sanitarnym . M iejsco­
wość ta miała 1800 m ieszkańców , w  tym  460 dzieci do 14 r. życia. W. z. w. rozpoz­
nano u 185 osób, w  tym  u 157 dzieci do 14 r. życia, przew ażnie w  w iek u  od 4— 6 
i 12— 13 lat. C iekaw ostką epidem iologiczną było stw ierdzenie, że najw iększa liczba  
zachorow ań przypadała na m aj-czerw iec-lip iec i że postać bezżółtaczkow a w ystąpiła  
aż w  69% przypadków . Z objaw ów  klinicznych autorzy w ym ieniają: brak łaknienia  
w  100%, osłabienie, szybkie m ęczenie się, m dłości i w ym ioty w  85%, świąd skóry 
w  3%, a bilirubinurię i w zm ożoną urobilinogenurię w  50%; w  żadnym  przypadku nie 
stw ierdzono bólów  m ięśniow ych, w zględnie stawow ych.

Badania porów nawcze aktyw ności transam inazy glutam ino-szczaw iooctow ej (GOT) 
transam inazy glutam ino-pirogronow ej (GPT), dehydrazy kw asu m lekow ego i sorbit- 
dehydrazy w  surow icy krw i pozw oliły  na w ysun ięcie  w niosku, że dla celów  rozpoz­
naw czych i epidem iologicznych najw iększą wartość przedstawia określanie poziomu 
G PT w  surow icy. W przypadkach w. z. w. bez pow ikłań praw idłow e w artości GPT  
stw ierdzono po 4— 8 tygodniach. D łużej utrzym ujące się podw yższone w artości GPT 
św iadczą o przew lekaniu się procesu chorobowego. Próba tym olow a może m ieć po­
m ocnicze znaczenie w  rozpoznaniu tylko w  pierw szym  okresie choroby, natom iast 
nie ma istotnego znaczenia w  rokowaniu. Zdaniem  autorów  w  rozpoznaniu w. z. w. 
należy uw zględnić przede w szystk im  badanie moczu (bilirubina, urobilinogen), okre­
ślanie aktyw ności GPT w  surow icy oraz próbę tym olow ą w  ostrym  okresie choroby 

Jako najkrótszy okres w ylęgania w. z. w . autorzy w ym ieniają  14 dni.
Na podstaw ie badań pom ocniczych i w yw iadów  epidem iologicznych autorzy do­

chodzą do wniosku, że w epidem ii chodziło o zakażenia drogą kontaktu oraz że 
oprócz stw ierdzonych 185 zachorow ań co najm niej 20% m ieszkańców  przeszło w. z. w  
bezobjawowo. A naliza „epidem ii rodzinnych” w ykazała, że liczba przypadków  w zra­
stała proporcjonalnie do liczby dzieci w  rodzinie. Z przyczyn bliżej nie w ym ien io­
nych zastosow ano gam m aglobulinę dopiero po w ygaśnięciu  epidem ii. W strzykiwano
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ją po 0,02 m l/kg dzieciom , które n ie przechodziły  w . z. w. A utorzy są ostrożni w  oce­
nie skuteczności tego postępow ania zapobiegaw czego, ale w ypow iadają się za poda­
w aniem  gam m aglobuliny oraz za obow iązkow ym  zgłaszaniem  zachorowań na w. z. w.

J. Hornik

BENEDIKT A.: D w a p r z y p a d k i  wrodzonego w irusow ego  zapalenia w ą tro b y  
u w cześn iaków .  D as deutsche G esundheitsw esen , 1960, 15, 45, 2225.

Począw szy od 4. m iesiąca ciąży płód może odpow iedzieć na zakażenie bakteryjne  
lub w irusow e objaw am i klin icznym i podobnym i do objaw ów  u dorosłych. Z punktu  
w idzenia m echanizm u zakażenia należy wrodzone zapalenie w ątroby uw ażać za se-
ru m h e p a t it is .

Autorka pracy donosi o 2 przypadkach wrodzonego w irusow ego zapalenia wątroby  
u w cześniaków . U jednego rozpoznanie ustalono na podstaw ie w yników  badań pra­
cow nianych i obraza klinicznego. Po 4*/2 m iesięcznym  leczeniu w ypisano dziecko ze 
szpitala w  dobrym  stanie. W drugim  przypadku dziecko było podejrzane o wrodzone 
w irusow e zapalenie w ątroby na podstaw ie obrazu klin icznego i obciążającego w y ­
w iadu epidem iologicznego (rodzice przeszli w irusow e zapalenie w ątroby). W 16. dniu  
życia pomimo in tensyw nego leczenia, dziecko zmario. Sekcja zw łok i badanie h isto­
patologiczne w ykazały  m arskość w ątroby i tym  sam ym  potw ierdziły słuszność roz­
poznania w stępnego.

J. Hornik

HUGONOT R.. DELONS S., FULCRAND G., FOISSAC-GEGO UX Rh.: O stry  
żó ł ty  zan ik  w ą tro b y  w  przebiegu w irusowego Zapalenia w ą tro b y  w  Maroku. 
Buli. et M em. de la Soc. med. des Hop. de Paris, 1961, 77, 7—8, 215— 222.

Na podstaw ie obserw acji 26 chorych (17 kobiet ciężarnych, 6 kobiet n ieciężarnych i 3 
m ężczyzn) oraz obszernego p iśm iennictw a św iatow ego autorzy dochodzą do w niosku, 
że przyczyną ostrego, ciężkiego przebiegu w irusow ego zapalenia w ątroby w  przypad­
kach ciąży jest stan n iedożyw ienia chorej (w szystkie przypadki dotyczyły ludności 
m uzułm ańskiej), w ielorództw o, w spółistn iejące zakażenia przewodu pokarm owego  
oraz zaburzenia w  w ydzielaniu  gruczołów  dokrew nych. Zdaniem  autorów  n iew ątp li­
w y w p ływ  na przebieg choroby ma charakter epidem ii. I tak  w  okresie obserw acji 
poczynionych przez autorów  (1958— 59 r.) notowano w yraźne nasilen ie epidem ii w  D a- 
karze. Spośród 17 obserw ow anych kobiet ciężarnych tylko w  2 przypadkach udało 
się utrzym ać dziecko przy życiu i ty lk o  w  jednym  przypadku nastąpiło w yleczen ie  
z utrzym aniem  ciąży. Zdaniem  autorów  w szelk ie leczenie objaw ow e poczynając od 
horm onów kory nadnerczy poprzez kw as glutam inow y, hypertoniczny roztw ór g li- 
kozy, antybiotyki, przetaczanie krw i i plazm y ludzkiej, w yciągi w ątrobowe, duże 
daw ki w itam iny C, elektrolity , gam m a globulinę, koagulanty, hem odializę aż do 
przerw ania ciąży  jest zawodne. W celach zapobiegaw czych autorzy zalecają stosow a­
nie w szystk im  kobietom  ciężarnym  gam m a globuliny co dwa m iesiące poczynając 
od 3. m iesiąca ciąży.

M. K o w a lc zyk

HUGONOT R„ JEGO J„ LATAPIE I. L. i F O IS S A C -G E G O U X  Rh.: Leczenie  
am eb ia zy  je l i to w e j  jednorazowym, podaniem  sulfatu parom om ycyn y .  Buli. et 
Mem. de la  Soc. med. des Hóp. de Paris, 1961 77, 7—8 , 211—215.

Autorzy podają w yn ik  leczenia parom om ycyną (S trep tom yces  r imosus parom om yci-  
nus)  am ebiazy jelitow ej oparte na obserw acji 150 chorych w  okresie od lipca 1959 r. 
Su lfa t parom om ycyny podaw any drogą doustną nie ulega w chłanianiu z jelita, po po-
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daniu zaś drogą pozajelitow ą w ykazuje silne działanie toksyczne na n. VIII i kanaliki 
nerkow e. D ziałanie przeciw am ebow e zarówno in v i t ro  jak i in v iv o  jest znacznie 
siln iejsze od innych antybiotyków . Doskonale jest znoszony przez chorych. Podaje się 
w  daw ce 1,0 g./dobę dla dorosłych i 20 m g /l kg w agi/dobę dla dzieci w  ciągu 5 dni 
z pow tórzeniem  kuracji po pew nej przerwie. Brak popraw y w ystępuje tylko w  6°/« 
przypadków  po p ierw szej kuracji i w  1—2% po drugiej. D ziałanie na pasożyty  
w sp ółistn iejące obserw uje się jedynie w  stosunku do protozoa, lamblii,  tr ichomonas
i chilomastit ,  lecz w  znacznie słabszym  stopniu niż na ameby. D aw ki przeciw bakte- 
ryjne m uszą być 8— 10-krotnie w iększe od daw ek przeciw am ebow ych. W postaciach
o przebiegu ostrym  i podostrym  poprawa w ystępu je zaw sze, w  przew lekłych  zaś 
ty lko w  50% przypadków. N ie stosow ano leku w  postaciach am ebiazy pozajelitow ej 
w obec n iew chłan ian ia  się go z przewodu pokarm owego. W 35 przypadkach am e­
biazy jelitow ej o przebiegu ostrym , podostrym  i przew lekłym  autorzy zastosow ali 
parom om ycynę w  daw ce 4,0 jednorazowo, uzyskując popraw ę k liniczną i laborato­
ryjną u w szystk ich  chorych. O ile  parom om ycyna w niosła  n iew ątp liw y postęp w  le ­
czeniu am ebiazy jelitow ej, to  w  postaciach pozajelitow ych am ebiazy lekiem  z w y ­
boru pozostaje em etyna oraz preparaty arsenu, bizm utu i jodu. W zapobieganiu am e­
biazy parom om ycyna w ydaje się być lekiem  idealnym , a le  sprawa ta w ym aga jesz­
cze dłuższej obserw acji w  w iększym  środowisku.

M. K o w a lc zyk

SPONER W.: Salm onelozy a p rze w lek le  choroby w ą tro b y  i układu żółciowego. 
Zschr. f. ges. inn. Med. u. Grenzg., 1961, 16, 5, 203—210.

A utor na podstaw ie dość bogatego p iśm iennictw a oraz w łasnego dośw iadczenia  
stw ierdza, że liczba gatunków  pałeczek z grupy Salmonella  stale się pow iększa i że 
duża część populacji jest nim i zakażona. Zgadza się ze stanow iskiem  reprezentow a­
nym  głów nie przez Seidla, że w szystkie gatunki Salm onella  są chorobotwórcze i że 
podział ich na gatunki w ystępujące tylko u ludzi w zględnie tylko u zw ierząt i p ta­
ków  stracił na aktualności. Chorobotwórczość pałeczek z grupy Salmonella  zależna  
jest od odczynow ości m akroorganizm u i od m asy liczby atakujących go drobno­
ustrojów .

Autor, chcąc przekonać się czy przew lekłe choroby w ątroby i układu żółciow ego  
oraz niejasne stany chorobowe przebiegające z dolegliw ościam i ze strony nadbrzusza 
nie są następstw em  zakażenia salm onelam i, przeprow adzał w  tym  kierunku badania 
zarów no wśród chorych w  klin ice, jak i leczonych am bulatoryjnie. W każdym  przy­
padku w ykonano k ilkakrotnie posiew y z kału, treści dw unastniczej oraz odczyn Gru- 
bera-W idala. W ten sposób w  latach 1955— 1959 udało się autorow i ustalić rozpoznanie 
'salm onelozy wśród om aw ianych  chorych w  36 przypadkach, w  tym  w  13 przypad­
kach leczonych am bulatoryjnie. 6 chorych w ypisano z k lin ik i jako nosicieli pałeczek  
Salmonella.

A utor zwraca uw agę, że salm onelozy w yw ołane S. E nteri tid is  W rocław  (S. typh i  
m u riu m ) m iały  szczególnie ciężki przebieg, natom iast niektóre przypadki duru 
brzusznego, zw łaszcza w śród przeszczepionych, przebiegały lekko, skąpoobjawowo. 
Jako ciekaw ostkę podkreśla, że u 5 chorych stw ierdził zm iany w  układzie krw iotw ór­
czym  (szpiku kostnym ). Spraw ą otw artą pozostaje czy salm oneloza w  tych przypad­
kach jest schorzeniem  pierw otnym  czy w tórnym , w ydaje się jednak, że zaburzenia  
w  erytro- i leukopoezie usposobiają do salm oneloz.

J. Hornik

BARIETY M„ COURY Ch., THIBAULT Ph., LAMELIN J. P.: Leptospiroza  
psia w  postaci gorączkow ej z  zapaleniem  opon m ózgow ych  i zapalen iem  jago- 
dówki.  B uli. et Mem. Soc. Med. Hop. Paris, 1961, 77, 1/2, 42.

A utorzy opisują ciekaw y przypadek leptospirozy w yw ołanej przez L. canicolae. Chory 
przybył do klin ik i w  3 dniu choroby z powodu gorączki do 41°, w strząsających dresz-
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czy, nieznacznych objaw ów  oponowych, bólów  m ięśniow ych i staw ow ych, zw łaszcza  
w  obrębie kończyn. B adaniem  okulistycznym  stw ierdzono m ały krw otok na dnie 
oka. W czasie leżenia w  k lin ice dołączyły się objaw y psychiczne trw ające 48 godz. 
W płyn ie m ózgow o-rdzeniow ym  stwierdzono pleocytozę 305 kom. w  1 ml (50% lim ­
focytów ), podw yższony poziom białka. W krótce potem  w ystąp iło  gw ałtow ne obn iże­
nie ostrości wzroku. Badanie okulistyczne w ykazało zapalenie jagodów ki. Po m ie­
sięcznym  leczeniu (aspiryna-penicylina) zm iany oczne cofnęły  się całkow icie, płyn  
m ózgow o-rdzeniow y znorm alizow ał się. Badanie serologiczne dało odczyn dodatni 
z L. canicolae  w  m ianie 1 : 10 000. Autorzy opierając się na p iśm iennictw ie, om a­
w iają  ep idem iologię L. canicolae  oraz leczenie. Z wracają uw agę na m ożliw ość tła  
leptospirow ego w  przew lekłym  zapaleniu jagodówki.

J. K ucharska

ZIMAK V., FOSENBAUEROVA E., PEYCHL L,: Poszczepienne zapalenie  
mózgu.  Cas. lek. ćesk., 1961, 100, 9, 264.

Autorzy opisują 5 przypadków  poszczepiennego zapalenia mózgu u dzieci od 6— 8 
lat. N ajcięższy przebieg stw ierdzili u 7 -letn iej dziew czynki z obciążającym  w y w ia ­
dem rodzinnym  (choroba psychiczna), szczepionej po raz pierw szy. Drugim  czynni­
kiem , który — zdaniem  autorów  —  m ógł w płynąć na ciężkość przebiegu tego przy­
padku, mogła być zbyt krótka przerwa (14-dniowa) pom iędzy szczepieniem  przeciw  
błonicy i szczepieniem  p rzsciw  ospie. U  dwóch dalszych chorych, u których nie 
przyjęły się szczepienia podstaw ow e w  pierw szym  roku życia, przebieg był średnio- 
ciężki. Do rozważań dyskusyjnych nadają się dwa przypadki poszczepiennego za ­
palenia mózgu po rew akcynacji. Jeden z nich zachorow ał w  dniu szczepienia, drugi 
w  m iesiąc po szczepieniu. Choć znane są doniesienia o w czesnych poszczepiennych  
odczynach ze strony układu ośrodkowego, autorzy w ypow iadają się w  pierw szym  
przypadku za zbieżnością szczepienia z innym  zakażeniem  w irusow ym . U drugiego  
chorego — nie w ykluczając innych czynników  etiologicznych — należało m yśleć
o poszczepiennym  zapaleniu m ózgu o lekkim  przebiegu.

W przypadku najcięższym , przebiegającym  z 3 tygodniow ą utratą przytom ności, 
autorzy stosow ali — obok leków  zasadniczych podaw anych w  zapaleniu m ózgu — 
kortyzon i antybiotyki. D odatni w p ływ  takiego postępowania leczniczego daje się 
stosunkow o szybko zauw ażyć.

J. Hornik

POLCAK J., VOKURKA V., SKALOVA М.: N ow e pog ląd y  na etiologię i pa tog e ­
nezę  w rzodzie jącego zapalenia je l i ta  grubego (colit is  ulcerosa).  Cas. lek. ćesk., 
1961, 100, 4, 112.

Etiologia colitis ulcerosa  jest dotychczas niew yjaśniona. Przew aża obecnie pogląd, 
że w  następstw ie autoim m unizacji dochodzi do odczynu hyperergicznego. N ależało­
by w yjaśnić, jakie czynniki w pływ ają na to, że tkanka jelita  grubego nabyw a w ła ­
ściw ości antygenow e i zdolności reagow ania na procesy im m unologiczne. Zostaje 
sprawą otw artą, czy mam y do czynienia z wrodzoną nadw rażliw ością jelita  gru­
bego, które pod w pływ em  zaburzeń w  gospodarce enzym atycznej lub w  układzie  
nerw ow c-horm onalnym  daje obraz colitis  ulcerosa, czy też  chodzi o jakiś pierw otny  
czynnik etiologiczny i w tórną autoim m unizację.

Na podstaw ie w łasnych  dośw iadczeń, w  tym  też określania m iana autoprzeciw - 
ciał, autorzy są zdania, że w rzodziejące zapalenie jelita  grubego jest zespołem  w y ­
w ołanym  zm ianą w arunków  im m unologicznych. N aw et po radykalnym  usunięciu  
jelita  grubego autorzy m ogli stw ierdzić autoprzeciw ciała tak długo, dopóki w  ustroju  
nie dochodziło do pew nej rów now agi im m unologicznej. W w iększości spostrzeganych  
przypadków  colitis ulcerosa  autorzy znaleźli podw yższony poziom  frakcji gam m a- 
globulinow ej w  surow icy krwi, zw łaszcza w  okresie zaostrzenia. Odczyny serolo­



450 Streszczenia Nr 4

giczne w ykonyw ane z gam m aglobulinam i, w ydzielonym i przy pomocy elektroforezy, 
pokryw ały się z odczynam i w ystępującym i po zadziałaniu pełną surow icą. Fakt ten  
św iadczy o tym , że autoprzeciw ciała przenoszone są gam m aglobulinam i.

W przebiegu w rzodziejącego zapalenia jelita  grubego spotyka się stosunkowo  
często zespoły objaw ow e w yw ołane hyperergicznym  odczynem  tkankow ym  (kolage- 
nozy). Wobec tego, że u tych  chorych w ykryto w e frakcji gam m aglobulinow ej tzw  
lupus ery th em atodes  fac tor  i rheum ato id  fac tor o w łaściw ościach  przeciw ciał, auto­
rzy podchodzą do kolagenoz jako do zespołów  w yw ołanych  autoim m unizacją. Wraz 
z usunięciem  jelita  grubego ustępują rów nież i  pow ikłania z grupy kolagenoz.

J. Hornik

BOE J., OVSTHUS O.: U kład  p ro perdyn y .  Poziom  p ro p erdyn y  w  surowicy  
w  chorobach zakaźnych.  A cta Med. Scand., 1961, 169, 4, 423—432.

Autorzy podają w yn ik i badania poziom u properdyny w  surow icy krw i chorych na 
choroby zakaźne. M ateriał obejm uje 37 chorych, w  tym  4 na m eningokokow e zapale­
nie opon m ózgow o-rdzeniow ych, 4 na pneum okokow e, 2 na zapalenie opon m ózgo­
w o-rdzen iow ych  w yw ołane przez H. influenzae,  9 na w irusow e zapalenie opon
i m ózgow ia, 7 z posocznicą gronkow cową, 11 z pneum okokow ym  zapaleniem  płuc.

U 3 chorych na m eningokokow e zapalenie opon stw ierdzili n isk ie w artości pro­
perdyny w  czasie choroby, utrzym ujące się naw et długi czas po w yzdrow ieniu. 
U 1 chorego poziom  properdyny początkow o nisk i podniósł się w  okresie zdrow ie­
n ia do w artości praw idłow ych, a naw et w yższych. Podobnie zachow yw ał się poziom  
properdyny u chorych na pneum okokow e zapalenie opon i w yw ołane pałeczką  
in fluenzy.

W w irusow ym  zapaleniu opon i m ózgow ia uzyskali autorzy krańcow o różne 
w yniki: od m iana bardzo niskiego, do znacznie przekraczającego w artości praw i­
dłow e (14 j/m l). Poziom  properdyny u poszczególnych chorych utrzym yw ał się przez 
cały  czas bez zm ian. Autorom  nie udaio się w ykazać zależności m iędzy poziom em  
properdyny a przebiegiem  choroby.

Spośród 7 chorych z posocznicą w yw ołaną przez gronkow iec złocisty u jednych  
poziom  properdyny był niski, u innych w ysoki, ale przez cały czas choroby jedna­
kow y. U l i  chorych z pneum okokow ym  zapaleniem  płuc stwierdzono różne w ar­
tości properdyny, od nisk ich  do bardzo w ysokich. U jednego z tych chorych m iano  
properayuy w zrastało stale aż do w yzurow ienia. N a podstaw ie obserw ow anego m a­
teriału  am orzy uw ażają, że badanie poziom u properdyny nie m a dużego znaczenia  
ani diagnostycznego, аш prognostycznego.

S. K ęd ro w a

VENGER N.: N agły zgon po w s tr zykn ięc iu  brom sulfofta le iny  w  p rzypa dk u  
d ych a w icy  oskrze low ej.  JAMA, 1961, 175, 6, 506.

Autor opisuje nagły zgon po dożylnym  w strzyknięciu  brom sulfoftaleiny (BSF). P a­
cjent zg .osu  się do szpitala z powodu dychaw icy oskrzelow ej. Pow iększenie w ą ­
troby, a w  w yw iadzie przew lekły alkoholizm  uw ażano za w skazanie do w ykona­
nia prooy Bb'i', której u chorego uprzednio nie w ykonyw ano. B SF w strzyknięto do­
żyln ie w  ilobci 5 m g/kg w agi ciała w ciągu 1 m inuty. W m om encie w yciągania  igły  
chory poczuł n iesm ak w  ustach, uczucie „rozsadzania” w  g łow ie i ciepła w  całym  
ciele, t o  chw m  w ystąp iła  sinica, skurcz oskrzeli, siridor i siabe drgawki kloniczne. 
M imo zasiObOwania adrenaliny, Uenu, sztuczne^0 oddychania, m asażu serca, chory 
zm arł Wbroa objaw ów  zapaści.

Poniew aż chory uprzednio nie stykał się  nigdy z BSP*, jest to  przypadek reakcji 
nie anafiiak iycznej, a raczej aiiainaki,oiuaiuej. Badanie pośm iertne nie w ykazało  
obecności w surow icy krw i precypuyn krążących (met. Ouchterlony). A utor cytuje
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piśm iennictw o dotyczące 11 przypadków  ciężkich odczynów  po w strzyknięciu  BSF  
(5 zgonów). Próba BSF ma w ielk ą  w artość kliniczną, w  ocenie czynności w ydaln i- 
czej w ątroby jest niezastąpiona, m usi być jednak stosow ana z dużą ostrożnością. 
N ajsłabsze choćby objaw y kliniczne lub eozynofilia  tow arzyszące poprzedniem u  
w strzyknięciu  BSF pow inny być uw ażane za przeciw w skazanie. Tak sam o nie n a ­
leży w ykonyw ać dożylnego w strzyknięcia  BSF u chorych z dychaw icą oskrzelową, 
gdyż objaw y anafilaktyczne dotyczą głów nie układu oddechowego. Zm niejszenie  
ilości w strzykniętej B SF z 5 m g/kg do 2 m g/kg nie zapobiega w strząsow i. P odaw a­
n ie  początkow o 1 m l roztworu, a po kilku m inutach dopiero całej ilości płynu  
utrudnia interpretację w yniku i m oże w łaśn ie  spow odować reakcję anafilaktyczną. 
N ajsłuszniejsze w ydaje się w strzyk iw anie pow olne (5 i w ięcej m inut), szczególnie  
w  przypadkach, w  których na podstaw ie w yw iadu  m ożna się spodziewać reakcji 
alergicznej.

H. Poznańska

BOEREMA J., BRUM M ELKAM P W. H.: Leczenie  inhalacjam i t len o w ym i z a ­
każeń  beztlenow cam i.  Pr. Med., 1961, 69, 10, 439.

Autorzy opisują trzy przypadki zgorzeli gazow ej, z których dwa zostały potw ier­
dzone badaniem  bakteriologicznym . L eczenie polegało na tzw . „kąpieli gazow ej w e ­
w nętrznej”, czyli um ieszczeniu chorego w  komorze tlenow ej pod ciśn ieniem  2 atm. 
na okres około dwu godzin w  ciągu kilku dni.

W yraźna poprawa ogólna i m iejscow a w ystępow ała już po pierw szym  zabiegu, 
po 3—4 dniach takiego postępow ania chorzy znajdow ali się poza niebezpieczeń­
stw em . N aw rotów  u opisanych chorych n ie obserw owano.

M. K o w a lc zy k

FABRE A.: D iagnostyczna próba p ły tk o w a  w  mononukleozie zakaźnej.  La 
Presse Med., 1961, 69, 23, 1028.

A utor przytacza pracę Wollnera  (1955), który stw ierdził inaktyw ujące działanie  
papainy na receptory przeciw ciał m ononukleozy zakaźnej w  krw inkach barana. 
K rw inki inaktyw ow ane papainą są porów nyw ane z krw inkam i n ieinaktyw ow any- 
mi. Prace innych autorów  potw ierdziły  spostrzeżenia Wollnera. Autor dokładnie 
opisuje m etodykę w ykonyw ania odczynu, opartego na spostrzeżeniach Wollnera
i dochodzi do w niosku, że próba płytkow a jest szybką i dokładną m etodą diagno­
styczną w  m ononukleozie zakaźnej.

A. Grabiński

DUNCAN I. В. R., HUTCHISON J. G. P.: Zakażenie  ty p e m  3 adenow irusów  
z  o b ja w am i żo łą d ko w o- je l i tow ym i.  Lancet, 1961, 7176, 530.

A utorzy opisują zakażenie typem  3 adenow irusa, które objęło 5 rodzin m ieszkają­
cych w  sąsiedztw ie. Okres w ylęgania w ynosił 4 dni. Sądząc z dużego rozprzestrze­
nienia się zakażenia w  obrębie tej sam ej rodziny, a naw et wśród m ieszkańców  są­
siednich domów, zakaźność w irusa jest bardzo duża.

Wśród objaw ów  chorobow ych dom inowa'o ogólne złe poczucie, znużenie, sen- 
nosć, objaw y ze strony przewodu pokarm ow ego (bóle brzucha, nudności, w ym ioty, 
biegunka, utrata łaknienia); u n iektórych chorych w ystąp iło  zapalenie gardła i spo­
jów ek z gorączką trw ającą do 7 dni. Jedenastu członków  2 rodzin przebadano do­
k ładnie bakteriologicznie i w irusologicznie. W posiew ach stolca, popłuczyn z jam y  
ustnej i w ym azów  treści worka spojów kow ego nie w ykryto bakterii patogennych, 
natom iast w yizolow ano typ 3 adenow irusa od 7 osób. W 1 przypadku wykonano
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odczyn w iązania dopełniacza i te s t neutralizacji w irusa, uzyskując po 14 dniach 
w zrost m iana przeciw ciał dla typu 3 adenow irusa w  obu tych odczynach.

S. K ądrow a

McKERROW С. B„ OLDHAM P. D., THOMSON S.: A n tyb io tyk i  a p rze z ię ­
bienie. Lancet, 1961, 7170, 185.

Założeniem  pracy było stw ierdzenie, czy antybiotyki podane na początku przezię­
bienia skracają okres choroby przez zapobieganie w tórnym  zakażeniom  bakteryjnym .

W tym  celu autorzy podzielili badanych na dw ie grupy: 1) byłych górników  z p y ­
licą płuc i 2) dotychczas zdrowych dorosłych obu pici. W każdej grupie część cho­
rych otrzym yw ała pastylk i „placebo”, a część pastylk i zaw ierające 15 m g antyb io­
tyku (tetracykliny, oxyterracyny lub chlorom ycetyny). D aw ka dobowa w ynosiła
3 pastylki. U  osób otrzym ujących „placebo” stwierdzono w yleczen ie w  ciągu 3 dni 
w  23°/o, zaś u otrzym ujących antybiotyk w  50°/o, przy czym  w ynik  ten u chorych obu 
grup był jednakow y. A utorzy nie zauw ażyli, ażeby antybiotyki przyśpieszały w y le ­
czenie n ieżytów  oskrzeli u chorych z pylicą  płuc.

A utorzy są zdania, że antybiotyki mogą skracać czas przeziębienia. Najbardziej 
skuteczne antybiotyki i daw ki optym alne n ie zostały jeszcze ustalone.

S. K ęd ro w a

E r r a t a
W num erze 3, tom  XV, rok 1961 w kradły się następujące błędy, za które R edak­

cja P. T. C zytelników  przeprasza

szu od dołu.
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