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W o l f  Szm uness

ANALIZA EPIDEMII ZAKAŹNEGO ZAPALENIA WĄTROBY
NA TERENIE W IEJSKIM  1

Z Woj. Stacji San.-Epid. w  L ublinie 
Dyrektor: dr C. Horoch  

i z Instytutu  M edycyny Pracy i H igieny Wsi 
Dyrektor: prof. dr J. Parnas

Na początku października 1960 r. Woj. Stacja San.-Epid. w Lublinie 
została zawiadomiona o licznych zachorowaniach na zakaźne zapalenie 
w ątroby (ZZW) wśród dzieci szkoły podstawowej we wsi Aleksandrówka, 
pow. Kraśnik. Na miejscu, wśród uczniów i nauczycieli stwierdzono k il
kanaście zachorowań o typowych objawach klinicznych, a wśród innych 
mieszkańców wsi zachorowania podejrzane o poronną postać ZZW.

Wieś Aleksandrówka jest położona w południowo-zachodniej części wo
jewództwa, w odległości około 80 km  od m. Lublina i 30 km  od najbliż
szego m iasta powiatowego. Jest to wieś uboga i zaniedbana. W 95 zagro
dach chłopskich zam ieszkuje 469 osób. S tan zaopatrzenia ludności w wodę 
pitną — zły, wieś posiada jedynie 6 studzien płytkich, w związku z czym 
ludność często korzysta z wody zanieczyszczonych sadzawek. Miejscowa 
szkoła podstawowa, do której uczęszczały również dzieci z pobliskiej wsi 
W ęglinek, mieści się w czterech w ynajętych izbach mieszkalnych. Z uwa
gi na zupełny brak  dróg, ludność wsi w  ciągu wielu miesięcy bywa od
izolowana od świata zewnętrznego. Pod względem m ajątkow ym  przew a
żają gospodarstwa małe (2—3 ha), brak dodatkowych źródeł utrzym ania.

W celu ustalenia dokładnej liczby chorych, zebrania danych epidemio
logicznych oraz epidemiologicznego opracowania ognisk, ekipa składająca 
się z epideriniologa, in tern isty  i pielęgniarki trzykro tn ie odwiedziła wszy
stkie zagrody (9. X., 20. XI., 6. I.). Podczas tych w izytacji badano k li
nicznie osoby wykazujące objawy chorobowe, u osób podejrzanych o bez- 
żółtaczkową lub poronną postać ZZW pobierano krew, którą badano na 
obecność urobiliny oraz wykonywano próbę tymolową. 73% chorych na 
postać typową hospitalizowano, a chorych podejrzanych o postać poronną 
w większości wypadków pozostawiono w domu. W dniach 2. i 3. X. uod
porniono gamma globuliną wszystkie dzieci w  wieku od 6 mies. do 14 lat 
(ogółem 111 dzieci), stosując dawkę 0,03 ml na 1 kg wagi ciała.

Sporządzono spis całej ludności. Badano w arunki sanitarne i bytowe.

W ywiady przeprowadzone z ludnością wykazały, że w  ciągu ostatnich 
kilkunastu lat wieś była prawdopodobnie wolna od zachorowań na ZZW,
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pojedyncze zachorowania na żółtaczkę (5 przyp.) obserwowano w okre
sie przedw ojennym  i w czasie okupacji. Na początku lipca 1960 r. u jed 
nego z mieszkańców wsi wystąpił naw rót ZZW, chorobę tę przebył on 
w więzieniu w lu tym  tego roku. Następne zachorowania zarejestrow ano 
pod koniec lipca (2 przyp.) i w sierpniu (3 przyp.). Chorzy ci byli w bez
pośredniej lub też pośredniej styczności z w. w. przypadkiem . W połowie 
września doszło do licznych zachorowań wśród uczniów miejscowej szko
ły podstawowej; pod koniec miesiąca epidemia ogarnęła niem al wszystkie 
klasy, a na początku października krzywa epidemiczna osiągnęła punkt 
szczytowy.

Wśród ludności dorosłej, jak również dzieci w wieku przedszkolnym  
epidemia rozwijała się w tem pie powolniejszym, wzrost krzyw ej nastąpił 
pod koniec września, największe nasilenie zachorowań — w końcu paź
dziernika, a pojedyńcze przypadki rejestrow ano jeszcze w listopadzie 
i grudniu. Ogółem zachorowało na typową żółtaczkową postać ZZW 65 
osób, tj. 13,8% ludności, w tym  31 uczniów szkoły, 30 dorosłych i 4 dzieci 
do lat 7. Ponadto 10 zachorowań zanotowano w W ęglinku wśród dzieci, 
k tóre uczęszczały do szkoły w Aleksandrówce.

Oprócz wym ienionych zachorowań stwierdzono również liczne przypad
ki, podejrzane o postać poronną. Obraz kliniczny tych zachorowań był 
następujący: ogólne samopoczucie dobre, Vз chorych skarżyła się na bóle 
głowy, zmęczenie i brak apetytu, a niektórzy — na w stręt do jedzenia; 
u 40—45% osób w ątroba była powiększona lub bolesna; tem pera tu ra  cia
ła w granicach norm y. Jedynym  wyraźnie zaznaczonym objawem  choro
bowym było zażółcenie spojówek oczu i podniebienia, k tóre utrzym yw ało 
się w ciągu 7-10-15 dni. W krw i tylko w 7 przypadkach stwierdzono pod
wyższony poziom bilirubiny i dodatni wynik próby tymolowej. W yżej 
wym ienione osoby pracowały lub uczęszczały do szkoły i same niew ątpli
wie nie zwróciłyby się do lekarza. W ykryto je w  toku badań epidemiolo
gicznych. Poronne zachorowania stwierdzono u 66 osób, 17 wśród uczniów 
szkoły i 49 — wśród pozostałej ludności (rye. 1). Ogółem na typową i po
ronną postać ZZW zapadło 27,9% ludności wsi. Jest to jeden z najw yż
szych wskaźników notowanych dotychczas na terenie wiejskim  Lubel
szczyzny.

Najwyższy współczynnik zapadalności stwierdzono w grupie wieku 
7 — 14 lat — 43,0% licząc tylko postacie typowe oraz 71,6%, jeśli 
uwzględni się zachorowania poronne. W grupie osób dorosłych (po
nad 19 lat) zapadalność w ynońła odpowiednio 9,0% i 27,1%, natom iast 
stosunkowo słabo zaatakowaną była grupa wieku 0-6 lat. Zapadalność 
wśród kobiet, zwłaszcza dziewczynek w wieku 7— 14 lat, była wyższa niż 
wśród mężczyzn (tab. I).

Ogółem do miejscowej szkoły podstawowej uczęszczało 84 uczniów, na 
typową postać zachorowało — 41 uczniów (razem z dziećmi ze wsi Węg- 
łinek), na postać poronną — 17 tj. razem  69% wszystkich dzieci. Począt
kowo zachorowania były skoncentrowane przeważnie w klasach II i V, 
k tóre mieściły się w  jednym  budynku mieszkalnym, ale wkrótce epide
mia ogarnęła wszystkie pozostałe klasy, mieszczące się w trzech innych 
budynkach. W każdej z siedmiu klas zarejestrow ano od 6 do 11 przypad
ków, różnice w odsetkach zapadalności były nieznaczne.

Cechą charakterystyczną epidemii był szeroki zasięg zachorowań na 
teren ie całej wsi (ryc. 2). Dotyczyło to nie tylko zachorowań wśród ucz
niów, co dla epidem ii szkolnej jest rzeczą naturalną, ale i tych przypad-
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fców, k tóre bezpośrednio z ogniskiem szkolnym  nie były powiązane. Tylko 
pierwsze zachorowania, zarejestrow ane w lipcu, sierpniu i częściowo 
wrześniu, zlokalizowane były blisko siebie, później nie można było usta
lić związków epidemiologicznych pomiędzy poszczególnymi przypadkami.

Ryc 1. D ynam ika zachorowań typow ych  i poronnych w g tygodni (razem z uczniam i
ze w si W ęglinek)

Pragnęliśm y ustalić, jak i w pływ na zapadalność poszczególnych grup 
ludności wyw ierały w arunki sanitarno-bytow e. Ponieważ stan zaopatrze
nia w wodę pitną był jednakowo zły dla całej ludności, w ybrano dla ba-

T a b e l a  I
Zapadalność na typow ą i poronną postać ZZW w g płci i  w ieku



dania następujące param etry: liczebność rodziny, gęstość zaludnienia izb, 
przeciętny dochód roczny na 1 członka rodziny, oraz posiadanie własnego 
łóżka. Z ogólnej liczby 95 rodzin, zamieszkujących we wsi, zachorowania 
typowe stw ierdzono w 46 rodzinach (48,4%), zaś zachorowania typowe
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Ryc. 2. R ozm ieszczenie ogn isk  zachorowań na teren ie w . A leksandrów ka

i poronne — w 72 (75,8%). Najwyższą zapadalność zanotowano w rodzi
nach 8-osobowych — 50%, przy przeciętnym  współczynniku wynoszącym 
27,9%. Jednakże należy podkreślić, że ścisłej korelacji pomiędzy liczeb
nością rodziny a zapadalnością jej członków nie stwierdzono. W rodzi-

T a b e l a  II
Liczba zachorowań w  poszczególnych k lasach szkoły  

(razem z dziećm i ze w si W ęglinek)

nach małych (2— 3 os.) zapadalność wynosiła 43—44%, a w rodzinach 
dużych (9-osobowych) zapadalność była znacznie niższa. W jednej 10-oso- 
boWej rodzinie nie stwierdzono zachorowań. To samo ustalono przy ana
lizie zachorowań w tórnych w rodzinach. Grupowe zachorowania, 2 i wię
cej przyp. stwierdzono ogółem w 41 rodzinach (razem 100 przypadków, 
z których w 43 można było podejrzewać zakażenie wewnątrzrodzinne), 
w tym  na postacie typowe — w 16. Przypadki te miały miejsce w ro
dzinach niezależnie od ich liczebności.



Celem zbadania współzależności pomiędzy zapadalnością a gęstością 
zaludnienia izb wszystkie rodziny podzielono na 4 grupy w zależności od 
liczby osób przypadających na 1 izbę. Dla każdej z tych grup  wyliczono 
zapadalność, zachorowalność oczekiwaną (na podstawie s tru k tu ry  wieku 
członków tych rodzin i przeciętnych współczynników zapadalności dla 
poszczególnych grup  wieku) oraz rozkład rodzin wg liczby zachorowań 
w każdej z nich. Nie stwierdzono korelacji pomiędzy wym ienionym i pa
ram etram i. Ogniskowość była praw ie jednakowa we wszystkich grupach 
rodzin, zapadalność w mieszkaniach m niej zagęszczonych była naw et wyż
sza niż w m ieszkaniach bardziej zagęszczonych, a zachorowalność ocze
kiwana w tych ostatnich była nieco wyższa niż rzeczywista.

Analogiczne dane otrzym ano przy opracowaniu wym ienionych para
m etrów  w zależności od stanu m ajątkowego i dochodowości rodzin. We 
wszystkich trzech w yodrębnionych grupach dochodowych zapadalność 
oraz ogniskowość była jednakowa.

Istotne różnice stwierdzono natom iast przy analizie częstości zakażeń 
w śródrodzinnych w zależności od wyposażenia mieszkań w oddzielne łóż
ka dla każdego członka rodziny. Osoby, które spały wspólnie (na 1 łóżku) 
z pierwszym  chorym  w rodzinie, zakaziły się (na postacie typowe i po- 
rone) 2—2,5 razy częściej, aniżeli te, k tóre posiadały łóżko oddzielne 
(tab. III). Fakt ten  stw ierdził również Cyjetanovic  (7) w Jugosławii.

T a b e l a  III
Zachorowania w tórne wśród osób, które posiadały oddzielne łóżka i które spały  

razem z pierw szym  chorym  w  rodzinie 
(dane dotyczą 72 rodzin z przypadkam i pierw otnym i)
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Grupa Spali razem 
z chorymi

Spali
oddzielnie

Razem

Liczba chorych 37 5 42
Liczba zdrowych 161 53 214

R a z e m 198 58 256

n =  1 ; x2 =  3,31; 0 ,05< p < 0 ,10

Dla ustalenia roli, jaką mogły odegrać uprzednio prowadzone zabiegi 
parenteralne, przeprowadzono szczegółowe wywiady w tym  kierunku. 
Stwierdzono, że żadne szczepienia ochronne w 1960 r. nie były na tym  
terenie prowadzone. Jak  wynika z tabeli IV, nie stwierdzono istotnych 
różnic w liczbie chorych wśród osób, k tóre otrzym ały zabiegi w ciągu 
ostatnich 6 miesięcy i k tóre zabiegów nie otrzym ały.

OMOWIENIE

Należy przede wszystkim  ustalić, jakie były główne drogi rozprzestrze
niania się epidemii. W ykluczono możliwość szerzenia się zachorowań 
drogą wspólnego produktu spożywczego, albowiem ludność we wsi tylko 
w nieznacznym  stopniu korzystała w tym  zakresie z usług handlu i pro
wadziła raczej sam ow ystarczalną własną gospodarkę. Natom iast wymaga 
zastanowienia się ew entualna możliwość szerzenia się zachorowań poprzez
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wodę, tym  bardziej że liczni autorzy, zwłaszcza am erykańscy, coraz 
częściej zwracają uwagę na taką drogę szerzenia się ZZW (1, 5, 18, 19 
i wielu innych). W okresie pierwszych dni września praw ie wszystkie 
zachorowania typowe i poronne, były skupione w jednej części wsi — 
w klasach II i V, mieszczących się w  jednym  budynku i w sąsiadujących 
z tym  budynkiem  zagrodach. W szystkie te zachorowania powstały p ra
wie jednocześnie lub w krótkich odstępach czasu.

T a b e l a  IV
Liczba chorych wśród osób, które w ykazyw ały w  w yw iadzie zabiegi parenteralne

i które zabiegów  nile w ykazyw ały  
(dotyczy 412 m ieszkańców  w si)

Grupa
Osoby, które 

otrzym ały  
zabiegi

Osoby, które 
nie otrzym a
ły zabiegów

Razem

Liczba chorych 
Liczba zdrowych

O.
CM

60
331

57

355

R a z e m 31

n =  1 ; y* —

381

1,4; 0,2< p

412

C0,3

Bezpośredniego związku epidemiologicznego z przypadkam i z lipca 
i sierpnia nie można było ustalić. Należy podkreślić, że w tym  samym 
czasie zachorowało kilka osób w rodzinach, w których nie było dzieci 
uczęszczających do szkoły.

W szystkie te fakty można by wytłumaczyć, jeżeli założy się, że źród
łem  zakażenia pierwszej grupy chorych była wspólna studnia (zaznaczono 
na ryc. 2 znakiem  +), z k tórej pobierano wodę dla potrzeb klasy II i V, 
oraz sąsiednich, początkowo zaatakowanych zagród. Woda w tej studni 
była silnie zanieczyszczona (miano coli wynosiło 0,1 ml). Studnia nie 
posiadała wym aganych urządzeń sanitarnych.

Jednakże niezależnie od pochodzenia pierwszych przypadków (woda, 
kontakt) z chwilą przeniknięcia choroby do szkoły rozpoczęło się in ten 
sywne krążenie zarazków wewnątrzszkolne, a po upływie pewnego czasu 
(2— 3 tyg.) wśródrodzinne i m iędzyrodzinne. Napotkano na duże tru d 
ności przy próbie określenia, jaki odsetek ogólnej liczby zachorowań 
zawdzięczał swe pochodzenie zakażeniom wewnątrzszkolnym , a jaki 
wśród- i m iędzyrodzinnym . Drogi te  często krzyżowały się i wzajem nie 
nakładały. Poza tym  obraz szerzenia się epidem ii przedstaw iał się ina
czej, jeżeli brano pod uwagę wyłącznie zachorowania typowe, a inaczej, 
jeżeli analizowano razem  wszystkie przypadki typowe i poronne.

Celem ustalenia wpływu, jaki epidemia szkolna wywarła na zachoro
wania w  rodzinach, porównano zapadalność osób w wieku przedszkolnym  
i ponad 14 lat w rodzinach, gdzie byli uczniowie i gdzie ich nie było 
(tabl. V). Okazało się, że rodziny z uczniam i zaatakowane były 2,5 razy 
więcej, aniżeli nie posiadające dzieci w 'w ieku  szkolnym. Jednakże, i to 
zasługuje na specjalne podkreślenie, zapadalność członków tych rodzin 
na postać typową była prawie jednakowa, a biorąc pod uwagę również 
zachorowania poronne, była zaledwie o połowę wyższa. Dane te wydają
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się charakterystyczne i skłaniają do wyciągnięcia wniosku, że szkoła od
grywa ważną rolę w pierw otnym  przenikaniu zachorowań do rodzin, na
tom iast zapadalność wśród innych członków rodziny (nie licząc uczniów) 
w znacznym  stopniu uw arunkow ana jest innymi, prawdopodobnie we- 
w nątrzrodzinnym i okolicznościami.

Po 2 i więcej zachorowań (typowych i poronnych) stw ierdzono w 41 
rodzinach, w tym  w 29 rodzinach po 2 przypadki, w 9 — po 3, a w  trzech 
po 4, 5, 6 przypadków w każdej, ogółem (nie licząc 41 zachorowań pier
wotnych) — 59 przypadków.

T a b e l a  V
Zapadalność w  rodzinach, z których dzieci uczęszczały do szkoły (A) w zględnie nie

uczęszczały do szkoły (B)

Z tej liczby w części rodzin odstępy czasu między kolejnym i zacho
rowaniam i nie przekraczały 10 dni, a więc mogło istnieć wspólne źródło 
zakażenia, zaś w innych rodzinach — zakażenie mogło jednocześnie na
stąpić w domu lub w szkole. W ten  sposób rzeczywiste zakażenie wśród- 
rodzinne można było podejrzewać w 43 przypadkach, co odpowiada 32% 
ogólnej liczbie zachorowań. Nieco m niejszy odsetek (25%) otrzym ano przy 
analizie tylko zachorowań typowych.

W pozostałych zachorowaniach nie można było stwierdzić ani zakaże
nia wewnątrzszkolnego, ani wśródrodzinnego i wobec tego należało je 
rozpatryw ać jako zakażenia m iędzyrodzinne lub też, jak określają t o . 
autorzy am erykańscy, wewnątrzosiedlowe. Jednocześnie należy podkreślić, 
że konkretne sposoby lub drogi przenikania zarazków z rodziny do ro
dziny mimo żm udnych dociekań dość często nie można było ustalić. 
Chodziło o rodziny, w których nie było uczniów, nie stwierdzono zacho
rowań poronnych, członkowie tych rodzin nie mieli żadnej styczności 
z osobami z innych znanych ognisk itp. Nasuwałoby to przypuszczenie
o dużej roli epidemiologicznej bezobjawowych nosicieli wirusa w roz
woju podobnych epidemii.



Na podstawie naszych obserwacji można sądzić, że rozprzestrzenianie 
się zachorowań w czasie epidem ii odbywało się orientacyjnie w sposób 
następujący.

drogą wewnątrzszkolną — około 35% ogólnej liczby zachorowań, 
drogą w ew nątrzrodzinną — około 32% ogólnej liczby zachorowań, 
drogą m iędzyrodzinną — około 33% ogólnej liczby zachorowań, 
Krótkiego omówienia wymaga zagadnienie częstotliwości powstawania 

postaci poronnych i stosunków ilościowych między tym i zachorowaniami 
a postaciami typowym i. Podczas epidem ii zarejestrow ano 65 przypadków 
typowych i 66 — poronnych, tj. w stosunku 1: 1 .  W śród dzieci do lat 14 
stosunek ten  wynosił 1 : 0,6, a wśród osób starszych 1 : 2,5. Inni autorzy 
podają, że na każdy przypadek zachorowania typowego przypada 3—4 za
chorowania poronne, zaś wśród dzieci — jeszcze więcej (2, 4, 6, 8, 12, 
15, 21). Rozbieżności te tłum aczyć należy widocznie tym , że wskaźniki 
te w dużym  stopniu zależą od definicji pojęcia „postać poronna”, „po
stać bezżółtaczkowa” oraz tła, na k tórym  rozwija się proces epidemiczny. 
Nie wykluczona jest możliwość, że stosunki ilościowe między postaciami 
typowym i a poronnym i inaczej będą się kształtow ały w w arunkach m iej
skich, przy stosunkowo wysokiej odporności ludności, a inaczej w  wa
runkach wiejskich, przy wysokiej wrażliwości populacji.

W piśmiennictwie znajdujem y liczne doniesienia o wpływie warunków 
socjalnych i sanitarno-bytow ych na zapadalność ZZW (3, 9, 10, 11, 16). 
Natomiast, jak wynika z przytoczonych powyżej m ateriałów , takie prze
badane przez nas param etry , jak liczebność rodziny, gęstość zaludnienia 
izb, dochód roczny itp., nie wpływały w  istotny sposób na zapadalność 
i częstość zakażeń wśródrodzinnych. Zjawisko to jesteśm y skłonni tłum a
czyć tym, że jeśli przy zachorowalności sporadycznej bardziej ko
rzystne w arunki socjalno-bytowe rodziny mogą niekiedy być przez- 
szkodą w przenikaniu zarazków z otoczenia, to w  w arunkach epidemii, 
zwłaszcza tak natężonej jak opisana przez nas, nie są one w stanie za
hamować szerzenia się zachorowań. Dlatego też w czasie epidem ii różnice 
w zapadalności poszczególnych grup  ludności w  znacznym  stopniu niwe
lują się. Są to oczywiście przypuszczenia wym agające udowodnienia.

W przytoczonych powyżej m ateriałach dotyczących struk tu ry  chorych 
wg wieku zwraca uwagę stosunkowo niska zapadalność dzieci w wieku 
3—6 lat. Podczas epidemii zapadło na postać typową tylko tro je  dzieci, 
zaś na postać poronną — żadne, co w stosunku do ogólnej liczby dzieci 
w tym  wieku (26 dzieci) daje odsetek — 11,5. W skaźnik ten  jest niższy 
6,5 razy niż w grupie 7— 14 lat i 2,5 razy — niż w grupie dorosłych. 
Okoliczność ta w sposób zasadniczy wyróżnia opisywaną epidemię od 
wielu innych obserwowanych przez nas epidemii, k tóre zazwyczaj cha
rakteryzow ały się wysoką zapadalnością dzieci w wieku przedszkolnym. 
Spostrzegali to również i inni autorzy (16, 20, 22, 23).

W ydaje się, że czynnikiem, który  mógł spowodować takie wypaczenie 
zwykłej s truk tu ry  wiekowej chorych było szerokie zastosowanie gamma- 
globuliny. Jak  wynika z ryc. 3, po upływie dwóch tygodni od chwili 
przeprowadzenia uodpornienia, zachorowań wśród uczniów nie zanotowa
no, zaś wśród dzieci do 7 lat zostały one znacznie zahamowane. Wśród 
osób dorosłych — nieuodpornionych gam m aglobuliną, zachorowalność 
w tym  czasie gwałtownie wzrastała. Począwszy od dnia 10. X z ogólnej 
liczby osób w wieku ponad lat 14, które nie przebyły przedtem  ZZW 
zapadło 16,1%, zaś dzieci do 7 lat — tylko 8%. Jeżeli przy tym  weźmiemy

8 W. Szmuness * N j- 1
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pod uwagę, że natu ralna wrażliwość dzieci na w irus ZZW jest znacznie 
wyższa niż ludzi dorosłych, to wysoka skuteczność epidemiologiczna gam- 
m aglobuliny będzie jeszcze bardziej widoczna.

Hyc. 3. Liczba zachorowań wśród dzieci w  w ieku do 14 la t uodpornionych (oraz osób 
starszych) strzałka w skazuje datę zastosow ania gam m aglobuliny

W NIOSKI

Autor opisał epidemię ZZW w miejscowości w iejskiej, w czasie k tórej 
zachorowało 27,9% ogółu ludności. Epidemia trw ała około dwóch mie
sięcy, początkowo fala epidemiczna ogarnęła uczniów miejscowej szkoły 
podstawowej, a następnie — pozostałą ludność. Połowę wszystkich za
chorowań stanowiły postacie poronne, rozpoznane na podstawie badań 
klinicznych; próba tymolowa i badanie krw i na bilirubinę tylko w nie
licznych przypadkach pokryw ały się z wynikam i badań klinicznych. Sto
sunek postaci typowych do postaci poronnych wynosił: wśród dzieci 
1 : 0,6, wśród dorosłych — 1 : 2,5. A utor wysuwa tezę, że stosunkowo niski 
odsetek zachorowań poronnych uw arunkow any był prawdopodobnie 
„dziewiczością” populacji — niskim  stopniem  odporności swoistej. Autor 
wykazuje, że z ogólnej liczby zachorowań około 35% rozprzestrzeniło się 
przypuszczalnie poprzez styczność w ew nątrz szkoły, 32% — wew nątrz 
rodzin, pozostały odsetek drogą międzyrodzinną. Nie stw ierdzono kore
lacji pomiędzy liczebnością rodziny, gęstością zaludnienia m ieszkań i do
chodem rocznym  na głowę rodziny a zapadalnością i częstotliwością za
każeń wśródrodzinnych. Spostrzegano natom iast znam ienną statystycznie 
większą zapadalność osób, k tóre spały na jednym  łóżku wspólnie z pierw 
szym chorym  w rodzinie. Zastosowana podczas epidemii u dzieci od 6 m.
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do lat 14 gamm aglobulina wykazała wysoką skuteczność epidemiologicz
ną: pozwoliła ona prawie całkowicie zapobiec szerzeniu się zachorowań 
wśród dzieci w wieku przedszkolnym.

В. Ш м у н е с с

АН АЛИ З ЭПИДЕМИИ ИНФЕКЦИОННОГО ГЕПАТИТА В СЕЛЬСКОЙ
МЕСТНОСТИ

С о д е р ж а н и е

Описана эпидемия инфекционного гепатита в сельской местности; во время 
данной эпидемии заболело 27,9% общего числа населения. Эпидемия длилась  
ок. 2 месяцев; сначала эпидемическая вспышка охватила учеников местной 
начальной школы, затем остальное население. Половину всех заболеваний со
ставляли абортивные случаи, распознанны е на основании клинических иссле
дований. Тимоловая проба и исследование сыворотки крови на билирубин только 
в немногочисленных случаях совпадало с результатами клинических наблю
дений. Соотношение типических форм заболевания к абортивным формам со
ставляет: среди детей — 1 : 0,6, среди взрослы х —  1 : 2,5. Автор полагает, что 
относительно низкий процент абортивных форм был обусловлен „девствен
ностью” популяции — низким уровнем специфического иммунитета. Было 
констатировано, что из общего числа заболеваний ок. 35°/» распространилось  
вероятно путем контакта в ш коле, 32®/о — вследствие внутрисемейных контактов, 
в остальном проценте вследствие контактов м еж ду детьми различны х семей. 
Не удалось установить корреляции м еж ду численностью семьи, плотностью  
заселения квартир, годовым доходом семьи а заболеваемостью и частотой вну
трисемейных инфекций. Наблюдалась однако статистически знаменательная  
высшая заболеваемость среди тех  членов семьи, которые спали на общей кро
вати с первым заболевшим. Применение во время эпидемии гаммаглобулина 
у детей в возрасте от 6 м. до 14 лет показало больш ую эпидемиологическую  
эффективность.

W. S z m u n e s s

THE A NA LY SIS OF THE INFECTIOUS H EPATITIS EPIDEMIC IN A RURAL
AREA

S u m m a r y

An in fectious hepatitis epidem ic in a rural area has been described. The popu
lation suffered  from  the d isease in 27.9 per cent. The duration of the epidem ic  
w as about 2 m onths, it first occured among th e prim ary school children, than  
shifted  to the rest of the population. The subclin ical form  of the d isease confirm ed  
by physical exam ination  w as represented in 50 per cent. The thym ol test as w ell 
as the bilirubinę test results fited  to the clin ical egzam inations resu lts in  few  cases 
only. The proportion of the clin ica l cases to  the subclinical ones w as as follow s: 
among children 1 to 0.6 among adults 1 to 2.5. The author has supposed that the re
la tive ly  sm all percentage o f the subclin ical form  w as probably due to the low  spe
c ific im m unity level in the „virgin” population.

The author pointed out that the d isease w as probably of contact origin  in 
school in 35 per cent, in fam ilies in 32 per cent, the rest w as due to  contact
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F r a n c i s z e k  S zym czyk  

ANALIZA TOKSYKOLOGICZNA

Do użytku stacji sanitarno-epidem iologicznych, farm aceutów, 
chemików, lekarzy i studentów.

1959 r., str. 440, ryc. 79, opr. pi., zł 45.—

Książka jest typem  podręcznika przystosowanego do pracy 
laboratoryjnej. Zawiera szczegółowy opis wykryw ania trucizn, 
sposoby pobierania prób do badania, podstawy praw ne zwią
zane z wykonywaniem  analizy toksykologicznej, badania 
wstępne, opis zatruć pokarmowych.

Praca ta jest cenną pozycją ze względu na brak  podobnych 
opracowań w piśm iennictwie polskim. Przeznaczona jest dla 
studentów  w ykonujących ćwiczenia z toksykologii, dla pracow
ników Stacji Sanitarno-Epidem iologicznych i Insty tutów  Me
dycyny Sądowej.

Może również zainteresować zakłady przemysłowe ze wzglę
du na aktualne zagadnienia z zakresu bezpieczeństwa i higieny 
pracy.



P R Z E G L Ą D  E P I D E M IO L O G I C Z N Y
Rok X II, 1862, 13

Janina Plachcińska, Maria Kruczalowa, asyst, techn. Helena Hulnicka

ZASTOSOWANIE TESTU CZYNNEGO NA MYSZACH 
DO OKREŚLENIA MOCY IMMUNOGENNEJ RÓŻNYCH SZCZEPÓW

S. typh i
ORAZ ENDOTOKSYNY DUROWEJ

Z zakładu E pidem iologii AM w  W arszawie. K ierow nik  prof. dr F. P rzesm yck i  
i z W ytw órni Surow ic i Szczepionek w  K rakowie 

D oradca naukotoy prof, dr Z. P rzy b y łk ie w ic z

Głównym celem pracy było określenie za pomocą testu  czynnego na 
myszach właściwości im m unogennych kilku w ybranych szczepów S. typhi, 
m ających ew entualnie wejść w skład szczepionki przeciwko durow i brzu
sznem u do szczepień kontrolowanych. Ponadto do badań włączono endo- 
toksynę sporządzoną przez prof. Rzucidło, zastosowaną w postaci płynnej 
oraz adsorbowaną na w odorotlenku glinu. W doświadczeniach oparto się 
na w ynikach poprzedniej pracy nad standaryzacją testu  czynnego, w k tó
rej określono w arunki wykonania testu  (2).

M ATERIAŁY I METODYKA  

S z c z e p y  S. t y p h i  d o  u o d p o r n i a n i a  m y s z y

Do uodpornienia myszy użyto następujących szczepów: Ty 2, 23288 
i 2819. Szczepy pochodziły z W arszawskiej W ytw orni Surowic i Szcze
pionek i zostały w ybrane i przebadane przez Ośrodek Salmonella. W yniki 
badania Ośrodka przedstaw ia tabela I.

T a b e l a  I

W toku doświadczeń ze szczepu 2819 wyodrębniono 2 w arianty, z któ
rych  jeden ulegał aglutynacji pod wpływem surowicy anty  Vi, drugi zaś 
nie ulegał zlepianiu. Stwierdzono to aglutynacją szkiełkową. Użyto obu 
wariantów; posiadający antygen Vi oznaczono 2819/11, zaś nie posiada
jący 2819/1.

W szystkie szczepy przygotowano w postaci szczepionek acetonowych, 
sporządzonych m et. L andy’ego (3). Do uodporniania zwierząt szczepionki 
rozcieńczano fizjologicznym  roztw. NaCl w ten  sposób, aby otrzym ać 
daw ki 400 tys. 4 min. i 40 m in w 0,5 ml (dawka wstrzykiwana myszom).
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E n d o t o k s y n a

Użyto endotoksyny serii II przygotowanej przez prof. Rzucidło  metodą 
fenolowo-wodną wg W estphala  i zliofilizowanej we flaszeczkach po 4 mg.

Zawartość flaszeczki rozpuszczono w 10 ml wody destylowanej, uzy
skując stężenie 400 gamma w 1 ml i umieszczono na suchym  lodzie 
w temp. —20°. Do uodpornienia zwierząt każdorazowo rozcieńczano ją 
tak, aby uzyskać dawki 1, 3 i 9 gamma w 0,5 ml (dawka wstrzykiwana 
myszom).

Zawartość drugiej flaszeczki rozpuszczono w 143 ml wody destylo
wanej, uzyskując stężenie 28 gamma w 1 ml (pH oznaczane w PH -m etrze 
wynosiło 6,85). Następnie do 45 ml tak rozcieńczonej endotoksyny dodano 
5 ml 2% w odorotlenku glinu wyjałowionego w autoklaw ie pod ciśnie
niem 1,5 atm . przez 2 godziny. W odorotlenek glinu dodawano powoli, 
m ieszając przez w strząsanie butelki. Uzyskana w ten  sposób szczepionka 
zawierała 25,2 gamma endotoksyny w 1 ml i 0,2% w odorotlenku glinu 
(wartości odpowiadające szczepionkom produkcyjnym ). Szczepionkę po
zostawiono przez 24 godziny w tem peraturze pokojowej, w strząsając ją 
w ciągu dnia, a następnie umieszczono w chłodni.

Do uodpornienia zwierząt endotoksynę rozcieńczano tak  jak nieadsor- 
bowaną. W jednym  doświadczeniu odwirowano 20 ml szczepionki roz
cieńczonej do koncentracji 6 gamma w 1 ml (dawka 3 gamma) i po od
ciągnięciu płynu górującego zastąpiono go jałowym  roztworem  fizjol. 
NaCl. Do doświadczenia użyto pełnej szczepionki adsorbowanej (w dawce 
3 gamma), osadu dopełnionego płynem  fizjologicznym (również w dawce 
3 gamma) oraz nierozcieńczonego płynu górującego.

S z c z e p  S. typh i d o  z a k a ż a n i a  m y s z y

Do zakażania myszy używano szczepu S. typ h i  (Ty 2) otrzym anego 
z Insty tu tu  Pasteura i zliofilizowanego w listopadzie 1959 r. Przygotow a
nie zawiesiny zakażającej opisano w poprzedniej pracy (2).

Zymosan: zastosowano zymosan używ any i opisany w poprzedniej 
pracy.

M y s z y

Myszy pochodziły z hodowli PZH. Do doświadczeń używano zwierząt 
wagi 13— 15 g, przy czym  połowę stanowiły samice i połowę samce.

U o d p o r n i a n i e  i z a k a ż a n i e  m y s z y

Test wykonywano zgodnie z zasadami określonym i szczegółowo w po
przedniej pracy: myszy uodporniano jednorazowo, stosując trzy  dawki 
uodporniające i zakażano je po upływie siedmiu dni czterem a dawkam i 
zawiesiny S. typh i (Ty2) w zymosanie lub  w roztworze fizjologicznym 
Na Cl. Myszy uodpornione endotoksyną z w odorotlenkiem  glinu zakażano 
po 10 dniach. Każdą szczepionką uodporniono 96 myszy. W każdym  do
świadczeniu określono LD 50 dla myszy nieuodpornionych.

PRZEBIEG I W YNIKI DOŚW IADCZEŃ

W pierwszym  doświadczeniu myszy uodporniono trzem a badanym i 
szczepami (jeden z nich w dwóch wariantach) oraz endotoksyną. W yniki
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uzyskane po zakażeniu myszy przedstaw ia tabela II. Z zestawienia w yni
ka, że szczep 23288 posiada najniższą, zaś 2819/1 najwyższą wartość im- 
m unogenną w zastosowanych w arunkach. W arianty szczepu 2819, zasto
sowane w dawkach 4 min. i 40 min., powodują powstanie odporności, nie 
różniącej się w sposób statystycznie istotny.

T a b e l a  II
LD 50 dla m yszy uodpornionych szczepionkam i acetonow ym i i endotoksyną  

i zakażonych zaw iesiną S. ty p h i  w  zym osanie 
(obliczone m etodą graficzną) (1)

Endotoksyną
Dawka
uodp.
szcze

LD 5 0 /w yrażone w  liczbie bakterii/d la  szcze
pionek acetonow ych sporządzonych z różnych 

szczepów
Dawka

uodporn.
LD 50 

/liczba bakt./
pionek
aceton. Ty 2 23288 2819/1 2819/11

1 gamma 
( =  80 min) 650 400 tys 270 25 1 000 160
3 gamma 
( =  240 min) 1 300 4 min 800 45 1 400 700
9 gamma 
( =  720 min) 13 000 40 min 1 200 300 2 300 2 300

LD 50 dla m yszy n ieu odpornionych ' =  5.

Endotoksyną została zastosowana w dużo wyższych dawkach niż szcze
pionki acetonowe (w przeliczeniu dawek na liczbę bakterii). Dała ona 
wysoki poziom uodpornienia w  porównaniu z LD 50 dla myszy kontro l
nych. Jednak chociaż najwyższa dawka uodporniająca szczepionek ace
tonowych (40 min.) była dw ukrotnie niższa od najniższej daw ki endo- 
toksyny (1 gam m a= 80  min. bakterii) i 6-krotnie niższa od jej średniej 
daw ki (3 gamma =  240 min. bakterii), to LD 50 dla myszy uodpornionych 
szczepionkami acetonowym i (za w yjątkiem  szczepu 23288) w omawianej 
dawce było wyższe lub (w jednym  przypadku) nieco niższe, lecz nie róż
niące się istotnie od obu LD 50 dla endotoksyny. LD 50 dla środkowej 
dawki szczepionek acetonowych (4 min.) kształtowało się na poziomie 
LD 50 dla 1 gamma endotoksyny (różnica wielkości dawek 20-krotna).

W następnych dwóch doświadczeniach porównano szczepionkę aceto
nową, sporządzoną ze szczepu Ty2 z endotoksyną płynną i adsorbowaną. 
W pierwszym  teście do zakażenia zastosowano zawiesinę pałeczek duru 
brzusznego w zymosanie, w drugim  zaś w fizjologicznym  roztworze NaCl. 
Ponadto w doświadczeniu pierwszym  szczepionkę adsorbowaną zastoso
wano tylko w dawce 3 gamma, uodporniając jedną grupę myszy pełną 
szczepionką w te j dawce, drugą grupę — osadem dopełnionym  fizjolo
gicznym roztworem  NaCl również w dawce 3 gamma, trzecią zaś — nie- 
rozcieńczonym płynem  górującym  w dawce objętościowo równej poprzed
nim  (0,5 ml). W yniki przedstaw ia tabela III i IV.

W pierwszym  z tych dwóch doświadczeń zarówno szczepionka aceto
nowa (w wyższych dwóch dawkach uodporniających), jak i endotoksyną 
wykazywały wartość ochronną wobec kontrolnych myszy nieuodpornio
nych. LD 50 dla najwyższej dawki uodporniającej szczepionki acetono
wej (40 min) podobnie jak poprzednio nie różniły się statystycznie od 
LD 50 dla najniższej dawki endotoksyny. Endotoksyną adsorbowana,
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T a b e l a  III
LD 50 (liczba bakterii) dla m yszy uodpornionych różnym i szczepionkam i 

i zakażonych zaw iesiną S. typh i  w  zym osanie

Endotoksyna płynna Endotoksyna adsorbowana Szczepionka acetonow a Ty 2

Dawka
uodporniająca

LD 50 
(liczba bak

terii)
Dawka

uodporniająca
LD 50 

(liczba bak
terii)

Dawka
uodporniająca

LD 50 
(liczba bak

terii)

1 gamma 7 000 3 gamma 1 500 400 tys. 260
3 gamma 13 000 osad 3 gamma 4 700 4 min 1 600
9 gamma 13 000 płyn 220 40 min 4 700

LO 50 dla m yszy nieuodpornionych =  130.

T a b e l a  IV
LD 50 dla m yszy uodpornionych różnym i szczepionkom ! i  zakażonych zaw iesiną Ty 2

w  roztworze fizjologicznym  NaCl

Dawka
uodparniająca

endotoksyn

Płynna 
endotoksyna  

(LD 50 =  liczba  
bakterii)

Endot. z w odoro
tlenkiem  glinu  
(LD50 =  liczba  

bakterii)

Szczepionka acetonow a

dawka
uodparniająca

LD 50 
(liczba bakterii)

1 gamma 37 min 38 min 400 tys 20 min
3 gamma 45 min 48 min 4 min 24 min
9 gamma 84 min 64 min 40 min 145 min

LD 50 dla m yszy nieuodpornionych =  15,5 min.

chociaż wykazywała moc uodporniającą wobec myszy kontrolnych, róż
niła się w sposób statystycznie istotny od te j samej dawki endotoksyny 
płynnej (LD 50 dla 3 gamm a endotoksyny płynnej =  13 000 dla 3 gam 
ma endotoksyny adsorbowanej 1 500). Być może, że zostało to spowodo
wane zbyt krótkim  okresem  czasu pomiędzy uodpornieniem  i zakażeniem 
przy stosowaniu szczepionki z wodorotlenkiem  glinu. Natom iast w  obrę
bie samej szczepionki adsorbowanej zaobserwowano istotny statystycznie 
w zrost odporności po zastosowaniu osadu z roztworem  fizjologicznym 
NaCl. Sam płyn górujący pozbawiony był całkowicie wartości uodpor
niającej.

W doświadczeniu ostatnim  określano moc uodporniającą badanych 
poprzednio szczepionek przy pomocy testu bez zymosanu (zawiesina za
każająca w roztworze fizjologicznym NaCl). Obliczenia statystyczne w y
kazały, że w  sposób isto tny różni się od LD 50 dla myszy kontrolnych 
nieuodpornionych po zastosowaniu szczepionki acetonowej tylko LD 50 
najwyższej dawki, zaś po szczepionkach endotoksycznych LD 50 obu wyż
szych dawek. W porównaniu z niższymi daw kam i endotoksyny LD 50 
dla najwyższej dawki szczepionki acetonowej było wyższe prawie cztero
krotnie.

Z pracy wyciągnięto następujące wnioski:
1. Test czynny z zymosanem wykazał, że szczepy (2819/1, 2819/II, i Ty2) 

nie różniły się od siebie w artością imm unogenną w sposób statystycznie 
istotny (poza najniższą dawką uodporniającą) zaś właściwości imm uno- 
genne szczepu 23288 były znacznie niższe.
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2. Szczepionki przygotowane metodą acetonową (ze szczepów 2819/1, 
2819/11, i Ty2) posiadały wyższą wartość uodporniającą niż endotoksyna.

3. Dodanie wodorotlenku glinu do roztworu endotoksyny wpłynęło na 
obniżenie jej w artości uodporniającej.

4. W teście czynnym  z roztworem  fizjologicznym Na Cl w ystąpiły 
znacznie mniejsze niż przy użyciu zymosanu różnice pomiędzy LD 50 dla 
myszy uodpornionych szczepionkami i LD 50 dla myszy kontrolnych.

Я. П л а х т и н ь с к а ,  М.  К р у ч а л о в а ,  тех. ассист. Г. Г у л ь н и ц к а -

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ АКТИВНОГО ТЕСТА НА МЫ Ш АХ С ЦЕЛЬЮ  
ОПРЕДЕЛЕНИЯ ИММУНИЗИРУЮ Щ ЕГО ДЕЙСТВИЯ РАЗЛИ Ч Н Ы Х  
Ш ТАММОВ S. TYPHI И БРЮ Ш НОТИФОЗНОГО ЭНДОТОКСИНА

С о д е р ж а н и е

Целью работы была оценка иммунизирующ их свойств 3 -х  отобранных штам
мов S. typhi а такж е эндотоксина (адсорбированного на гидроокиси алюминия 
и неадсорбированного) —  с помощью активного теста на мышах. П роизведено  
3 серии опытов —  всего на 1180 мышах. И спользование активного теста с при
менением зимозана позволило на определение различий м еж ду иммунизирую
щими свойствами разны х штаммов S. typhi. Бы ло констатировано, что ацето
новая вакцина обладает более сильным иммунизирующим действием по срав
нению с брюш нотифозным эндотоксином W estphal’a. Эндотоксин с прибавлением  
гидроокиси алюминия в определенны х условиях обладает более слабым имму
низирующим действием по сравнению с жидким эндотоксином. Под воздей
ствием зараж аю щ ей дозы  в физиологическом растворе NaCI отмечено меньше 
различий м еж ду LD50 для мышей контрольных и иммунизированных по срав
нению с тестами с применением зимозана.

J. P ł a c h c i  ń s k  а, М.  K r u c z a ł  о w  a, techn. assist. Н. H u l n i c k a

THE APPLICATIO N OF THE MOUSE PROTECTION TEST IN THE 
DETERMINATION OF THE IMMUNOGENIC POTENCY OF 

VARIOUS S. T Y P H I  STRA IN S AND THE TYPHOID ENDOTOXINE

S u m m a r y

The im m unogenic potency of three selected  S. typhi strains as w ell as of ty p 
hoid endotoxine (fluid and alum inium  hydroxide absorbed) has been determ ined  
using the active m ouse protection test.

The tests w ere m ade on 1180 m ice in  3 series. The active m ouse protection  
test w ith  zym ozan has le t to ascertain the d ifferences betw een the im m unogenic 
properties of various S. typhi strains. The im m unogenic potency of th e  aceton v a c
cines w as higher then W estphal’s typhoid endotoxine in g iven  doses. In certain  
conditions the endotoxine w ith  added alum inium  hydroxide had low er im m unogenic 
potency than the flu id  one. The d ifferen ces betw een LD 50 for im m unized and con
trol m ice w ere low er w hen the chalange dose w as suspended in saline instaed of 
using zym ozan.

P r z e g l ą d  E p i d e m i o l .  — 2
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J ó z e f  Wartak  

RECEPTARIUSZ LEKARZA PRAKTYKA
1962 г., str. 446, opr. pł., zł 35.—

Receptariusz jest przeznaczony dla lekarzy praktyków. 
Przedstawiono w nim  postępowanie lecznicze w poszczegól
nych jednostkach chorobowych oraz scharakteryzow ano krótko 
działanie leków w celu ułatw ienia wyboru właściwego leku. 
A utor omawia form ę recepty, działanie, postacie, sposoby po
dawania, dawkowanie leków i niezgodności recepturow e. Po
szczególne jednostki chorobowe uszeregowano w porządku al
fabetycznym  według term inologii łacińskiej w działach: chi
rurgia, położnictwo i choroby kobiece, choroby nosa, gardła, 
k rtan i i ucha, choroby układu nerwowego, oczu, skóry, wene
ryczne, w ew nętrzne i zakaźne, gruźlica, choroby jam y ustnej
i zębów.

Skorowidz jednostek chorobowych i leków pozwala korzy
stającem u z „Receptariusza” na szybkie odnalezienie in tere
sującej go kwestii.
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Stanisław Zdzienicki

BADANIA NAD SKUTECZNOŚCIĄ DEZYNFEKCJI POWIETRZA 
PROMIENIAMI POZAFIOŁKOWYMI

CZĘSC II. DZIAŁANIE PROMIENI POZAFIOŁKOWYCH NA DROBNOUSTROJE  
ZAWIESZONE W POWIETRZU KOMORY KULISTEJ

Z W ojskowego Instytutu  H igieny i E pidem iologii

Jak  wynika z danych uzyskanych na drodze ankietowania, naprom ie
niowanie pozafiołkowe jest wyłącznym  sposobem dezynfekcji powietrza, 
stosowanym w większości szpitali m. W arszawy i wszystkich szpitalach, 
wojskowych (patrz Część I).

Z piśm iennictwa dotyczącego bakteriobójczego działania promieni poza- 
fiołkowych wiadomo, że do celów dezynfekcji powietrza powinno się sto
sować lam py niskociśnieniowe (3, 4, 27, 28, 29, 31). Lam py wysokociśnie
niowe budowane są przede wszystkim  do celów fizjoterapeutycznych (8, 
10, 17, 25, 35). N iemniej, lam py te  polecane są przez niektóre wytwórnie, 
np. „Jesionka”, „S irus”, także do celów dezynfekcji powietrza. Obie te 
wytwórnie jako źródło prom ieniowania używ ają palniki firm  ,,Hanau”, 
,,A stralux” i „Belomag”. W ytwórca w  charakterystyce swoich palników 
podaje także względny rozkład widma. Z rozkładu tego wynika, że d łu 
gość pasma bakteriobójczego 2537 A, wysyłanego przez palniki wysokociś
nieniowe jest bardzo mała. N iektóre rodzaje palników, np. S-400 w ogóle 
nie wydzielają prom ieni bakteriobójczych (10, 11).

Badania przeprowadzone przez K atedrę Radiologii Politechniki W ar
szawskiej potwierdziły dane fabryczne palnika S-700, wykazując, że wy
tw arza on niewielkie ilości prom ieni dł. 2537 A (20). Brak skutecznego 
działania palnika wysokociśnieniowego S-700 obserwowaliśmy, oznaczając 
ilości drobnoustrojów  powietrza naprom ieniowanej sali operacyjnej (30). 
Wg danych ankiety we wszystkich szpitalach wojskowych i w  90% szpi
ta li m. W arszawy do celów dezynfekcji powietrza stosowano lam py w y
sokociśnieniowe. Celem pracy było spraw dzenie skuteczności bakteriobój
czej najczęściej stosowanych palników wysokociśnieniowych i niskociśnie
niowego w stosunku do drobnoustrojów  zawieszonych w powietrzu.

METODYKA BADAN

Doświadczenie przeprowadzono w specjalnie zaprojektow anej do badań 
nad areosolem  bak tery jnym  komorze kulistej o pojemności 2 m 3 (rye. 1). 
Komora posiada 1 okienko m anipulacyjne o 0  28 cm  i 8 otworów o 0
2 cm. Komora umieszczona jest w  specjalnym  obudowaniu um ożliw iają
cym dostęp do otworów m anipulacyjnych. W okienku kom ory umieszczo
ny był hygrom etr (ryc. 2).

W otworach znajdow ały się:
1) kabel doprowadzający prąd do umieszczonego wew nątrz komory 

palnika;
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2) atom izator szklany, służący do zawieszania drobnoustrojów  
w ietrzu komory;

Rye. 1

N r 1 

w po-

Ryc. 2



3) m anom etr wodny, w ykazujący w mm słupa wody różnice ciśnień 
między w nętrzem  kom ory a otaczającym  ją powietrzem;

4) miejsce pobierania prób z w nętrza komory;
5) pochłaniacz m aski gazowej;
6) miejsce pobierania prób powietrza;
7) term om etr;
8) miejsce pobierania wymazów.

B a d a n i a  s z c z e l n o ś c i  k o m o r y

Przed rozpylaniem  drobnoustrojów  sprawdzono szczelność komory. Po 
dokładnym  zamknięciu otworów kom ory odsysano powietrze aż do o trzy
mania w komorze podciśnienia równego 20 cm słupa wody (otwór 2). 
Poziom słupa wody sprawdzono w jednakow ej tem peraturze powietrza 
w komorze i powietrzu ją otaczającym  (po 24 godzinach), gdy poziom 
wody nie obniżył się — uważano, że komora jest szczelna.

W y j a ł a w i a n i e  k o m o r y

Każdorazowo po przeprowadzonym  doświadczeniu napromieniowano 
w nętrze kom ory badanym  palnikiem  przez 4 godziny (niezależnie od 
1-godzinnego naprom ieniowania w czasie przeprowadzanego doświadcze
nia) i następnie pobierano wymaz z dna komory. Po stw ierdzeniu jego 
jałowości otwierano okienko m anipulacyjne komory, zmywano jej ściany 
2% roztw orem  chloram iny i po kilkugodzinnym  w ietrzeniu przem ycano 
kom orę i jej ściany 70% etanolem . Po ponownym w ietrzeniu komorę 
zamykano, zakładano na otwory (nr 4, 6, 8) do pobierania prób, w yjało
wione rękaw iczki gumowe. W otworze n r 5 umieszczono wyjałowiony 
pochłaniacz m aski p. gazowej. Po dokładnym  zamknięciu kom ory w łą
czono pompę i odsysano z kom ory 8 000 litrów  (czterokrotna jej pojem 
ność) powietrza. Szybkość przepływ u powietrza w komorze wynosiła 30 
litrów  na m inutę.

A t o m i z a t o r

Używano atom izator szklany składający się ze zbiornika i dwóch ka- 
pilarów ustawionych końcami do siebie pod kątem  90°. Zakończenie 
jednego kapilara znajdowało się kilka m ilim etrów  powyżej dna naczyńka, 
w k tórym  znajdowała się płynna hodowla zawieszonych drobnoustrojów. 
Koniec drugiego kapilara połączony był rurką, przez k tórą wdm uchiwa
no powietrze. P rąd  powietrza stwarzał w  pierwszym  kapilarze próżnię, 
k tóra wciągała płyn i następnie rozbijała go strum ieniem  powietrza na 
drobne cząsteczki.

S z c z e p y

W doświadczeniach w stępnych stosowano szczep Serratia marcescens 
o trzym any z M uzeum Szczepów PZH.

W części właściwej stosowano szczep pobrany z powietrza sali opera
cyjnej: Staphylococcus aureus hem olizujący krw inki barana i królika. 
Szczep koagulazo- i fosfatazododatni, w ykazujący silny odczyn skłaczko- 
wania. Biochemicznie na cukrach szczep zachowywał się typowo. Szczep 
był oporny wobec penicyliny, streptom ycyny, chlorom ycetyny, aureom y- 
cyny, terram ycyny, erytrom ycyny, tetracykliny. W rażliwy wobec neo
mycyny.

j Dezynfekcja powietrza promieniami pozafiołkowymi 21
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P o d ł o ż a  i h o d o w l a

Serratia marcescens — szczep przechowywano na agarze skośnym 
w t. 4°. Celem otrzym ania hodowli do zawieszenia, posiewano drobno
ustroje w bulionie zwykłym z dodatkiem  0,05% Tween 80 i trzym ano go 
przez 24 godziny w tem peraturze 37°. Gęstość optyczną oznaczano foto- 
m etrycznie na aparacie Visomat.

D robnoustroje pobierano z kom ory na filtr  membranowy, k tóry  um ie
szczano na agarze zwykłym  i wylęgano w tem peraturze 25—27° w świetle 
dziennym  przez 3 doby.

S. aureus — szczep przechowywano w postaci liofilizatu. Sposób przy
gotowania zawiesiny do rozpryskiwania jak wyżej. Drobnoustroje pobie
rane z powietrza kom ory na filtr  m em branow y wylęgano przez 48 godzin 
na agarze krw aw ym  w tem peraturze 37°.

Ź r ó d ł a  p r o m i e n i o w a n i a  p o z a f i o ł k o w e g o

Jako źródło promieniowania pozafiołkowego używano lam py kwarcowe 
z następującym i palnikam i wysokociśnieniowymi i niskociśnieniowymi:

1. Palnik wysokociśnieniowy Hanau S-700 n r  11215. Widmo palnika 
z odległości 50 cm i 100 cm w różnych czasach ekspozycji określane 
było przez K atedrę Radiologii Politechniki W arszawskiej. Dane badania 
odpowiadały danym  fabrycznym  (palnik nowy).

2. P&lnik wysokociśnieniowy Hanau S-700 nr 103 używany od kilku 
lat w W ojskowym Instytucie Higieny i Epidemiologii.

3. Palnik niskociśnieniowy W estinghouse Sterilam p. Typ 6 30 T 8, 
długość 914 (palnik nowy).

Lam py załączono do ferrorezonansowego stabilizatora napięcia.

Z a w i e s z a n i e  d r o b n o u s t r o j ó w  w k o m o r z e

Do wyjałowionego atom izatora wlewano 5 ml hodowli bulionowej dro
bnoustrojów. Po dokładnym  umocowaniu atom izatora w otworze n r 2 — 
kom ory łączono go ze zbiornikiem  kom presora. Hodowlę rozpylano pod 
ciśnieniem  1 atm osfery. Mierzono czas rozpylania, tem pera tu rę  i w il
gotność w ew nątrz komory.

C z a s  i s p o s ó b  p o b i e r a n i a  p r ó b

Po ustaleniu długości utrzym yw ania się aerosolu bakteryjnego w po
wietrzu kom ory pierwszą próbę pobierano w 15 m inut po rozpylaniu 
i włączano badaną lam pę kwarcową. Następne próby pobierano, opiera
jąc się na danych ankiety po 10, 30 i 60 m inutach palenia lam py. Próby 
powietrza z zawieszonymi drobnoustrojam i pobierano równocześnie z gór
nej i dolnej połowy kom ory (otwory 4 i 6), następnie pobierano wymaz 
z dna kom ory (otwór 8). Na otworach, k tórym i pobierano wymaz i próby, 
um ieszczane były wyjałowione rękawiczki gumowe, podwiązane tuż 
u podstawy otworu. Każdy palec rękaw iczki był także' podwiązany dw u
krotnie. Pow ietrze z w nętrza kom ory pobierano na filtry  m em branowe
0  36 mm, o wielkości porów 200 m ilimikronów, umieszczone w jałówej 
obsadzie Seitza. Pod filtrem  m em branow ym  umieszczona była jałowa tek 
tu rka  zabezpieczająca, w w ypadku jego pęknięcia, przed zanieczyszcze
niem  drobnoustrojam i powietrza. Obsada filtru  Seitza połączona była 
z  ręczną pompą ssącą własnego przyrządu do pobierania prób bakteriolo



gicznych powietrza (6). Po odwiązaniu pierwszej podwiązki na palcu 
rękawiczki, nacinano go i wprowadzano do środka wąską część obsady 
metalowej filtru . Następnie podwiązywano palec rękawiczki, tuż przy 
nasadzie filtru , i po odwiązaniu drugiej i trzeciej podwiązki wprowadzano 
ujście filtru  do w nętrza kom ory. Po pobraniu 5 lub 2,5 litra  powietrza 
wciągano obsadę filtru  do rękawiczki i  podwiązywano ją u podstawy 
otworu. Następnie, wyciągając obsadę, podwiązywano palec rękawicy 
w dwu miejscach. Nacięty palec rękaw icy gumowej zanurzano w 5% 
roztworze lizolu. Część obsady filtru , wprowadzanej do komory, opalano 
nad płomieniem  gazowym. N astępną próbę pobierano w podobny sposób, 
wprowadzając do kom ory obsadę filtru  przez drugi, jałowy, palec ręka
wicy. Postępując w  podobny sposób pobierano wymaz z dna kom ory za 
pomocą wyjałowionego gazika umieszczonego na m iękkim  drucie alum i
niowym (otwór 8).

F iltry  m em branowe, po wyjęciu jałową pincetą z obsady Seitza, um ie
szczono na podłożu agarow ym  w ten  sposób, aby strona, na k tórej osa
dziły się drobnoustroje, skierowana była ku górze. Pobrany wymaz 
odciskano kilkakrotnie na podłożu agarowym.

W czasie przeprowadzania doświadczeń posługiwano się maseczkami 
gazowymi.

T e m p e r a t u r a  i w i l g o t n o ś ć

Przed rozpoczęciem doświadczenia i w  czasie pobierania prób mierzono 
tem peratu rę  i wilgotność w ew nątrz komory. T em peraturę mierzono 
w części dolnej (okienko m anipulacyjne) i górnej (otwór 7) komory. 
W ilgotność oznaczano za pomocą hygrom etru włosowego, umieszczonego 
w ew nątrz kom ory (widocznego przez okienko m anipulacyjne).

K o n t r o l e

W czasie doświadczeń przeprowadzono następujące kontrole:
K i =  kontrola wzrostu szczepu. W płynnej hodowli baktery jnej za

nurzano f iltr  m em branowy, suszono go między arkuszam i jałowej bibuły 
i umieszczano na pożywce.

K 2 =  kontrola zanieczyszczenia bakteryjnego powietrza. O tw arte p ły t
ki z podłożem stałym  umieszczono w okolicy otworów komory, którym i 
pobierano próby oraz na stole, na k tórym  opracowywano filtry  m em bra
nowe. Celem te j kontroli było stw ierdzenie, czy w czasie pobierania prób 
nie w ydostają się drobnoustroje z kom ory do jej otoczenia.

WYNIKI

Otrzym ane wyniki przestawiono w postaci tabel.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

W części wstępnej doświadczeń (tab. I i II) sprawdzano w arunki i czas 
utrzym yw ania się zawieszonego aerosolu w powietrzu komory. Pierwszą 
próbę pobierano natychm iast po rozpryskiw aniu drobnoustrojów, w yka
zała zazwyczaj m niejszą ilość wyrosłych kolonii S. aureus lub mniejsze 
wysycenie f iltru  barw nym i koloniami S. marcescens niż próba druga 
(tab. I i II). Pobierając na filtr  m em branow y zawieszone drobnoustroje —
S. marcescens, stw ierdzono w yraźny spadek intensyw ności zabarwienia

i  Dezynfekcja powietrza promieniami pozafiolkowymi 23



24 S. Zdzienicki Nr 1

filtru  (zależy od czasu pobierania prób). Im próba była pobierana później, 
tym  mniejsze było nasycenie barwy. W yjątkiem  była próba pierwsza 
(0) — gdzie nasycenie było zawsze mniejsze, niż w  próbie drugiej (pobie
ranej po 10 m inutach). Dlatego też w doświadczeniu właściwym  pierwszą 
próbę (0) pobierano dopiero w 15 m inut po rozpryskaniu drobnoustrojów. 
Z dna kom ory pobierano wymazy jałowym  wacikiem  i następnie odciska
no go kilkakrotnie na pożywce stałej; dlatego też podane w tabeli ilości 
kolonii nie odzwierciedlają większego lub mniejszego zanieczyszczenia 
bakteryjnego, lecz wskazują tylko obecność drobnoustrojów  na wewnę
trznych ścianach komory.

Badania wstępne wykazały, że drobnoustroje u trzym ują się w powietrzu 
kom ory bardzo długo. Obecność S. marcescens stwierdzono jeszcze po 
20 godzinach od chwili rozpylania (tab. I) stwierdzono także, że 5 ml 
hodowli płynnej podnosi wilgotność względną kom ory około 5% i nie

T a b e l a  I
Z aw ieszanie hodow li p łynnej Serratia  marcescens

D ośw iadczenie 1 D ośw iadczenie II D ośw iadczenie III

Miejsce pobierania prób

K ontrola wzrostu w próbie: 1, II, III, — kożuch pokrywający filtr.
Kontrola powietrza — w pow ietrzu pom ieszczenia, w którym znejdowiiła się komora 

nie znaleziono kolonii Serratia  marcescens.

Ox — próba pobierania bezpośrednio po rozpyleniu hodow li.
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T a b e l a  III
W pływ naprom ieniow ania pozafiołkow ego na w ilgotność i tem peraturę w ew nątrz

komory

przez tak  długi okres czasu jak w  komorze kulistej. Na stałe krążenie 
drobnoustrojów  w powietrzu kom ory prawdopodobnie m iała też wpływ 
różnica tem pera tu r w części dolnej i górnej komory. Różnica ta w ystępuje 
w pomieszczeniach i przyczynia się do krążenia drobnoustrojów  w po
wietrzu (3).

W doświadczeniach wstępnych posługiwano się szczepem S. marcescens. 
Doświadczenia te m iały wykazać zmiany wilgotności, tem pera tu ry  oraz 
czasu utrzym ania się bak terii w  powietrzu kom ory. Badania kontrolne, 
przeprowadzane we wstępnych doświadczeniach, m iały także na celu 
wykazanie czy środki bezpieczeństwa, jak: zamknięcia otworów, którym i 
pobierano próby i wymazy z komory, tek tu rk i uniem ożliwiające się w y
dostanie drobnoustrojów  do pomieszczenia są wystarczające i zabezpie
czają przed wydostaniem  się drobnoustrojów  z komory.

Pomimo potwierdzenia doświadczalnego, że środki te  są wystarczające, 
badania przeprowadzono w maseczkach gazowych. Stół, na k tórym  roz
ładowywano zakażone filtry , w  czasie pracy w ielokrotnie zmywano 70% 
etanolem. Pomieszczenie, w którym  znajdow ała się komora, naprom ie
niano lam pą bakteriobójczą.

W doświadczeniach właściwych postanowiono posługiwać się szczepem 
przedstaw iającym  właściwe niebezpieczeństwo zakażeń w ew nątrzszpital- 
nych — gronkowcem złocistym. Szczep Wyizolowano z powietrza sali
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T a b e l a  IV
D ziałanie prom ieni pozafiołkow ych na drobnoustroje zaw ieszone w  pow ietrzu

komory

o* — czas pobierania w  15 min. po rozpyleniu. Po pobraniu próby włączono  
palnik.

Kontrola w zrostu —  w  próbie I, II, III, IV — kożuch pokryw ający filtr.
K ontrola pow ietrza — w  pow ietrzu pom ieszczenia w  którym  znajdow ała się  

komora nie znaleziono koloni Staphylococcus aureus.
Czas rozpryskiw ania płynnej hodow li od 52 do 58 sek.
Ilość pobranego pow ietrza w  każdej próbie 2,5 litra.
G ęstość optyczna rozpryskiwanej hodow li od 0,03 do 0,05.

operacyjnej, pobierając próby w czasie wykonywania zabiegów opera- 
cy jnych. Miejsce pobierania prób powietrza znajdowało się na wysokości 
stołu operacyjnego, oddalone zaledwie kilkadziesiąt centym etrów  od pola 
operacyjnego.

Ze względu na różną wrażliwość drobnoustrojów  wobec prom ieni poza
fiołkowych (12, 24) uważano za celowe posługiwanie się właśnie tym  
szczepem. Przeprowadzone doświadczenia trw ały  kilka miesięcy. Chcąc 
zapobiec ew entualnym  zmianom powstającym  w czasie hodowli szczepu, 
gronkowiec złocisty, którym  się posługiwano, przechowywano w stanie 
zlioiilizowanym.

Rozpylając różne ilości bulionu obserwowano w komorze zmiany wil
gotności kom ory (około 5%). Tak niewielka zmiana wilgotności pozwoliła 
na przeprowadzenie doświadczeń w wilgotności względnej takiej, jaką 
stwierdzono w objętych ankietą pomieszczeniach szpitalnych.

Stosowany atom izator wybrano z 9 przebadanych atom izatorów szkla
nych, opierając się na wynikach pracy własnej, dotyczącej określania 
cząsteczek aerosolu (32). W ytypowany atom izator dawał cząsteczki różnej 
wielkości. Z przebadanych atom izatorów  — dawał on największy odsetek 
cząsteczek poniżej 5 mikronów.

Zastanawiano się także nad zastosowaniem specjalnych osłon, komór 
osadzania się większych cząsteczek, umożliwiających otrzym anie izoaero-



solu, tj. aerosolu o jednakow ych wielkościach cząsteczek. Uważano jednak, 
że w arunkom  naturalnym  bardziej będzie odpowiadało zawieszenie czą
steczek o różnej wielkości.

Próby z wnętrza kom ory pobierano na filtry  membranowe. Sposób ten 
stosowany przez wielu autorów  w badaniach powietrza (1, 6, 30) jest 
także zalecany przez VI M iędzynarodowy Zjazd S tandaryzacji Biolo
gicznej (15).

Zastosowanie tego sposobu pozwoliło na wychw ytyw anie unoszących 
się w powietrzu kom ory konglom eratów bez ich rozbicia. Niewątpliwie 
zniszczenie takich skupisk drobnoustrojów  jest znacznie trudniejsze niż 
pojedynczych drobnoustrojów . O tym, że na filtrze wychwytywano grupy 
drobnoustrojów , świadczą wykonywane w doświadczeniach wstępnych 
tzw. „odbitki” . Polegają one na kilkakrotnym  odciskaniu filtru  na po
żywce stałej. Kolonie, k tóre w yrosły zarówno na „odbitkach,” jak i na 
filtrze były jednakowo ułożone względem siebie. W ydaje się, że wychwy
tyw ane skupiska gronkowców odpowiadały naturalnem u aerosolowi bak
teryjnem u. W ydostające się w czasie rozmowy, kaszlu cząsteczki śliny 
i śluzu, zawierające liczne drobnoustroje, posiadają wielkość od 15 do 
2000 mikronów, w większości 100—400 mikronów. Cząsteczki te  opadają 
i po odparowywaniu wody wznoszą się ponownie przy niewielkich p rą 
dach powietrza (0,2—0,4 mm/sek) utrzym ując się w nim (2). Takie prądy 
powietrza powstawały najprawdopodobniej w komorze w skutek różnic 
tem peratu ry  w górnej i dolnej jej części. W piśm iennictwie podkreśla się, 
że często otrzym uje się w  w arunkach doświadczalnych pozytywne dzia
łanie środka dezynfekcyjnego, a w w arunkach naturalnych, środek ten  
wykazuje działanie znikome. Albrecht i W asilewski uważają, że przy
czyną tego jest stosowanie w doświadczeniach aerosolu bakteryjnego
o drobnych cząsteczkach, zawierających pojedyncze, a więc łatwe do za
bicia drobnoustroje (2).

Na jedną próbę starano się pobierać jak najm niejszą ilość powietrza, 
zapobiegając w ten  sposób powstawaniu w komorze zbędnych prądów 
oraz utrzym ując na filtrze m em branow ym  łatwo dające się liczyć kolonie 
drobnoustrojów . Zastosowanie zabezpieczeń w postaci jałowych, specjal
nie podwiązanych rękawiczek gumowych pozwoliło na wprowadzenie 
jałowych obsad filtrów  Seitza do w nętrza kom ory i uniknięcie dodatko
wych zanieczyszczeń bakteryjnych. Zanieczyszczenia takie powstawały 
przy stosowaniu łączników w postaci ru rek  szklanych i gumowych, słu
żących do umocowywania obsady filtru  Seitza. Pobierając próby przez 
takie łączniki otrzym ywano znaczne ich zanieczyszczenie już po pobraniu 
pierwszej próby i pobierając następne próby nie było wiadome, czy 
drobnoustroje pochodziły z powietrza kom ory, czy też z w nętrza łączni
ków. W ymazy z w nętrza łączników były zawsze zanieczyszczone drobno
ustrojam i. W ydawało się konieczne wyjałowienie i usunięcie zanieczy
szczeń (kurzu) z wnętrza komory. Zastosowano pochłaniacz maski przeciw
gazowej nie przepuszczający drobnoustrojów  ani bakteriofagów (prze
badany w naszym Instytucie), zabezpieczał on dopływ jałowego powietrza 
do komory (35). Przez komorę przeciągano 8000 litrów  powietrza 'z szyb
kością 30 litrów  na m inutę. Zgodnie z danym i piśm iennictwa wystarczyło 
to do uzyskania jałowego powietrza w komorze (21). Po takim  w yjało
wieniu, pobierając 5 litrów  powietrza z wnętrza kom ory zawsze o trzy
mywano jałowe filtry  m em branowe. Sprawdzono także jałowość powietrza 
pobieranego ze zbiornika kom presora — fabryczny filtr filcowy w dosta
tecznym  stopniu zabezpieczał jałowość powietrza.
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W czasie przeprowadzanych prób z palnikam i lam p wysokociśnienio
wych przetw arzających około 76% pobieranej energii na ciepło (34) obser
wowano stały  wzrost tem pera tu ry  w nętrza kom ory. W zrost ten  w zależ
ności od rodzaju stosowanego palnika wynosił od 13 do 17°. W końcowej 
fazie doświadczenia tem peratu ra  w nętrza kom ory osiągała 33 do 37°. 
W piśm iennictw ie podkreśla się silniejsze działanie bakteriobójcze pro
m ieni pozafiołkowych w tem peraturach  wyższych. Różnice te są dość 
duże i tak  np. w  t. 45° giną drobnoustroje dw ukrotnie szybciej niż 
w t. 30° (19).

W zrost tem pera tu ry  powodował spadek wilgotności względnej, zm niej
szała się ona o 10 do 15%. Pomimo tych różnic wilgotności, w której 
przeprowadzono badania nie odbiegała od wilgotności pomieszczeń szpital
nych dezynfekowanych prom ieniam i pozafiolkowymi. Posługując się 
szczepem gronkowca hemolizującego, pobranym  z powietrza sali opera
cyjnej, można było uniknąć także błędów, które m ogłyby powstać przy 
opracowywaniu filtrów  m em branow ych (np. zanieczyszczenie drobno
ustro jam i powietrza). Ze względu na różną wrażliwość drobnoustrojów  
wobec prom ieni pozafiołkowych (9, 12, 24, 26) celowe wydawało się użycie 
szczepu S. aureus opornego wobec antybiotyków , odgrywającego główną 
rolę w zakażeniach w ew nątrz szpitalnych (13, 14, 16, 18, 22, 23, 33).

PODSUM OW ANIE WYNIKÓW

1. Naprom ieniowując lam pam i kwarcowym i wysokociśnieniowymi drob
noustroje — S. aureus zawieszone w powietrzu kom ory kulistej przez
10, 30 i 60 m inut, nie uzyskano ich 100% zabicia.

2. Prom ieniow anie w ytw arzane przez lam pę niskociśnieniową zabijało 
wszystkie drobnoustroje zawieszone w powietrzu kom ory po 30 m inutach 
naprom ieniowania, a po 60 m inutach jej stosowania nie znajdowano 
drobnoustrojów  naw et na w ew nętrznych ściankach komory.

3. Zastosowanie kom ory kulistej i atom izatora wytwarzającego czą
steczki o znanych wielkościach pozwoliło na przeprowadzanie badan 
w długo się utrzym ującym  aerosolu żyjących drobnoustrojów .

С. З д е н и ц к и

ИССЛЕДОВАНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ ДЕЗИ НФ ЕКЦ ИИ ВОЗДУХА  
УЛЬТРАФИОЛЕТОВЫ М И ЛУЧАМИ

11. Влияние ультраф иолетовы х лучей на микроорганизмы, суспендированные
в воздухе ш аровидной камеры

С о д е р ж а н и е

Во втором сообщении автором приведены результаты  влияния ультраф иоле
товых лучей из ламп высокого давления S-300, S-700 и низкого давления  
G 30 Т 8 —  на микроорганизмы, суспендированны е в воздухе оригинальной, 
запроектированной автором ш аровидной камеры. В работе был использован  
преж де изученны й атомизатор, который давал частицы аэросоля известной  
величины. В настоящ их опытах автор пользовался выделенным и з воздуха  
операционной золотистым стафилококком, гемолизирующим эритроциты барана 
и кролика, коагулязо- и ф осфатазополож ительны м , устойчивым к пенициллину,
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Fel iks  Widy-W irsk i  
Z PODSTAWOWYCH ZAGADNIEŃ  

HISTORII MEDYCYNY

Próba wstępu do naukowej historii m edycyny 
1959 r., str. XVI +  208, ryc. 8, opr. p ł., zł 35.—

Praca F. W idy-W irskiego porusza spraw y o c h a ra k te ry  
ideologicznym i filozoficznym. Dla czytelnika-lekarza bęcme 
ona bodźcem do głębszych rozm yślań i do pogłębienia zdo
bytych wiadomości i wykształcenia. Ma ona charak ter wyraźnie 
pionierski. A utor postawił sobie za zadanie sformułowanie 
podstaw metodologicznych historii m edycyny w oparciu o filo
zofię m arksistowską. Jest to, jak  się zdaje, pierwsza w  języku 
polskim tego rodzaju praca. M onografia W idy-W irskiego może 
się przyczynić do rozwoju właściwie postawionej historii m e
dycyny, nauki niezbędnej dla całokształtu historii ku ltu ry  
i nauki.



Anna Pl iszka  
GRONKOWCOWE ZATRUCIA POKARMOWE

1962 г., str. 120, rye. 19, brosz., zł 20.—
Jest to pierwsza w języku polskim  m onografia na tem at 

gronkowcowych zatruć pokarmowych, napisana z punktu  w i
dzenia mikrobiologa, epidemiologa i klinicysty. Omówiono 
w niej klasyfikację i diagnostykę gronkowców potencjalnie 
chorobotwórczych, a w  szczególności w arunki wytwarzania 
i sposoby w ykryw ania enterotoksyny gronkowcowej w  hodow
lach oraz produktach żywnościowych. W dziale o klinice gron
kowcowych zatruć pokarmowych, napisanym  przez d r Łapsze- 
wicza i d r N iereńską, opisano przebieg i objawy tych zatruć, 
rozpoznawanie ich oraz m etody leczenia i zapobiegania im.

Książka jest przeznaczona dla lekarzy, ale korzystać z niej 
mogą studenci m edycyny, lekarze w eterynarii, pracownicy 
stacji sanitarno-epidem iologicznych i mikrobiologowie.



F K Z E G L Ą D  E P I D E M IO L O G IC Z N Y  
R o k  .X V I, 1962, 33

Bronisława M igdalska-Kassurowa 

ZESPÓŁ G U ILLA IN -B A R R E
Z Oddziału O bserw acyjnego Szpitala Zakaźnego Nr 1 w  W arszawie 

Ordynator: doc. dr med. Br. M igdalska-K assurow a

Zespół Guillain-Barrć wg Berlachera i Abingtona  jest ostrą polyradi- 
culoneuropatią, charakteryzującą się postępującym i zaburzeniam i rucho
wymi i czuciowymi nerwów rdzeniowych i czaszkowych oraz rozszcze
pieniem  białkowo-komórkowym w płynie mózgowo-rdzeniowym.

Istnieje wiele nazw na określenie tego zespołu takich jak acute febrile  
polyneuritis Oslera, 1892, neuronitis Millsa, 1898, acute toxic polyneuri
tis Buzzarda, 1907 (cyt. wg 47). Inni mówią о polyradiculoneuritis, m yelo
radiculitis, encephalomyeloradiculitis, infectious neuronitis  (2, 42), poraże
niu Landry  bądź chorobie Guillain-Barrć (25). Dopiero H aym aker  i Ker- 
nohan w  r. 1949 (cyt. wg 47) — zwrócili uwagę na to, że wiele przypad
ków opisanych przez Landry  w r. 1859 jest podobnych do tych, k tóre zo
stały opisane przez Guillain  i Barre w  r. 1916 i zaproponowali nazwę Land
ry -Guillain-Barrć syndrom e.

Jakkolw iek brano pod uw a^ę-jpięle czynników etiologicznych takich 
jak bakterie, w irusy, swoiste toksyny, niedobory dietetyczne, zatrucia 
m etalem  ciężkim, zaburzenia krążenia, to jednak etiologia tego zespołu 
nie została całkowicie wyjaśniona (2).

Campbell (6) na podstawie piśm iennictwa i w łasnych spostrzeżeń pod
kreśla, że zespół Landry-G uillain-Barrć  jest nieswoistym odczynem na 
wiele czynników zakaźnych. A utor podaje, że m niej więcej w 60% przy
padków chorobę poprzedzało zakażenie górnych dróg oddechowych, 
a w dalszych 10— 20% przypadków biegunka. Podobnie Berlacher i Abing- 
ton wspominają, że w 50% przyp. choroba w ystępuje po ostrym  zakażeniu. 
Istnieje wiele doniesień na ten  tem at. I tak zespół Landry-G uillain-Bar
re spostrzegano po odrze (4), płonicy (25), błonicy (49), mononukleozie za
kaźnej (16, 31), różyczce, śwince, brucelozie (20), czerwonce i durzę 
brzusznym  (53), gorączce Q (1), pierwotnie nietypowej pneum onii (2). 
Campbell wspomina o „kociej pneum onii” i „kocim zapaleniu je lit”.

Nie brak również doniesień, mówiących o występowaniu choroby po 
szczepieniu przeciwko poliom yelitis  (36), wściekliźnie oraz pspie (20). Reit- 
m an  i Rothschild  (43) spostrzegali objawy zespołu Guillain-Barrć w  prze
biegu choroby posurowiczej po podaniu surowicy przeciwtężcowej, Bie
licka zaś (3) po kalom elu i santoninie.

Coraz więcej jednak jest głosów, podkreślających etiologię wirusową 
tego schorzenia. Duże znaczenie m ają badania Pappenheimera  i wsp. (cyt. 
wg 6). Autorzy ci, badając kał 4 letniego dziecka w kierunku wirusa po
lio, stw ierdzili u zaszczepionych domózgowo m ałp zmiany degeneracyj- 
no-zapalne korzonków nerwów rdzeniowych. Zm iany te przypom inały 
obrazy charakterystyczne dla zespołu Guillain-Barrć, natom iast nie były 
podobne do zmian w poliom yelitis. Dalszy pasaż na m ałpach dał podobne
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zmiany. Również Leschke  (cyt. wg 6), w strzykując małpie domózgowo 
i dootrzewnowo m ateriał z rdzenia kręgowego od 16-letniej pacjentki 
z postępującym  porażeniem, uzyskał sparaliżowanie m ałpy 9. dnia po 
wstrzyknięciu. Usiłowania przeniesienia zakażenia na inne zwierzęta nie 
dały pożądanego efektu (25). Za wirusową etiologią przemawia także w y
stępowanie zachorowań wśród rodzeństwa oraz w postaci m ałych epidemii 
(33, 46). M enut oraz Lepine  (cyt. wg 20) spostrzegali ten  zespół w przy
padkach, od których wyizolowano wirus Coxackie z kału i płynu mózgo
wo-rdzeniowego, a Parkerowi i wsp. (41) udało się wyizolować z kału 
i płynu mózgowo-rdzeniowego w irus ECHO typ  6.

W reszcie duże znaczenie w etiologii zespołu Guillain-Barre posiada teo
ria alergiczna, k tórej wielkim  zwolennikiem jest Pette  (30). Za teorią tą 
przemawiałoby skuteczne leczenie ACTH i kortyzonem  (5, 9, 24).

Crozier i A inley, biorąc pod uwagę wszystkie możliwe czynniki etiolo
giczne dzielą przypadki zespołu Guillain-Barre na 3 grupy: 1) pozakaź- 
ne — wirusowe i bakteryjne, 2) po lekach albo po podaniu obcego białka,
3) idiopatyczne.

Główną zmianą w obrazie anatom opatologicznym  we wczesnym okre
sie choroby jest obrzęk włókna osiowego. Powoduje to wzrost masy ko
rzonków nerwowych i zatkanie przestrzeni okołonerwowych, co z kolei 
prowadzi do zatrzym ania płynu wew nątrz przestrzeni podpajęczynówko- 
wej i do rozszczepienia białkowo-komórkowego w płynie mózgowo-rdze
niowym. Guillain i Barre (19) mówią o 2 rodzajach zmian w korzonkach 
rdzeniowych i nerw ach obwodowych: zmianach zapalno-naciekowych lim - 
focytowo-plazmocytowych oraz o zmianach w otoczce Schwanna i m ieli- 
nowej. Jeśli chodzi o ośrodkowy układ nerwowy, to zdania są podzielone. 
Guillain (20) nie stw ierdzał żadnych zmian w ośrodkowym układzie 
nerwowym, natom iast w nerw ach obwodowych zarówno korzonków ru 
chowych, jak i czuciowych spostrzegał obrzęk otoczki mielinowej, rozpad 
oraz znaczny obrzęk włókien osiowych, k tóre m iejscami wykazywały 
fragm entację. Natom iast Crozier i A inley  (9) oraz Lassen i Fog (34) spo
strzegali przekrw ienie podstawnych zwojów mózgowych i obrzęk opon 
oraz wczesne zmiany zwyrodnieniowe w kom órkach zwojów przednich 
rogów rdzenia kręgowego, w zwojach korzonków tylnych i w  zwojach 
współczulnych przykręgowych. Ze zmian zwyrodnieniowych w kom ór
kach rogów przednich K uberski i wsp. (33) wspom inają o chrom atolizie 
i wakuolizacji. Hagen i Baker (23) oraz Szapiro  i Stem pień  (50) spostrze
gali ogniska rozm iękania w rdzeniu kręgowym. Są to przypadki neurora- 
diculomyelopathii. Poza zmianami w układzie nerwowym  Berlacher 
i Abington  oraz K uberski i wsp. wspom inają o ogniskowej m artw icy wą
troby i kory nadnerczy, a także o ogniskowym zapaleniu mięśnia serca. 
K uberski i wsp. spostrzegali w jednym  przypadku autopsyjnym  nacieki 
drobnokomórkowe w przestrzeniach międzyzrazikowych wątroby.

W ielu autorów  podkreśla brak sezonowości w występowaniu zespołu 
Guillain-Barre oraz młody wiek pacjentów, najczęściej 20— 50 lat (20, 24, 
47, 50). Nie brak jednak i takich, którzy uważają, że zespoły te  u dzieci 
są tak  częste jak i u dorosłych (Rohmer, cyt. wg 20).

Jak  na początku wspomniano, zespół Guillain-Barre w większości przy-, 
padków jest poprzedzony zakażeniem górnych dróg oddechowych bądź 
biegunką. Okres u tajenia między objawami zakażenia a zjawieniem  się 
objawów neurologicznych waha się od 1 do 3 tygodni (47).

Jakkolw iek Castaing i wsp. (7) uważają, że na ogół nie spotyka się 
objawów zwiastunowych, to jednak szereg autorów  zwraca na nie uwagę.
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Najczęściej są to bóle głowy, krzyża, stawów i mięśni, uczucie ogólnego 
rozłamania, bóle gardła i kaszel (6, 7, 47). Rzadziej w ystępuje uczucie 
znużenia, niepokój, niepewny chód, po których zjaw iają się wiotkie pora
żenia (36).

Najwcześniejsze objawy neurologiczne odnoszą się do układu czuciowe
go odległych odcinków kończyn zarówno górnych, jak i dolnych. Są to 
parestezje, szczególnie w zakresie kończyn dolnych (2, 24). Ponadto w y
stępuje czasem osłabienie czucia bólu i lekkiego dotyku w kształcie ręka
wiczki i skarpetki (40). Czasem na plan pierwszy wysuwa się ataksja, k tó
ra wg Guillain  (20) ma charak ter móżdżkowy.

W kilka godzin do jednego tygodnia od wystąpienia zaburzeń czucia 
dochodzi do osłabienia mięśni, a następnie do wiotkich porażeń, szczegól
nie odcinków proksym alnych kończyn. Są to najczęściej zmiany obustron
ne, sym etryczne, postępujące, o różnym  nasileniu od lekkiego tylko osła
bienia do całkowitej ciężkiej quadriplegii (2, 24, 47, 53). Pomimo rozleg
łych porażeń rzadko dochodzi do zaników mięśniowych (7, 47), jakkol
wiek w piśm iennictw ie spotyka się sporadyczne doniesienia na ten  tem at. 
W łodarczyk  (53) w r. 1949 opisał przypadek zespołu Guillain-Barre  u 34 
letniego mężczyzny, u którego obok wiotkich niedowładów 4 kończyn 
doszło do zaników mięśniowych z elektrycznym  odczynem zwyrodnienia. 
W ender  (52) w dość dużym  odsetku przypadków stw ierdził zaniki mięś
niowe kończyn górnych i dolnych jako trw ałe pozostałości po przebytym  
zespole Guillain-Barre.

Do najgroźniejszych objawów należą porażenia m ięśni oddechowych, 
doprowadzające w ogrom nym  odsetku przypadków do zejścia śm iertelne
go (7, 34, 44). Na niewydolność oddechową składa się z jednej strony 
niewydolność oddechowa obwodowa, z drugiej zaś zatkanie tchawiczo- 
oskrzelowe, spowodowane nadm ierną wydzieliną oskrzelową i niemożnoś
cią jej odkrztuszenia (7). Tracheotomia w  tych przypadkach sprowadza 
często szybką poprawę (45).

Powierzchowne i głębokie odruchy ścięgniste są znacznie osłabione 
bądź zupełnie zniesione, odruchów patologicznych na ogół nie stw ierdza 
się (2, 40). Wg Szapiro  i Stem pnia  odruchy brzuszne i podeszwowe w y
kazywały często odchylenia od stanu prawidłowego.

W 35—50% przyp. zajęte są nerw y czaszkowe. Najczęściej jest to jedno- 
lub dw ustronne porażenie obwodowe nerw u twarzowego (2, 19, 47). Wielu 
autorów  spostrzegało zapalenie nerw u wzrokowego, często odcinka poza- 
gałkowego (50, 53), inni podają obrzęk tarczy nerw u wzrokowego, który 
w przypadku Feldmana  i wsp. (17) dochodził do 4D (37, 42). Rzadko do
chodzi do zajęcia nerwów III, IV, V, VI i XII (2) oraz nerwów IX i X (47). 
Jasiński (27) w jednym  przypadku spostrzegał uporczywy ślinotok i łza
wienie. Obok zajęcia układu nerwowego ośrodkowego i obwodowego za
jęty bywa również układ nerwowy wegetatyw ny. Przem aw iają za tym  
obute  poty, ograniczone do kończyn porażonych, sinica kończyn, zespół 
Hom era  (33). W przypadkach bardzo ciężkich w ystępują zaburzenia ze 
strony zwieraczy pęcherza i odbytnicy (2, 24, 47, 50).

Opisywane, są wreszcie przypadki z zaburzeniam i stanu psychicznego 
w postaci zaburzeń snu (12), przygnębienia, drażliwości oraz zaburzeń 
charakterologicznych (20, 32). U dzieci spostrzegano głównie stany euforii, 
u dorosłych natom iast, szczególnie w przypadkach ciężkich, znacznie 
częstsze są zaburzenia świadomości typu ma łączeniowego bądź stany de
presyjne (7, 20, 47).
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Poza zaburzeniam i ze strony układu nerwowego chorobie mogą towa
rzyszyć różne zmiany narządowe i powikłania pozanerwowe. Berlacher 
i Abington, Guillain, Sedallian  i wsp., Osler i Sidell i inni spostrzegali 
objawy naczyniowo-sercowe w postaci tachykardii, zaburzenia ry tm u
0 charakterze ekstrasystolii ponadkomorowej bądź zaburzeń przewodnic
twa aż do całkowitego bloku przedsionkowo-komorowego. Autorzy ci opi
sują również przypadki, przebiegające z zapaścią sercowo-naczyniową 
bądź ostrą niewydolnością krążenia z obrzękiem płuc. Czasem spostrze
gano nadciśnienie w przebiegu zespołu Guillain-Barre. Rzadko dochodzi 
do zapalenia żył.

Powikłania oskrzelowo-płucne mogą przebiegać pod postacią omówio
nych już wyżej zmian w oskrzelach bądź w postaci zmian płucnych prze
lotnych lub też przebiegających jak wirusowe zapalenie płuc (45), Sedal
lian na podstawie danych piśm ienniczych podaje, że żółtaczki, poprze
dzające albo towarzyszące zespołowi Guillain-Barre, są częste, przebiegają 
z szybko ustępującym i dodatnim i próbam i czynnościowymi wątroby. Spo
tykane są również przypadki z przew lekłym  zapaleniem  nerek z azocicą.

Pomimo występowania objawów narządowych na ogół nie spostrzega 
się gorączki i leukocytozy. Guillain  (20) wspomina o możliwości w ystąpie
nia leukocytozy do 15 000, chociaż najczęściej liczba krw inek białych 
waha się od 7 000 do 9 000, ze zwiększeniem krw inek kwasochłonnych 
do 7—9%. H aym aker i Kernóhan  (cyt. wg 20) spostrzegali czasem lim fo- 
cytozę do 80%.

Choroba trw a najczęściej 3—6 miesięcy, ale okres chorobowy może 
wahać się od 2 tygodni do 3 lat i więcej. Okres zdrowienia jest raczej 
powolny, a przebieg choroby bardzo różny. Śm iertelność waha sie w du
żych granicach od 14% do 42%, średnio 20% (2, 23). W śród dzieci odsetek 
ten  jest znacznie m niejszy (42). Do zejścia dochodzi zwykle w  ciągu 
pierwszych kilku tygodni, najczęściej z powodu zapaści sercowo-naczy- 
niowej albo porażenia oddechu. W przypadkach z pom yślnym  przebie
giem czasem dochodzi do wystąpienia naw rotu, niekiedy po paru  tygod
niach czy miesiącach od pierwszej choroby. W przypadku L in q u e tte ’a 
(cyt. wg 18) na przestrzeni 6 lat 3 krotnie wystąpiło porażenie 4 kończyn. 
Również Castaing i wsp. oraz Peterm an  i wsp. spostrzegali naw roty w ze
spole Guillain-Barre, które wystąpiły dopiero po kilku miesiącach. Ber
lacher i Abington  dopatrują się w niektórych przypadkach przyczyny 
w niedostatecznym  leczeniu ACTH i kortyzonem . U 5— 10% chorych osła
bienie, a czasem zaniki mięśni kończyn u trzym ują się różnie długo.

N ajbardziej charakterystycznym  objawem  w zespole Guillain-Barre, 
poza opisanymi zaburzeniam i ze strony  układu nerwowego, są zm iany 
w płynie mózgowo-rdzeniowym, polegające na rozszczepieniu białkowo- 
komórkowym. Na początku choroby w wielu przypadkach nie stw ierdza 
się zm ian w płynie mózgowo-rdzeniowym; ilość białka wzrasta stopniowo
1 wg większości autorów  osiąga szczyt w połowie drugiego miesiąca. Ilość 
białka może być bardzo duża: w przypadku Feldmana i wsp. (17) docho
dziła do 2080 mg%, Bassoc’a zaś (cyt. wg 8 )/iaw e t do 6660 mg%. Liczba 
kom órek w płynie mózgowo-rdzeniowym na ogół jest nie zwiększona, co 
świadczy o m inim alnym  stanie zapalnym  qpon mózgowo-rdzeniowych (2). 
Tylko w 10% przypadków spostrzega się niewielką pleocytozę. Rozszcze
pienie białkowo-komórkowe w płynie mózgowo-rdzeniowym tłum aczone 
jest z jednej strony zatrzym aniem  płynu wew nątrz przestrzeni podpaję- 
czynówkowej i związanym  z tym  przenikaniem  wody i elektrolitów , 
a zatrzym aniem  dużych drobin białka w płynie (2, 9, 47), z drugiej stro

36 В. Migdalska-Kassurowa N r 1



N r 1 Zespół Guillain Barre 37

ny wzmożonym przenikaniem  białka do płynu mózgowo-rdzeniowego 
poprzez uszkodzone kapilary (Schienker oraz H aym aker i Kernohan  — 
cyt. wg 2; Roseman  i Aring  — cyt. wg 39). W nielicznych przypadkach 
stw ierdza się tylko nieznaczny wzrost białka (20), a nawet prawidłowe 
jego wartości (47). P łyn  mózgowo-rdzeniowy może być czasem ksanto- 
chrom iczny (13, 27, 28, 29). Dowżenko  (14) w  r. 1958 opisał przypadek 
zespołu Guillain-Barre z eozynofilią w płynie mózgowo-rdzeniowym 23% 
bez krw inek kwasochłonnych w krw i obwodowej. Fak t ten  przemawia 
raczej na korzyść teorii alergicznej. Zm iany w płynie cofają się najczęś
ciej pod koniec 3 miesiąca.

W iotkie porażenia oraz rozszczepienie białkowo-komórkowe w płynie 
mózgowo-rdzeniowym mogą nastręczać wiele trudności w różnicowaniu 
zespołu Guillain-Barre z poliom yelitis. Czasem rozpoznanie można usta
lić dopiero po wielu tygodniach wnikliwego spostrzegania (2). Za zespo
łem Guillain-Barre  przem awia brak gorączki, symetryczność zmian, za
burzenie czucia na początku choroby, późne zjawienie się porażeń, cza
sem dopiero po kilku tygodniach od początku choroby oraz późniejsze 
narastanie zmian w płynie mózgowo-rdzeniowym (9, 34, 42). Poza tym 
w rozpoznaniu różnicowym należy wziąć pod uwagę postępujący zanik 
mięśni, zapalenie wielu mięśni (42), porażenia błonicze oraz inne zapale
nia wielonerwowe zakaźne lub toksyczne (8, 20).

Objawowe do niedawna leczenie zespołu Guillain-Barre takie jak od
powiednie odżywianie, w itam iny, szczególnie zespół w itam in B, leczenie, 
zapobiegające przykurczom  i uspraw niające, tracheotom ia w przypad
kach z porażeniem  oddechu, ma i obecnie duże znaczenie (2). Niektórzy 
spostrzegali poprawę po leczeniu BAL-em (23, 48), stosując 2,5 mg/kg 
co 6 godzin przez 4— 6 dni. Zastosowane w r. 1952 równocześnie przez 
Seltzera  i wsp. oraz Stillm ana  i Ganonga (cyt. wg 2) ACTH i kortyzon m a
ją niewątpliw ie duże znaczenie w leczeniu zespołu, szczególnie w okre
sie narastania zmian. Szybką poprawę po zastosowaniu ACTH w krop
lówce dożylnej bądź domięśniowo spostrzegali N ew ey  i Lubin  (39), Blood 
i wsp. (5), Szefer  (51), Czachorowska-W róblewska i Łukaszewicz-Dańcowa  
(10) i inni. Również w yraźnie zaznacza się poprawa po zastosowaniu du 
żych dawek kortyzonu bądź prednisonu. W celu zapobiegnięcia nawrotom 
leczenie należy przedłużyć (2, 9, 38).

OMÓWIENIE W ŁASNYCH PRZYPADKÓW

P r z y p a d e k  1. Nr Ks. Gł. 3619/58. Chory L. J., la t 47, urzędnik, przybył do 
Szpitala dnia 30. VII. 1958 r. z podejrzeniem  duru brzusznego. Choroba rozpoczęła 
się 25. VII bólem  głow y, w ym iotam i, podniesieniem  ciepłoty ciała do 39° oraz 
drętw ieniem  palców  rąk i nóg. W ezwany lekarz stw ierdził grypę. Poniew aż stan  
ogólny n ie  popraw iał się, chory został przew ieziony do Szpitala. Zawsze zdrów. 
W yw iad rodzinny i ep idem iologiczny bez znaczenia.

Z odchyleń od stanu praw idłow ego stw ierdzono ciepłotę ciała 39,2°. Sztyw ność  
karku na 1 p. p., objaw  K erniga i L assegue’a dodatni; oczopląs przy patrzeniu  
w  lewo. L ew y fałd  nosow o-w argow y nieznacznie w ygładzony, kącik  ust opadnięty, 
język i języczek zbaczają w  prawo. D uża przeczulica skóry, drętw ienie lew ej koń
czyny dolnej oraz bolesność uciskow a na przebiegu lew ego  nerw u kulszowego. Od
ruchy kolanow e żyw e, praw y słabszy. Czucie pow ierzchow ne i głębokie zachowane.

N akłucie lędźw iow e, w ykonane w  7. dniu choroby, dało płyn w odojasny, przej
rzysty, pod wzm ożonym  ciśnieniem ; odczyn P andy’ego  +++, Nonne A p e lta +, białko
0,33°/», p leocytoza 29 w  1 mm*, Poziom  chlorków: NaCl 643 mg"/o, Cl 390 mg°/o,
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poziom cukru 86,5 mg«/i. Odczyn W aserm anna i citocholow y w  krw i i p łynie m óz
gow o-rdzeniow ym  ujem ny. B adaniem  m orfologicznym  krw i obw odowej stw ierdzo
no układ czerw ono-krw inkow y bez odchyleń. K rw inek białych  10 200, w e wzorze 
odsetkowym : kw asochłonnym  1% , pałeczkow atych 7°/o, podzielonych 72% , lim focy
tów  19°/o, m onocytów  l°/o. B adanie moczu — bez odchyleń.

O kulistycznie (doc. dr F. Naróg) — Fundus oculi u tr iusąue normalis.
Badaniem  radiologicznym  (Prof. Wł. Trzetrzew iński) stw ierdzono nieduże zm iany  

zniekształcające w  dolnym  odcinku kręgosłupa lędźw iow ego. Łuk kręgu Si n iespo- 
jony. U tkanie kostne kręgów  praw idłow e.

Ciepłota ciała przez 7 dni utrzym yw ała się na poziom ie 39,2°—38°, później obni
żyła się  do stanu praw idłow ego.

Badania krwi, kału i m oczu w  kierunku duru brzusznego, plam istego i lep tosp i
rozy dały w ynik ujem ny. Szybkość opadania krw inek czerw onych 21/42 mm.

Pom im o postępującej poprawy stanu ogólnego oraz ustąpienia sztyw ności karku, 
zm iany w  płynie m ózgow o-rdzeniow ym  nasila ły  się. W 16. dniu choroby odczyn  
P andy’ego+++, N onne A pelta++, białko 0,66%, pleocytoza 22 w  1 mm3, w 37. dniu  
choroby: odczyn Pandy’ego i Nonne A pelta ++++, białko l,65%o, pleocytoza 12 
w  1 m m :l, poziom chlorków  w normie, poziom cukru w ahał się od 86,5 mg%  do 
56 mg%.

W tym  okresie chory zaczął zgłaszać dużo różnych skarg, raczej pochodzenia  
nerw icow ego.

B adanie neuroligczne (dr med. I. K irk ow sk a )  w  48 dniu choroby w ykazało: brak 
sztyw ności karku i objawu Kerniga. Próba L assegue’a po stronie lew ej dodatnia. 
L ekkie w ygładzenie fałdu nosow ow argow ego po stronie lew ej. N ieznaczne zbacza
n ie języka w  prawo. Z niesienie odruchu gardzielowego. Ź renice okrągłe, równe, 
na św iatło  i przystosow anie oddziaływ ują. N ieco gorzej słyszy na lew e ucho. Poza  
tym  nerw y czaszkow e bez zmian. K ończyny górne i dolne bez zmian. Odruchy 
z kończyn górnych obecne, dość słabe. Odruchy brzuszne zachowane, po lew ej ży w 
sze. Odruchy kolanow e obecne, lew y  żyw szy. Odruchy ze ścięgien  A chillesa obecne, 
lew y  słabszy. Czucie w  okolicy zew nętrznej części stopy lew ej słabsze niż po 
stronie w ew nętrznej.

Stw ierdza się rozsiane objaw y neurologiczne, które m ogłyby przem aw iać za 
meningom yeloencephali t is  d issem inata  u osobnika z przebytym  zapaleniem  korzon
ków  nerw ow ych lędźw iow o-krzyżow ych.

Stan chorego w ybitn ie się poprawił, ustąpiły  bóle głow y, w rócił sen i łaknienie, 
zaczął chodzić. N atom iast płyn m ózgow o-rdzeniow y m im o braku objaw ów  opono
w ych, w yp ływ ał stale pod bardzo wzm ożonym  ciśn ieniem  i w ykazyw ał dalsze na
rastanie poziom u białka. W 57. i 68. dniu choroby odczyny P andy’ego i N onne A p el
ta +++, białko l,98%o pleocytoza 12. Badanie neurologiczne w  tym  okresie w ykaza
ło ty lko zbaczanie języka w  prawo, brak odruchów  brzusznych i osłabienie czucia  
na zew nętrznej pow ierzchni lew ej stopy.

2. X . 1958 r. w  70. dniu choroby, został w ypisany ze Szpitala w  stanie ogólnym  
bardzo dobrym, ze zm ianam i w  płynie podanym i w yżej, z rozpoznaniem  po ly ra d i
culoneurit is  typu Guillain-Barre.

W rozpoznaniu różnicow ym  w  pierw szym  okresie choroby brano pod uw agę gruź
licze zapalenie opon m ózgow o-rdzeniow ych oraz poliom yelit is .  D alsza jednak obser
w acja chorego, objaw y neurologiczne, narastający i długo utrzym ujący się w ysoki 
poziom  białka w  p łynie m ózgow o-rdzeniow ym  jprzy nieznacznie tylko zw iększonej 
pleocytozie na początku choroby, ujem na próbki biologiczna i posiew  płynu w  k ie 
runku prątków  kw asoodpornych pozw oliły wyłcluczyć te choroby, a ustalić rozpozr- 
nanie zapalenia w ielonerw ow ego typu Guilla in-Barre .

Dość ciekaw ie przedstaw iają się dalsze losy chorego. Po dw utygodniow ym  po
bycie w  domu zgłosił się ponow nie do Szpitala 16. X. 1958 r. w  celu przebadania.
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Badanie neurologiczne (dr med. I. K irkow ska)  w  86. dniu od początku choroby 
w ykazało znaczną poprawę. Z jaw iły  się odruchy brzuszne: praw y górny i lew y  dol
ny. L eukocytoza 12 700, bez zm ian w  obrazie Schillinga. P łyn  m ózgow o-rdzeniow y  
w yp ływ ał pod bardzo dużym ciśnieniem . Odczyn P andy’ego +++. Nonne A pel- 
ta  ++, b iałko 0,99%o, p leocytoza 12 w  1 m m 3. Poziom cukru i ch lorków  w  normie.

28. X. 1958 r. w  97. dniu od początku choroby, pacjenta w ypisano w  dobrym  
stanie ogólnym .

W m iesiąc później, a w ięc po 4 m iesiącach choroby, zgłosił się do Oddziału  
z powodu złego poczucia, bezsenności, uczucia lęku oraz poczucia m a’ej w artości 
i zniechęcenia do życia. Ponadto skarżył się  na drżenie rąk, uderzenia gorąca do 
głow y, zam ierania i kołatania serca. Stw ierdzono dalszą poprawę stanu neurolo
gicznego, a w  płynie m ózgow o-rdzeniow ym  jeszcze rozszczepienie b iałkow o-kom ór- 
kowe, ale z tendencją do zm niejszania się białka. Odczyn P and y’e g o +++, Nonne 
A pelta ++, białko 0,66°/oo, pleocytoza 5 w  1 mm 3. Cukier i chlorki w  normie.

W ezw any psychiatra stw ierdził objaw y stanu depresyjnego z tendencjam i sam o
bójczym i. Poniew aż zaburzenia psychiczne oceniono jako ciężkie i w ym agające szyb
kiej interw encji specjalistycznej na oddziale psychiatrycznym , chorego przepisano  
do Oddziału w  Pruszkow ie, skąd w rócił w  kw ietn iu  1959 r. w  dobrym stanie fizycz
nym i psychicznym , bez zm ian w  płynie m ózgow o-rdzeniowym .

Objawy chorobow e z ciężkim  pow ikłaniem  psychicznym  trw ały  u pacjenta oko
ło 9 m iesięcy.

P r z y p a d e k  2. Nr Ks. Gł. 4716/58. Chora Cz. J., la t 48, przybyła do Oddziału
5. X. 1958 r. z podejrzeniem  poliom yelit is .  Choroba rozpoczęła się 1. IX. 1958 r. 
stanam i podgorączkow ym i, złym  poczuciem  oraz bólem  w  staw ach kolanow ych  
i łokciow ych; po tygodniu dołączyła się gruboplam ista, sw ędząca w ysypka na udach  
i podudziach. Chorą skierow ano do Szpitala Pow iatow ego 14. IX. 1958 r z rozpo
znaniem  derm ati t i s  alergica. W ysypka po leczeniu szybko ustąpiła, ale zjaw iło się 
drętw ienie kończyn dolnych oraz trudności przy chodzeniu, a 23. IX. 1958 r. stw ier
dzono porażenie obu kończyn dolnych, n iedow ład lew ej kończyny górnej oraz 
sztyw ność m ięśn i grzbietu.

Przed w ystąp ien iem  pow yższych objaw ów  pacjentka zajm ow ała się kopaniem  
kartofli. Poza tym  w yw iad rodzinny i epidem iologiczny bez znaczenia.

N akłucie lędźw iow e, w ykonane w  Szpitalu Pow iatow ym  w  23. dniu choroby, dało 
płyn m ózgow o-rdzeniow y wodojasny, przejrzysty, pod w zm ożonym  ciśnieniem . Od
czyn P andy’ego ++, Nonne A pelta +, białko 0,528%o, p leocytoza 3 w  1 mm :*. Poziom  
cukru 80 mg^/o.

W ch w ili przyjęcia do Oddziału, w  35. dniu choroby, stw ierdzono dość dobry 
ogólny stan chorej, odżyw ienie upośledzone; w ęzły  chłonne dostępne badaniu nie- 
pow iększone; ogólna ciepłota ciała 37,4— 36,6.

W narządach w ew nętrznych z odchyleń od stanu praw idłow ego stwierdzono  
dość ciche tony serca, osłabienie siły  m ięśniow ej kończyn górnych oraz w iotk ie  
porażenia kończyn dolnych. Ponadto badanie neurologiczne (dr med. I. K irkow ska)  
w ykazało: brak sztyw ności karku, objaw  Kerniga i L assegue’a w ybitn ie dodatni. 
N erw y czaszkow e bez w yraźnych zmian. O słabienie siły  m ięśniow ej w  dłoniach. 
Odruchy z kończyn górnych zachow ane. N apięcie w  okolicy staw ów  nadgarstko
w ych obniżone. Zaburzenie czucia bólu, dotyku i tem peratury na dłoniow ej części 
obu rąk. Zaburzenie czucia g łębokiego w  palcach rąk. Odruchy brzuszne zachowane. 
K ończyny dolne: zn iesien ie ruchów  w  stopach i  palcach. Z m iany troficzne na sto
pach. N apięcie w  odcinkach skokow ych w ybitn ie obniżone. Zaburzenie czucia bólu, 
dotyku i tem peratury od kolan w  dół; zaburzenie czucia głębokiego w  palcach  
stóp. Odruchy kolanow e, ze ścięgien A chillesa i podeszw ow e zniesione. Odruch 
B abińskiego ujem ny.



40 В. Migdalska-*Kassurowa Nr 1

N akłucie lędźw iow e, w ykonane 6. X. 1958 r, w  36. dniu choroby, dało p łyn w o- 
dojasny, przejrzysty. Odczyn P andy’ego ± ,  N onne A pelta +, białko 0,264%o, p leocy- 
toza 3 w 1 т т я .  Poziom  chlorków: NaCl 702 mg^/o, Cl 426 mg°/o; poziom cukru 
71 mg°/o.

Badaniem  okulistycznym  (doc. F. Naróg) stwierdzono: coniunctivitis  catarrhalis,  
n ystagm u s o. d., fundus oculi u tr iusąue normalis.

Badania m orfologiczne krw i obwodowej: Układ czerw onokrw inkow y bez odchy
leń. K rw inek białych 4.100; w  obrazie Schillinga: kw asochłonnych 4%>, pałeczko- 
w atych 4°/o, podzielonych 43°/o, lim focytów  49°/o. W moczu stwierdzono ty lko ślad 
białka i pojedyncze w yługow ane krw inki czerw one w  preparacie. Odczyn B ordet- 
-W asserm anna i citocholow y w  krw i i p łyn ie m ózgow o-rdzeniow ym  ujem ny.

Na podstaw ie obrazu klinicznego, szczególnie charakterystycznych zmian ze 
strony układu nerw ow ego oraz zm ian w  p łynie m ózgow o-rdzeniow ym  rozpoznano 
polyradiculoneurit is  typu Guillain-Barre.

Podano w itam inę B 12 po 100 y, w itam inę B j forte, w itam inę С oraz ze w zględu  
na utrzym ujący się stan podgorączkowy rów nież aureom ycynę po 2,0— 1,0/dobę, 
ogółem  15,0. Po 10 dniach leczen ia  n ie  uzyskano w iększej poprawy. Chora skar
żyła się dalej na bóle kończyn dolnych, szczególnie w  okolicy stóp. U trzym yw ało  
się dalej obniżenie siły  i napięcia m ięśniow ego oraz porażenie w iotk ie ze zn ies ie 
niem  odruchów  ze ścięgien  A chillesa  oraz odruchów  kolanow ych. N ie stwierdzono  
rów nież poprawy w  zakresie czucia  głębokiego oraz czucia dotyku, bólu i tem pera
tury w  zakresie kończyn dolnych.

W 11 dniu pobytu w  Oddziele, a w  7. tygodniu choroby, dołączono do leczenia  
kortyzon w  daw ce 75—50 m g/dobę — ogółem  350 mg.

W 3. dniu podaw ania kortyzonu poczucie n ieco popraw iło się, w róciło łaknienie, 
zm niejszyły się n ieznacznie bóle kończyn, chora łatw iej obracała się na łóżku, a na
w et m ogła spuścić nogi z łóżka. Porażenia kończyn dolnych oraz czucie zarówno 
pow ierzchniow e, jak i głębokie n ie uległy jednak poprawie. 22. X. 1958 r, w  52 dniu  
choroby, chorą przepisano na Oddział N eurologiczny. Poprawa postępow ała pow oli 
i dopiero 13. II. 1959 r. w  6 m iesiącu  choroby, została w ypisana do domu w  dobrym  
stanie ogólnym , bez zaburzeń neurologicznych.

Wyżej przytoczone przypadki zespołu Guillain-Barre przedstawiono ze 
względu na to, że obraz kliniczny tego zespołu może budzić duże podej
rzenie choroby Heinego-M edina. W przypadku pierwszym  rozszczepienie 
białkowo-komórkowe utrzym yw ało się długo. Po 4 miesiącach od początku 
choroby w płynie mózgowo-rdzeniowym stwierdzono jeszcze 0,66%o białka 
i dodatnie odczyny P andy’ego +++ i Nonne Apelta ++, W tym  okresie 
wystąpiło rzadko spotykane powikłanie w postaci psychozy m aniakalno- 
-depresyjnej z tendencjam i samobójczymi. W przypadku drugim  choroba 
rozpoczęła się ogólnymi objawam i grypowymi, a po 7 dniach wystąpiła 
wysypka gruboplam ista, swędząca, na kończynach dolnych. Zaburzenia 
czucia, a następnie wiotkie porażenia kończyn dolnych i niedowład lewej 
kończyny górnej w ystąpiły dopiero w 3. tygodniu choroby.

Oba przypadki zakończyły się pomyślnie, jakkolwiek przebieg był 
ciężki na początku, a objawy neuroh ' utrzym yw ały się przez wiele 
miesięcy.
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Б. М и г д а л ь с к а - К а с с у р о в а

СИНДРОМ GUILLAIN-BARRE  

С о д е р ж а н и е

В первой части работы излож ена этиология синдрома Guilllaiin-Barre, анато
мопатологические изменения, особенно со стороны нервной системы, клиническая  
картина и изменения со стороны спинномозговой жидкости. В диф ф еренциаль
ном диагнозе больш ое внимание уделено заболеванию полиомиелитом, с  которым  
часто смешивается сидром G uillain-Barre.

Во второй части работы приводится 2 случая заболевания синдромом  
G uillain-B arre у больных леченны х в Клинике И нфекционны х Заболеваний. 
У одного больного, кроме белковоклеточной диссоциации, которая наблюдалась  
в течение многих месяцев, появилось редкое ослож нение в виде маниакально- 
депрессивного психоза со стремлением к самоубийству. Во втором случае забо
леванию предш ествовали гриппозные проявления, затем появилась крупно
пятнистая, зудящ ая сыпь; на третьей неделе заболевания наблюдались тяж елы е 
неврологические нарушения: расстройство чувствительности, вялый паралич 
ниж них конечностей и парез левой верхней конечности.

В обоих случаях патологические изменения удерж ивались в течение многих 
месяцев.

В. M i g d a l s k a - K a s s u r o w a

THE GUILLAIN-BARRE SYNDROM

S u m m a r y

In the introductory part of th is paper the G uillain-B arre Syndrom w as descri
bed in general (the aethiology, the pathology-w ith  special em phasis on C. N. S, 
the clin ical picture, the changes in cerebro-spinal fluid).

As far as the d ifferentia l diagnosis w as concerned poliom yelitis w as m entioned  
as th e com m onest cause of fou lty  diagnosis.

A fter that tw o cases of the d isease w ere presented w hich  had been hospitalized  
in author’s ward. One of those had developed the m anic-depressive psychosis w ith  
the suicide tendency. The proteins and cells  contain d issociation in  blood w as 
observed during couple of months. The second case had been diagnosed as a flu, 
than the m acular rash appeared. In the 3rd w eek of the d isease the severe neuro
logical sym ptom s w ere observed (paraesthesia and paralysis of the both legs,- 
paresis of the le ft arm). In the above m entioned cases the lesions has been  
observed for couple of m onths.
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Julian W alawski 

STERYDY ZE STANOW ISKA FIZJO LO G II KLINICZNEJ

Z Zakładu P atologii Ogólnej i D ośw iadczalnej AM w  W arszawie 

K ierow nik: prof. dr J. W alawski

Sterydy są związkami chemicznymi, szeroko rozpowszechnionymi 
w przyrodzie. Ze stanowiska chemii pojęciem „sterydy” określam y związ
ki węglowodorowe, k tóre w budowie swojej m ają układ steranu, to jest 
cyklopentanoperhydrofenantrenu. S teran jest więc związkiem chemicz
nym  o skondensowanym  rdzeniu fenantrenu  i cyklopentanu, całkowicie 
uwodornionym. W szystkie związki chemiczne, k tóre są pochodnymi ste
ranu, nazwano sterydam i.

Badania chemiczne wykazały, że sterydy, znajdujące się w przyrodzie, 
można ująć w  pewne grupy, w zależności od wprowadzenia do pierście
nia różnych g rup  chemicznych np. tlenu, grup  hydroksylowych albo w za
leżności od zmian łańcucha bocznego. Chemicznie udało się wyodrębnić 
kilka grup związków sterydowych, a mianowicie grupę steroli, kwasów 
żółciowych, glikozydów nasercowych, saponinów sterydowych, alkaloidów 
sterydow ych i hormonów sterydowych.

Sterole dzielim y na zwierzęce (zoosterole), roślinne (fitosterole) i sterole 
grzybów (mikosterole). N ajważniejszym  z grupy steroli zwierzęcych jest 
cholesterol. Jest to związek wchodzący w  skład struk tu ra lnych  elem en
tów kom órek wszystkich zwierząt i znajduje się on również w  płynach 
ustrojowych. Źródłem  cholesterolu zwierzęcego w ustro ju  jest cholesterol 
wprowadzony z pokarm em  i cholesterol syntetyzow any w tkankach ustro
ju. Zdolność do syntezy cholesterolu m ają wszystkie kom órki ustro ju  zwie
rzęcego, zwłaszcza wątroby, z w yjątkiem , jak dziś przyjm ujem y, dojrza
łych kom órek tkank i nerwowej. Droga syntezy cholesterolu w  ustro ju  
nie jest dotychczas dokładnie wyjaśniona. Nie znamy większości enzy
mów katalizujących poszczególne reakcje biosyntezy i nie poznaliśmy 
również dotychczas wielu etapów pośrednich tej syntezy. Podstawowym 
m etabolitem  w procesie syntezy cholesterolu jest kwas octowy.

Cholesterol posiada znaczenie dla różnych czynności ustroju. Młode 
szczury na długotrw ałej diecie bez cholesterolu przestają rosnąć, nato
m iast nadm iar cholesterolu w pożywieniu wzmaga i przyspiesza wzrost. 
Zaburzenia w przem ianie cholesterolowej prowadzą do różnych schorzeń, 
między innym i do miażdżycy tętnic.

Cholesterol bierze udział w  regulacji procesów dyfuzji i osmozy w ko
mórkach, ochrania wraz z lipidam i skórę od działających na nią szkodli
wych czynników i ochrania krw inki czerwone przed hemolizą przez jady 
zewnątrzpochodne. Z cholesterolu przez jego utlenianie powstają kwasy 
żółciowe, co potwierdzono metodą izotopową. Kwasy żółciowe są nie
zbędne w procesie wchłaniania tłuszczów i ich syntezy w błonie śluzowej 
jelit.



Przedstaw icielem  fitosteroli jest beta-sitosterol. Z fitosteroli w yodrę
bniono osobną grupę, a mianowicie grupę geninów nasercowych, znaj
dujących się w  niektórych roślinach. Są to związki sterydowe, które, 
tworząc połączenia glukozydowe, wpływają na czynność serca. Stosowane 
są one od niepam iętnych czasów po dzień dzisiejszy jako leki nasercowe, 
a w Afryce i na M alajach, jako jady służące do zatruw ania strzał. 
Wolne geniny nie m ające zastosowania w  lecznictwie w yw ołują silne 
skurcze mięśniowe.

Podobne działanie do geninów sterydowych, czyli aglukonów, posia
dają jady wydzielane przez skórę żab. Te jady, m ające w  swojej budowie 
również jądro sterydowe, stosowano w m edycynie chińskiej w bólach 
zębów, krwawieniach z dziąseł, w chorobach mózgu i innych.

Ze steroli roślinnych wyodrębniono również grupę saponinów stero
lowych, k tóre nie są tru jące dla ludzi i zwierząt stałocieplnych, za to 
tru jące  dla zwierząt zmiennocieplnych. Osobną grupę steroli roślinnych 
stanowią alkaloidy sterolowe. Są to sterole znajdujące się w  ziem niaku, 
zwłaszcza jego liściach, sterole zawarte w liściach pomidorów, w ciem ie- 
rzycy białej (vera truvi album) i innych.

Ze steroli roślinnych wyodrębniono jeszcze grupę steroli znajdujących 
się w grzybach (mikosterole), przedstawicielem  których jest ergosterol, 
łatwo przechodzący pod wpływem  prom ieni ultrafiołkow ych w kalciferol. 
Inną grupą związków sterydowych są niektóre ciała rakotwórcze, jak 
np. m etylcholantren, benzopiren i inne. Ciała te nie tylko wywołują 
powstawanie nowotworów doświadczalnych, lecz także przyspieszają ich 
wzrost i wywołują ogólne nieswoiste zatrucie. P rzy jm uje  się, że niektóre 
z nich mogą w pewnych w arunkach powstawać również w  ustro ju  zwie
rzęcym.

Nie sposób w krótkim  referacie omówić szczegółowo z punktu  widzenia 
chemicznego i biologicznego dane dotyczące sterydów  w ogólności, 
a zwłaszcza steroli. W naszych rozważaniach należy raczej omówić ho r
mony sterydowe, które, jako wydzieliny gruczołów dokrew nych, posiadają 
szczególne znaczenie w ustroju. Regulują one różne procesy fizjologiczne 
zachodzące w  ustroju, a oprócz tego m ają one dzisiaj szerokie zastoso
wanie w klinice. Cholesterol jest zasadniczym elem entem , z którego 
powstaje dany hormon. Droga przem iany cholesterolu w horm ony ste ry 
dowe nie jest dokładnie poznana, mimo że zdobyto już wiele faktów 
koniecznych do jej poznania. Nawet zastosowanie szeregu nowoczesnych 
m etod biochemicznych nie pozwoliło na poznanie wszystkich przem ian 
enzym atycznych cholesterolu w hormony sterydowe. Rola cholesterolu 
w gruczołach wewnętrznego wydzielania wydaje się sprowadzać do bu
dulca, który  daje potrzebne do zbudowania hormonów jądro sterydowe. 
Nie należy jednak zapominać, że cholesterol odgrywa dużą rolę w  życiu 
każdej tkanki i komórki, a więc duża jego część idzie na utrzym anie 
czynności życiowych komórek. W nadnerczach tylko 1/i zawartego w nich 
cholesterolu zużywa się na budowę hormonów. Hormony sterydowe wy
tw arzają się w ustrojach wszystkich kręgowców, niektórych bezkręgow
ców i w niektórych bakteriach. Spotyka się je również w świecie foślin- 
nym. Biologiczna rola hormonów sterydowych u bezkręgowców i bakterii 
nie została jeszcze dostatecznie poznana, natom iast rola tych hormonów 
u kręgowców, m ająca ogromne znaczenie w ich życiu, została poznana 
do tego stopnia, że wiemy już dzi&aj nie tylko o ich fizjologicznym 
działaniu dodatnim  i ujem nym , lecz także wyzyskaliśmy to działanie 
w leczeniu różnych schorzeń u człowieka i zwierząt. Biologiczne działanie
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hormonów sterydowych w ystępuje u wszystkich kręgowców i mało zależy 
ono od gatunku zwierzęcia. Hormony te regulują procesy wzrostu, prze
m iany solnej i wodnej, przem iany węglowodanowej, białkowej, zjawisko 
ciąży i laktacji. W pływają one również na dojrzewanie ustroju, na jego 
zdolność do pracy, na oporność ustro ju  na działanie szkodliwych czyn
ników zewnętrznych, a także zapobiegają przedwczesnemu więdnięciu 
ustroju. Prócz tego z działaniem  hormonów sterydowych związany jest 
wzrost i wypadanie włosów, siła m ięśni u mężczyzn oraz rozwój gruczo
łów mlecznych u kobiet, barwa skóry ryb  i upierzenia ptaków związane 
z płcią i wiele innych właściwości i czynności ustroju. Powszechnie sądzi 
się dzisiaj, że nie ma takiej czynności ustroju, na k tórą horm ony stery 
dowe nie wyw ierałyby mniejszego lub większego wpływu. Ustalono rów
nież, że horm ony sterydowe wpływ ają na powstawanie raka, miażdżycy, 
proces zapalenia i niektóre choroby psychiczne.

W biologicznym działaniu hormonów sterydow ych przyjm uje się istnie
nie dwóch mechanizmów. Jeden  m echanizm  polega na tym , że hormony 
sterydowe mogą zmieniać przepuszczalność błon komórkowych, z którą, 
jak wiadomo, łączy się czynność komórki, tj. pobudzenie czynności lub 
jej hamowanie. Horm ony sterydowe wpływają więc na potencjał błonowo- 
dyfuzyjny komórki. Pobudzenie w komórce powstaje jako wynik zmiany 
potencjału błonowo-dyfuzyjnego błony komórkowej. Potencjał ten  zależy 
od wędrówki jonów sodu i potasu poprzez błonę komórkową. W ędrówka 
tych jonów jest głównym, lecz nie jedynym  źródłem  powstawania poten
cjału błonowo-dyfuzyjnego. W jego powstawaniu biorą jeszcze udział inne 
jony w środowisku, w k tórym  znajduje się kom órka, a także glukoza, en
zymy oksydoredukcyjne i inne ciała. Zmiana przepuszczalności błony 
kom órkowej, z k tórą związana jest depolaryzacja i repolaryzacja kom ór
ki, jest więc ważnym  elem entem  jej czynności. Horm ony sterydow e nie
wątpliwie w yw ierają wpływ na zm iany przepuszczalności błony kom órko
wej, lecz stopień tych zm ian nie jest zbadany.

D rugim  m echanizm em  działania hormonów sterydowych jest działanie 
ich na procesy enzym atyczne. Ten m echanizm  sprowadza się do tego, że 
horm ony sterydow e uczynniają pewne enzymy lub ham ują ich czynność.

Pogląd o wpływie hormonów sterydowych na czynności enzym atyczne 
ustro ju  wydaje się być bardziej uzasadniony. Biorąc pod uwagę fakt, że 
enzymy mogą wpływać również na potencjał błonowo-dyfuzyjny błony 
komórkowej, to oba wspomniane m echanizm y działania hormonów stery 
dowych można sprowadzić do działania enzymatycznego.

Dotychczas nie udało się ustalić enzymów, biorących udział w  wa
runkow aniu swoistości hormonów sterydowych, a także enzymów, które 
stw arzają wybiórczość działania hormonów tropow ych przysadki mózgo- 
wej.

Horm ony sterydowe dzielim y na kilka grup, przy czym za podstawę 
podziału fizjologicznego bierzem y fizjologiczne działanie danej grupy, 
chociaż, jak wiemy, fizjologiczne działanie horm onu jest związane z je
go konfiguracją chemiczną. W fizjologicznym podziale hormonów s te ry 
dowych opieram y się nie tylko na różnym  ich działaniu na określony 
narząd, lecz przede wszystkim  na czynności gruczołu lub tkanki, k tóre 
w ytw arzają te horm ony jako gruczoły wydzielania wewnętrznego. Dzie
limy więc horm ony sterydowe na estrogeny i gestageny, powstające 
przede wszystkim w jajnikach, androgeny powstające w jądrach i korty - 
kosteroidy w ytw arzane przez korę nadnerczy. W ymienione grupy horm o
nów są naturalnym i horm onam i sterydowym i, to jest powstającym i
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w ustroju, ściślej w gruczołach wewnętrznego wydzielania. Biochemia 
jednak wytworzyła setki sztucznych hormonów sterydowych, k tóre w y
kazują również silne działanie biologiczne, wyzyskane w lecznictwie.

Te sztuczne horm ony sterydowe budzą szczególne zainteresowanie 
w medycynie, gdyż posiadają one zmienione działanie dzięki różnym  
zamianom chemicznym  we wzorze horm onu sterydowego, jak np. p rzy
łączeniu cząsteczki tlenu lub grupy wodorotlenowej do znajdujących się 
w różnych pozycjach węgli. W ten  sposób chemia pozwoliła uwypuklać 
potrzebne działanie hormonów, a likwidować działanie niepożądane w le
czeniu takiego lub innego schorzenia. W związku z tym  chemia dostarcza 
nam  coraz to nowych środków leczniczych, z k tórych jedne posiadają 
pierścień steranow y, inne zaś w wyniku przekształceń chemicznych m ają 
nawet ten  pierścień rozbity.

Estrogeny naturalne, jak estradiol, estron i estriol, jako związki che
miczne pochodne steroli, są w przyrodzie dość rozpowszechnione. U ludzi
i zwierząt przechodzą one z gruczołów płciowych, gdzie się w ytw arzają, do 
krw i i moczu. Najwięcej estrogenów znajduje się w moczu kobiet (do
1 500 jednostek), zwłaszcza ciężarnych (do 12 000 jednostek), a szczególnie 
u rodzących, u których zawartość estrogenów dochodzi do 65 000 jedno
stek w 1 litrze moczu. Jeszcze więcej estrogenów zawiera mocz źrebnych 
klaczy (do 100 000 jednostek w litrze moczu). Żrebna klacz wydala 
w czasie całego okresu ciąży około 30 g estrogenów. Należy dodać, że 
łożysko również wytwarza estrogeny. Estrogeny znajdują się również 
w moczu mężczyzn w ilości 50—200 jednostek w 1 litrze moczu. Najwięcej 
estrogenów w ytw arzają jajniki, w m ałym  stopniu zaś w ytw arzają je 
gruczoły płciowe męskie. Estrogeny znajdujem y również w roślinach, np. 
w orzechach kokosowych, kwiatach płaczącej wierzby, w lukrecji, owo
cach rącznika, chmielu i rozm aitych roślinach służących jako pasza dla 
bydła, k tóra może być powodem poronień lub zahamowania laktacji. 
Prócz tego estrogeny znajdują się w miodzie pszczelim, w niektórych 
bakteriach, a także w ropie naftowej, węglu i torfie.

Zakres biologicznego działania estrogenów jest duży. Jednorazowe 
wprowadzenie estrogenów do ustro ju  wywołuje rozszerzenie naczyń móz
gowych i naczyń gruczołów płciowych, prawdopodobnie z powodu uwol
nienia się większej ilości acetylocholiny. W ykazano, że po wprowadzeniu 
estradiolu, zawartość acetylocholiny w macicy wybitnie wzrasta, a, jak 
wiemy, acetylocholina bierze udział w powstawaniu skurczów macicy.

Długotrwałe podawanie estrogenów wywołuje podniesienie się ciśnienia 
krw i z powodu zwężenia naczyń krwionośnych, przy czym zwiększa się 
we krw i liczba krw inek czerwonych i zawartość hemoglobiny. Estrogeny 
wpływają na przem ianę kreatyny , na zawartość fosfolipidów we krw i i na 
odkładanie się glikogenu w wątrobie. Estrogeny w m ałych dawkach 
sprzyjają wzrostowi włosów, w dużych natom iast wywołują łysienie. Nie
które estry  estradiolu m ają działanie podobne do kurary . Estrogeny po
budzają miąższ gruczołów mlecznych do rozrostu, chociaż w  dawkach 
dużych ham ują laktację przez zahamowanie wytw arzania prolaktyny 
w przysadce mózgowej. Ustalono również, że estrogeny ham ują wydziela
nie innych tropowych hormonów przysadki mózgowej. U mężczyzn estro
geny wywołują fem inizację ustro ju  z ginekom astią i czasową im potencją 
płciową. J  ,

Interesujące jest, że estrogeny wpływają na wzrost i urodzaj niektó
rych roślin i ich kwitnięcie. Tym należy, między innymi, tłum aczyć

46 J- Walawski Nr j



działanie nawozu, k tóry  dostarcza estrogenów dla gleby. Wchodzi tu  
jeszcze wiele innych czynników, a zatem sprawa wpływu estrogenów 
na rośliny nie jest jeszcze definityw nie wyjaśniona.

Estrogeny wywołują okres wzrostowy śluzówki macicy, w cyklu m ie
siączkowym, zwiększają ruchy macicy oraz zwiększają syntezę białek k u r
czliwych w myom etrium .  Estrogeny pobudzają rozwój drugorzędnych 
cech płciowych, działają erotyzująco u kobiet. Estrogeny wywołują rów- 
niż zmianę w nabłonku pochwy, w k tórym  pod ich wpływem  gromadzi 
się glikogen. Estrogeny w ydalają się z moczem w postaci wolnej lub 
związanej w postaci estrów. W postaci wolnej można je wykryć w okresie 
jajeczkowania i tuż przed w ystąpieniem  miesiączki. Zwykle jednak estro
geny znajdują się w moczu w postaci związanej, estradiol jako ester 
kwasu siarkowego, estriol jako ester kwasu glukuronowego. W związku 
z tym, że estryfikacja estrogenów odbywa się w wątrobie, czyni się 
obecnie próby ustalenia wydolności czynnościowej wątroby na podstawie 
poziomu wolnych i związanych estrogenów w moczu. Należy podkreślić, 
że estrogeny związane są biologicznie bardzo mało czynne.

Estrogeny wpływają również na enzymy. Ta sprawa jest szczególnie 
interesująca, gdyż z enzymami związane są praw ie wszystkie procesy 
życiowe. Po podaniu estrogenów zwiększa się czynność zasadowej fosfa
tazy, k tóra ma związek z anabolizm em  tkankow ym  przez swój udział 
w estryfikacji substratu  z kwasem fosforowym. Kwas fosforowy, jak 
wiemy, bierze1 udział w procesach glikolizy, a więc w przem ianie węglo
wodanowej.

Na czynność fosfatazy kwaśnej estrogeny wpływają ham ująco. Estro
geny wpływają również ham ująco na esterazę acetylocholinową i hista- 
minazę, co może mieć znaczenie w utrzym yw aniu rozszerzania naczyń 
z działania histam iny i acetylocholiny. Prócz tego estrogeny ham ują 
czynność obu dehydrogenaz, k tóre biorą udział w beztlenowym  utlenianiu 
cyklu Krebsa. Zahamowanie czynności dehydrogenaz wywołuje wzmo
żone działanie innych enzymów, co prowadzi do syntezy białek w tkan 
kach i ich rozrostu.

Działanie estrogenów na ogólną przem ianę m aterii jest w zasadzie 
słabe, a w pływ ich na rozwój kości nie jest wyjaśniony.

Estrogeny wpływają również na istotę kolagenową tkanki łącznej, co 
zresztą jest właściwością wszystkich hormonów sterydowych, które w nie
znany nam  jeszcze sposób wpływają na substancję m ukopolisacharydową, 
zawierającą kwas hialuronowy. Może tu ta j wchodzić w grę wpływ na 
enzym  hialuronidazę.

Rozległe działanie biologiczne estrogenów dało podstawy do stosowania 
ich jako leków w różnych sprawach chorobowych. Estrogeny stosuje się 
przede wszystkim  w niedoczynności jajników, w  zaburzeniach mie
siączkowania, w okresie przekw itania, w niedorozwoju płciowym, w go- 
nokokowym zapaleniu pochwy, a także w celu zahamowania laktacji. 
W chorobach w ew nętrznych estrogeny działają korzystnie w zarostowym 
zapaleniu naczyń, gdyż zm niejszają i znoszą bóle kończyn i uspraw niają 
w nich krążenie krwi. Działają one bardzo korzystnie również w miaż
dżycy naczyń wieńcowych serca, chociaż leczenie estrogenam i miażdżycy 
u mężczyzn jest rzadko stosowane ze względu na ich fem inizujące dzia
łanie. Niekiedy stw ierdza się dodatnie działanie estrogenów w chorobie 
wrzodowej. Znikają bowiem po ich podaniu bóle brzucha, wydzielanie 
żołądkowe wraca do norm y i wzrasta waga chorych. Poprawa stanu cho
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robowego dochodzi do skutku przez rozszerzenie naczyń żołądka i dzia
łanie spazmolityczne estrogenów. Dobre w yniki uzyskano również w le
czeniu angin oraz w raku stercza. Estrogeny są szeroko stosowane 
w rolnictwie, np. w hodowlach bydła i nierogacizny, a także w w ete
rynarii.

Do drugiej grupy hormonów sterydow ych należy progesteron i hormony 
jem u pokrewne. Progesteron wytw arza się w  tkance ciałka żółtego. 
W ykryto go również w korze nadnerczy i łożysku. P roduktem  rozpadu 
progesteronu jest pregnandiol wydalany z moczem. Progesteron reguluje 
procesy sprzyjające rozwojowi płodu. Progesteron wywiera w  doświad
czeniu duży wpływ na wyosobnione serce zwierząt stałocieplnych i zmien- 
nocieplnych. W pływ ten  przejawia się zmianą pobudliwości, kurczliwości
i autom atyzm u serca.

Progesteron stosuje się w zagrażających poronieniach w celu zniesienia 
bólów porodowych, we włókniakach macicy, w zapaleniu torbielow atym  
brodawek sutkowych i w leczeniu jaskry. Stw ierdzenie bardzo in teresu 
jącego faktu, że progesteron u trzym uje życie zwierząt pozbawionych 
nadnerczy, otworzyło nowe drogi do stosowania go w leczeniu stanów 
chorobowych, związanych z niewydolnością kory nadnerczy. Są dane, że 
progesteron działa również analgetycznie i znieczulająco, a także chroni 
od zmęczenia, zwłaszcza, pokrew ny mu pregnenolon, otrzym any syn te
tycznie.

Grupę androgenów stanowią horm ony sterydowe, wytw arzane przede 
wszystkim  w gruczołach płciowych męskich. Do nich należy testosteron. 
Horm on ten  pobudza rozwój narządów rozrodczych oraz własnych cech 
płciowych. Testosteron pobudza erotyzację, wzmaga energię życiową
i czynności in telektualne. Testosteron rozpada się na androsteron i etio- 
cholanon, k tóre przechodzą do moczu. M ają one podobne działanie do 
testosteronu, lecz znacznie słabsze. Te horm ony sterydowe są w ytw arzane 
również w korze nadnerczy, w jajnikach i w łożysku. Androgeny znaj
dują  się również w wyciągach niektórych roślin i w rogach syberyjskie
go jelenia. Wyciągi z tych roślin i rogów m ają tonizujące działanie na 
ustrój. Testosteron wpływa na przem ianę białek, wzmagając ich syntezę. 
Jest to więc horm on anaboliczny. Synteza białek w ystępuje najin tensyw 
niej w m ięśniach i w  szkielecie przez hamowanie czynności utleniających 
enzymów wewnątrzkom órkowych. Prócz tego testosteron wpływa wzma
ga jąco na aktywność fosfatazy kwaśnej w gruczole krokowym. Pod wpły
wem testosteronu obniża się czynność fosfatazy zasadowej, dehydrogenaz, 
oksydazy cytochromowej i dwufosfatazy fruktozy, a jak wiemy, fruktoza 
jest źródłem energii dla plemników.

Testosteron znalazł szerokie zastosowanie w lecznictwie. Stosuje się go 
w m ęskich stanach klim akterycznych, zwłaszcza przejaw iających się za
burzeniam i nerwowym i i naczyniowymi oraz w niemocy płciowej w związ
ku z niedoczynnością gruczołów lub z powodu przemęczenia. Androgeny 
stosuje się poza tym  w eunuchoidyzmie, u kobiet zaś w zaburzeniach 
przcdklim akterycznych i klim akterycznych. Poza stosowaniem sterydo
wych hormonów męskich w zaburzeniach endokrynologicznych stosuje 
się je dzisiaj w nadciśnieniu, niedociśnieniu, w niektórych chorobach ne
rek, a zwłaszcza w  mocznicy.

Ostatnią grupę naturalnych  hormonów sterydowych stanowią korty- 
koidy, w ytw arzane w korze nadnerczy. Już dawniej stwierdzono, że nie 
brak części rdzennej nadnerczy, tj. adrenaliny, lecz brak hormonów ko
rowych, w związku ze zniszczeniem kory nadnerczy, wywołuje bardzo
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znaczne osłabienie mięśni, prowadzące do ich zaniku, zaburzenia czyn
ności przewodu pokarmowego, czynności oddychania i zaburzenia prze
m iany m aterii ze spadkiem  jej natężenia o 15—30%, co jest wynikiem  
zmniejszonych procesów utleniania. W ystępuje również spadek wagi 
i tem pera tu ry  ciała. Równocześnie zjaw iają się u ludzi zaburzenia barw 
nikowe skóry i błon śluzowych. Brak kory nadnerczy z jej horm onam i 
wywołuje zmniejszenie zawartości chlorku sodu we krwi, a zwiększenie 
się zawartości w niej potasu, k tóre to zm iany prowadzą do zaburzeń 
w przem ianie wodnej i zagęszczenia krwi. Prócz tych zaburzeń w ystę
puje jeszcze we krw i wzrost poziomu mocznika, zm niejszenie się zawar
tości glukozy z równoczesnym znikaniem  glikogenu z m ięśni i wątroby. 
Zwiększona zawartość kwasu mlekowego we krw i świadczy o dużym  
zaburzeniu przem iany węglowodanowej, co prowadzi do zakwaszenia 
ustroju. We krw i w ystępuje również leukopenia i eozynofilia. Brak hor
monów kory nadnerczy upośledza wszystkie czynności ustroju, w  któ
rych przebiegu zachodzi łączenie się ciał z kwasem fosforowym. W ystę
puje więc także upośledzenie przetw arzania ryboflaw iny w kwas lakto- 
flawino-fosforowy, k tóry  w połączeniu z białkiem  tworzy enzym  oksyda
zę cytochromową, biorącą udział w utlenianiu komórkowym.

Tak rozległe zmiany w ustro ju , powstające po usunięciu kory nadner
czy, nasunęły pytanie, czy zm iany te są związane z jednym  czy wielu 
hormonam i. Liczne badania fizjologiczne i chemiczne doprowadziły do 
odkrycia dużej liczby hormonów sterydowych, różniących się między sobą 
liczbą atomów tlenu wodoru we wzorze chemicznym. Jedne z tych hor
monów wpływają bardziej na te, drugie na inne czynności ustroju. Uda
ło się w końcu ująć te  liczne horm ony w pewne grupy w zależności 
od ich działania biologicznego. Ustalono więc istnienie 3 grup  n a tu ra l
nych hormonów sterydowych kory nadnerczy, a mianowicie: m ineralo- 
kortykoidów wpływających na równowagę sodowo-potasową w ustroju, 
glikokortykoidów wpływających na przem ianę węglowodanową i andro- 
kortykosteroidów, wykazujących właściwości gruczołów płciowych i w pły
w ających na przem ianę azotową w ustro ju . Horm ony płciowe kory nad
nerczy są zarówno charak teru  hormonów płciowych męskich, jak i żeń
skich.

N ajczynniejszym  z grupy m ineralokortykoidów  jest aldosteron, k tóry  
jest 20— 30 razy silniejszy od dezoksykortykosteronu. Podanie już 150— 
200 mikogramów tego horm onu wywołuje u chorych na cisawicę znika
nie objawów chorobowych. A ldosteron znosi głód sodowy ustro ju  przez 
zatrzym anie sodu i zwiększone przechodzenie potasu ze krw i do moczu, 
ustalając równowagę sodowo-potasową. W związku z tym  znika zatrucie 
potasem, gdyż potas zatrzym uje się w pobudliwych tkankach, nie krążąc 
w nadm iarze we krwi. Zatrzym anie potasu w m ięśniach przyw raca im 
ich napięcie i pobudliwość, a w związku z tym  znika osłabienie m ięśnio
we. Aldosteron wpływa również, chociaż w m niejszym  stopniu, na prze
m ianę węglowodanową, azotową i wodną oraz na poziom 17-ketosteroidów 
w moczu. Przew lekłe podawanie aldosteronu lub DOC wywołuje u ludzi 
nadciśnienie tętnicze, zwłaszcza gdy podaje się dużo sodu. Niektórzy 
jednak tw ierdzą, że nadciśnienie tętnicze nie jest związane z dodatnim  
bilansem  sodowym lub zwiększeniem ilości krw i krążącej. Osoby z nad
ciśnieniem  są bardziej wrażliwe na efekty presyjne, gdyż już po ACTH 
podnosi się ciśnienie krwi. Są spostrzeżenia, że powstaje w tedy hiper- 
plazja nadnerczy, czego nie spotyka się u osób norm alnych. Należy dodać,
P r z e g l ą d  E p i d e m i o l .  — 4
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że hom eostatyczna funkcja nerek w utrzym aniu  elektrolitów  jest kontro
lowana przez kortykoidy, podobnie jak gospodarka wodna jest kontrolo
wana przez przysadkę mózgową.

Po odkryciu aldosteronu w ykryto zespół kliniczny pod nazwą pierw ot
nego aldosteronizm u. W ystępuje w nim znaczne obniżenie poziomu chlor
ku potasu we krw i z równoczesnym zwiększeniem w niej poziomu chlor
ku sodu, a dalej alkaloza i upośledzenie wchłaniania wody w kanalikach 
krętych nerek. Klinicznie w aldosteronizm ie w ystępują okresowe napady 
tężyczki, okresowe osłabienie mięśni, zaburzenia czucia, nadciśnienie, 
wzmożone pragnienie i wielomocz. Zespół pierwotnego aldosteronizm u 
jako hiperaldosteronizm u jest związany z gruczolakiem  kory nadnerczy.

Oprócz zespołu hiperaldosteronizm u niektórzy badacze w yróżniają ze
spół hipoaldosteronizm u, w którym  w ystępuje zwiększenie się potasu we 
krw i i znaczne w ydalanie sodu przez nerki. Hipoaldosteronizm przypo
m ina chorobę Addisona, lecz nie w ystępują w  nim inne zaburzenia poza 
zaburzeniem  gospodarki m ineralnej.

Zespół kliniczny hipoaldosteronizm u nie jest identyczny z dawniej 
w yodrębnionym  zespołem zwanym hipadrenią. W hipadrenii w ystępują 
bardzo liczne i złożone objawy niewydolności kory nadnerczy, przeja
wiające się nie tylko zachwianiem równowagi sodowo-potasowej. W ze
spole hipadrenii zakłócone są liczne czynności narządów, w ystępuje hipo- 
glikemia, zwiększona to lerancja na obciążenie cukrem , znaczne obniżenie 
poziomu 17 ketosteroidów  w moczu, co jest zasadniczym objawem  labora
toryjnym , w  rozpoznawaniu hipadrenii. Stosunek hipadrenii do cisawicy 
jest tak i sam jak hypothyreosis  do m yxoedem y.

Należy zaznaczyć, że różne są przyczyny powstawania hipadrenii, ale 
najczęściej w ystępuje ona w  przebiegu chorób toksyczno-zakaźnych.

Najważniejszym i przedstaw icielam i grupy glikokortykoidów są kor- 
tyzon, kortykosteron, hydrokortyzon i hydrokortykosteron. Te horm ony 
w pływają na przem ianę węglowodanową, a przede wszystkim  na proces 
glikoneogenezy. Pobudzają one przechodzenie białek w  węglowodany 
i wywołują przecukrzenie krwi, prawdopodobnie na drodze antagonizm u 
pomiędzy glikokortykoidam i a insuliną. G likokortykoidy wpływają rów
nież na sprawność fosforylacji węglowodanów w nabłonku jelitowym, 
przez co regulują ich wchłanianie w przewodzie pokarmowym. Przez 
uspraw nienie fosforylacji w m ięśniach zwiększa się ich zdolność do p ra
cy. K ortyzon wzmaga krzepliwość krwi, ham uje odczyny zapalne, 
a w  związku z tym  działa odtruw ająco. W mechanizmie odtruw ającym  
glikokortykoidów odgrywa zapewne rolę wpływ tych hormonów na prze
m ianę histam iny. Chodzi o to, że w  tkankach, w  których toczy się pro
ces zapalny, powstaje dużo histam iny, która, przechodząc do krwi, wywo
łu je  m niejsze lub większe objawy zatrucia. G likokortykoidy biorąc udział 
w  przem ianie histam iny znoszą jej tru jące  działanie. Doświadczalnie w y
kazano, że po usunięciu kory nadnerczy zwiększa się poziom histam iny 
w tkankach.

Pod wpływem  działania kortykoidów na szpik w ystępuje wyraźne 
zm niejszenie się liczby eozynofili we krwi. Zjawisko to, jak  wiemy, zo
stało wykorzystane w  kilnice jako próba Thorna dla oceny czynnościowej 
wydolności kory nadnerczy.

W tkance lim fatycznej kortykoidy ham ują rozplem  kom órek i pow
staje limfocytopenia, co może mieć znaczenie w powstawaniu zm ian w od
porności ustro ju  na zakażenie. Stwierdzono, że kortyzon blokuje w ytw a
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rzanie się przeciwciał w układzie siateczkowo-śródbłonkowym. W związku 
z tym  osłabiają się właściwości immunologiczne tkanek. Sprzyja on poza 
tym  szerzeniu się procesu zakaźnego na skutek  swego fibrolitycznego 
działania. Hydrokortyzon wzmaga czułość m ięśni gładkich drobnych tę t
nic na działanie adrenaliny, co może mieć znaczenie w powstawaniu cho
roby nadciśnieniow ej. K ortyzon obniża ciśnienie krwi. Należy podkreślić, 
że istnieje antagonizm  pomiędzy aldosteronem  a hydrokortykosteronem  
w ich działaniu na przem ianę węglowodanową i m ineralną oraz na ciś
nienie tętnicze krwi.

Trzecią grupę hormonów kory nadnerczy stanowią androkortykostero- 
idy, to jest horm ony o budowie 17-ketosteroidów. Przedstaw icielem  tych 
sterydów  są androsteron, jako horm on o działaniu horm onu płciowego 
męskiego oraz progesteron i estrogeny, jako horm ony o działaniu horm o
nów płciowych żeńskich. A ndrosteron jest podstawowym hormonem, wy
tw arzanym  w korze nadnerczy, inne zaś ketosteroidy są raczej p rodukta
mi przem iany androsteronu.

Sterydowe horm ony w gruczołach dokrew nych są w różnym  stopniu 
w ytwarzane pod wpływem  horm onów tropow ych przysadki mózgowej, 
na k tórą z kolei wpływają.

Poznanie hormonów sterydow ych kory nadnerczy zwróciło uwagę ba
daczy na zachowanie się jej w  różnych stanach chorobowych. Stw ierdzo
no, że kora nadnerczy szybko przerasta w  różnych sprawach patologicz
nych, co czyni wrażenie przystosowania się jej do odczynów, wywołanych 
szkodliwym bodźcem. Selye  ustalił, że bodźce stresowe pobudzają przy
sadkę mózgową do wydzielania horm onów tropowych, pobudzających 
z kolei wydzielanie hormonów z kory nadnerczy. Jest to zapoczątkowa
nie tzw. reakcji alarm ow ej, świadczącej o uruchom ieniu obronnych sił 
ustroju. Ta reakcja alarmowa, stw ierdzona przez Selye’go, stanowi pew
ną fazę dłużej trw ającego stanu  określanego przez niego m ianem  zespołu 
ogólnej adaptacji. W zespole tym , cechującym  się przerostem  kory nad
nerczy, Selye  wyróżnia trzy  okresy. Okres pierwszy, to  okres pogotowia, 
czyli narastającego przystosowania się, drugi, to  okres oporu, czyli op ty
malnego przystosowania się, okres trzeci, to wyczerpanie się m echaniz
mów adaptacyjnych i znikanie przystosowania. Bardzo in teresujące są 
jego doświadczenia, wykazujące pewien antagonizm  w czynności adap
tacyjnej pomiędzy horm onam i kory nadnerczy. Stw ierdził on, że poda
wanie szczurom  w nadm iarze m ineralokortykoidów  prowadzi do po
wstawania nadciśnienia, stw ardnienia nerek, guzkowatości tętnic oraz 
zmian stawowych o typie gośćcowym. Równoczesne podawanie glikokorty- 
koidów osłabia występowanie tych  zaburzeń. Podawanie somatotropowego 
hormonu przysadki mózgowej działa tak  jak podawanie m ineralokorty
koidów, natom iast podawanie adrenokortykotropow ego horm onu przy
sadki działało jak glikokortykoidy. Dzisiaj stoimy na stanowisku, że STH 
uczula tkanki na działanie m ineralokortykoidów  i pobudza nadnercza 
do wydzielania aldosteronu. ACTH natom iast pobudza nadnercza do wy
dzielania glikokortykoidów. Przyczyną chorób z nadm iaru lub niedoboru 
adaptacji może być nadm iar lub niedobór hormonów korowych nadner
czy oraz horm onu somatotropowego i adrenokortykotropow ego przysadki 
w okresie działania bodźca stresowego lub też niewspółmierność pomię
dzy wydzielaniem  z jednej strony  ACTH i glikokortykoidów, z drugiej 
zaś STH i m ineralokortykoidów. Nie należy jednak zapominać, że powo
dem chorób z przystosowania może być zmiana wrażliwości tkanek na
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działanie m ineralokortykoidów, glikokortykoidów i STH pod wpływem 
bodźca szkodliwego. ACTH, w odróżnieniu od STH, wpływa wyłącznie 
na kom órki kory nadnerczy.

Nie m iejsce tu ta j na k ry tykę  teorii Se lye ’go. Powiem tylko, że zja
wisko adaptacji ze stanowiska fizjologii jest taką czynnością jak każda 
inna w przebiegu zjawisk życiowych ustroju. Czynność przystosowania 
się tkanek, narządów i całego ustro ju  do różnych bodźców, zarówno zew
nętrznych, jak i wewnętrznych, jest związana z różnym i m echanizm ami 
regulującym i, a nie tylko z jednym , to jest osią przysadkowo-nadnerczo- 
wą, ściślej glikokortykoidam i, jak tego chce Selye. Byłoby to wielkim 
uproszczeniem w poznaniu tak ważnej dla życia czynności przystosowa
nia i jej natężenia, k tóra na pewno jako problem  fizjologiczny jest bar
dziej złożona, niż by to wynikało z teorii Sely’ego. Z tego też powodu 
dotychczas nie m am y jeszcze ścisłej fizjologicznej definicji zjawiska przy
stosowania. W edług moich własnych badań szczególną rolę w ogólnym 
zjawisku adaptacji odgrywa, poza innym i mechanizmami, stan  czynnoś
ciowy nerw u błędnego .

Interesującą sprawą jest współzależność między czynnością układu ner
wowego, zwłaszcza wegetatywnego, a czynnością przysadki mózgowej 
w regulacji wydzielania hormonów kory nadnerczy. Chodzi o to, że różne 
bodźce, zarówno z kory mózgowej, jak i innych tkanek, mogą wywołać 
pobudzenie lub zahamowanie czynności podwzgórza. Pobudzenie ośrod
ków współczulnych podwzgórza powoduje przechodzenie po drogach 
współczulnych impulsów do części rdzennej nadnerczy. Pow staje wtedy 
wzmożone wydzielanie adrenaliny, k tóra na drodze hum oralnej pobudza 
przedni płat przysadki mózgowej. Zwiększa się w tedy wydzielanie ACTH, 
który z kolei zwiększa wydzielanie hormonów kory nadnerczy.' Wzmożo
na zawartość hormonów kory nadnerczy we krw i ham uje wydzielanie 
ACTH. Ten mechanizm utrzym ania równowagi horm onalnej jest bardzo 
istotny, gdyż dzięki takiem u autom atycznem u mechanizmowi równowa
ga różnych czynności ustrojow ych zależnych od hormonów kory nadner
czy, może być utrzym ana na poziomie prawidłowym.

Istnieje jeszcze inny mechanizm oddziaływania podwzgórza i przekazy
wania z niego pobudzenia na przysadkę mózgową. Ostatnio w ykryto we 
krw i odpływającej z międzymózgowia czynnik o charakterze polipeptydu, 
k tóry  zwiększa wydzielanie ACTH. Czynnik ten  został nazwany CRF 
(Corticotropic Realising Factor), a istnienie jego potw ierdzają liczne ba
dania doświadczalne. W ykazano, że uszkodzenie podwzgórza nie wyw ołu
je wydzielania ACTH pod wpływem bodźca stresowego. Byłoby to rów
nież dowodem, że podwzgórze posiada nie tylko czynność nerwową jądra 
podkorowego, lecz także czynność horm onalną. Na jego czynność horm o
nalną wskazywano już dawniej w związku z badaniam i nad horm onem  
antydiuretycznym , k tóry  wytwarza się w podwzgórzu jako tzw. substan
cja Gomori. Tą substancją są ziarnistości w kom órkach podwzgórza 
i z nich tworzy się an tydiuretyna magazynowana w ty lnym  płacie przy
sadki mózgowej.

Współczesna klinika szeroko posługuje się horm onam i sterydowym i, 
zwłaszcza kory nadnerczy w leczeniu różnych chorób. Leczenie to nie 
jest swoiste, gdyż ty lko znikoma liczba chorób jest rzeczywiście związa
na z niedoborem  lub nadm iarem  hormonów sterydow ych i ze swoistymi 
objawami klinicznym i. Tak szerokie stosowanie hormonów sterydowych, 
jak to widzimy w dobie obecnej, jest oparte na ich ogólnobiologicznym 
działaniu, a zwłaszcza na działaniu ana- i katabolicznym , a przede
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wszystkim przeciwzapalnym. Zasadniczo stosuje się horm ony kory nad
nerczy w kolagenozach, chorobach alergicznych, chorobach układu lim - 
fatycznego i szpikowego. W achlarz stosowania tych hormonów w klinice 
jest jednak znacznie szerszy i wymienić jeszcze tu ta j należy wrzodzieją- 
ce zapalenie jelita  grubego, ostre zapalenie oczu, przew lekłą nerczycę 
i wiele innych. Należy zaznaczyć, że kortykoidy w yw ołują rem isje sta
nów chorobowych tylko w okresie ich podawania.

Leczenie horm onam i kory nadnerczy wym aga jednak pewnej ostroż
ności i stałej obserwacji jego przebiegu. Pod wpływem bowiem podawa
nia kortyzonu lub ACTH mogą wystąpić ciężkie w tórne objaw y chorobo
we. Długotrw ałe podawanie kortyzonu może wywołać zanik kory nadner
czy i zahamowanie jej czynności wydzielniczej z następową przewlekłą 
jej niewydolnością, nawet w razie powolnego zaprzestania podawania 
kortyzonu. Dłużej trw ające leczenie kortyzonem  lub ACTH, wzm agają
cym wydzielanie własnego kortyzonu w nadnerczach, może wywołać pow
stawanie zespołu Cushinga lub  różne objawy zaburzeń umysłowych. Są 
także spostrzeżenia, że kortyzon u trudn ia  gojenie się ran  i obniża odpor
ność na niektóre zakażenia. Z badań Shwartzmana  wiemy, że chomiki są 
oporne na dootrzewnowe zakażenie w irusem  choroby Heinego-M edina, 
po podaniu zaś kortyzonu zakażenie powstaje łatwo i z ciężkim przebie
giem choroby. W iemy również, że gruźlica bez równoczesnego stosowa
nia odpowiednich antybiotyków  może się znacznie pogorszyć pod wpły
wem leczenia kortyzonem . W ykazano także, że nie rzadko pod wpływem 
leczenia kortyzonem  powstają wrzody traw ienne w przewodzie pokarm o
wym oraz przebicie się wrzodów jelitow ych w przebiegu wrzodziejącego 
zapalenia jelita grubego. Należy również mieć na uwadze, że pod wpły
wem kortyzonu i ACTH mogą wystąpić zaburzenia związane z czynnością 
horm onalną innych gruczołów dokrew nych, np. w postaci hipotyreozy, za
burzeń w miesiączkowaniu, u tra ty  libido i innych.

Bardzo poważnym powikłaniem w leczeniu sterydam i korowym i jest 
zapaść prowadząca do śmierci. Takie powikłanie powstaje przede wszyst
kim z błędu sztuki lekarskiej, a mianowicie nagłego odstawienia leku po 
jego długotrw ałym  podawaniu. Chodzi o to, że długotrw ałe podawanie 
sterydów  korowych wywołuje zanik kory nadnerczy z jej bezczynności, 
gdyż dostateczna, a często nadm ierna ilość glikokortykoidów, krążących 
we krwi, prowadzi do zahamowania wydzielania ACTH i wydzielania 
hormonów nadnerczy. Dopóki podaje się sterydy kory nadnerczy, 
ustrój ma dostateczną ilość tych hormonów, potrzebnych do różnych 
przem ian ustrojowych. Z chwilą jednak zaprzestania podawania horm o
nów kory nadnerczy, w ystępuje znaczny ich niedobór, czyli, innym i sło- * 
wy, wytwarza się ostra niewydolność kory nadnerczy z ciężkimi objaw a
mi zaburzeń w krążeniu. W ydaje się, że równoczesne podawanie małych 
dawek hormonów kory nadnerczy i ACTH jest bardziej fizjologiczne, 
gdyż z jednej strony przez podanie kortyzonu uzyskujem y podniesienie 
się zawartości hormonów kory nadnerczy we krwi, z drugiej zaś przez 
podanie ACTH podtrzym ujem y czynność wydzielniczą kory nadnercza, 
zapobiegając jej zanikowi, a także pobudzając zanikłą część kory nad
nerczy.

Poznanie mechanizmów fizjologicznych hormonów sterydow ych pozwo
liło na leczenie różnych chorób skojarzonym  ich stosowaniem w zależności 
od objawów chorobowych i ich zespołów. Stosuje się więc w  różnych 
kombinacjach horm ony sterydow e płciowe męskie i żeńskie, horm ony
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sterydow e kory nadnerczy łącznie lub oddzielnie, stosuje się niesterydow e 
horm ony tropowe przysadki, wpływające na wydzielanie hormonów stery 
dowych, przy czym stosuje się je w różnych kom binacjach nie tylko 
w niedoborach horm onalnych lub zaburzeniach korelacyjnych, lecz także,
o czym  poprzednio była mowa, w chorobach bez etiologii horm onalnej.

Leczenie horm onam i sterydow ym i zostało również wprowadzone do 
kliniki chorób zakaźnych jako leczenie nieswoiste, wspomagające, 
a zwłaszcza odtruw ające.

W związku z tym, że horm ony sterydowe poza dodatnim  wpływem 
na pewne stany patologiczne wyw ierają również wpływ ujem ny, leczenie 
horm onam i sterydow ym i jest sprawą w ym agającą wnikliwej analizy wska
zań do ich stosowania. Nie można zbyt pochopnie, bez uwzględnienia 
właściwości konstytucyjnych, stanu układu nerwowego i osobniczych 
korelacji horm onalnych ustro ju  stosować hormonów sterydowych. Dzi
siaj w stosowaniu leczniczym hormonów sterydow ych widzi się pewną 
anarchię i wydaje się, że bardzo często stosuje się je dlatego, że leczenie 
nim i różnych stanów chorobowych jest w modzie. Nieswoiste leczenie 
horm onam i sterydowym i chorób nieendokrynologicznych jest najbardziej 
skuteczne wtedy, gdy podaje się je łącznie z innym i środkam i farm ako
logicznymi, działającym i bardziej swoiście. Horm ony sterydow e należy 
w lecznictwie traktow ać raczej jako środki wspomagające leczenie takiej 
lub innej nieednokrynologicznej choroby. Stosowanie hormonów ste ry 
dowych, bez dokładnego zrozum ienia ich właściwości fizjologicznych, 
może przynieść ustrojow i więcej szkody niż pożytku, a tym  samym 
mijać się z zamierzonym  celem.

Ю. В а л я в с к и

СТЕРИДЫ С ТОЧКИ ЗРЕНИ Я КЛИНИЧЕСКОЙ ФИЗИОЛОГИИ

J. W a l a w s k i

STEROIDS FROM THE CLINICAL PHYSIOLOGY POINT OF VIEW
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STOSOWANIE STERYDÓW KORY NADNERCZY 
W KLINICE CHORÓB ZAKAŹNYCH

Z I K lin ik i Chorób Zakaźnych AM w  W arszawie 
K ierow nik: doc. dr K . Rachoń

Od chwili odkrycia leczniczych właściwości ACTH oraz sterydów  kory 
nadnerczy zastosowanie ich stale się rozszerza, obejm ując coraz to nowe 
jednostki, i zespoły chorobowe. Hench, k tóry  po raz pierwszy w 1949 r. 
zastosował ACTH w chorobie gośćcowej, a następnie w kollagenozach 
i wielu innych schorzeniach, uzyskiwał na ogół dobre wyniki, a w  nieule
czalnych przypadkach okresowe poprawy.

Leczenie ACTH i kortyzonem  szybko znalazło duże zastosowanie w n ie 
których chorobach w ew nętrznych, skórnych, chorobach oczu oraz’ w scho
rzeniach reum atycznych. Następnie zwolna rozpoczęto podawanie tych 
leków obok antybiotyków  w ciężkich chorobach zakaźnych. Ostrożność 
ta w ynikała z obawy przed związanym  z tym  leczeniem  niebezpieczeń
stwem  uogólnienia infekcji, obostrzenia współistniejących chorób i u ta jo 
nych ognisk zakażenia oraz wywołania nieraz dość ciężkich powikłań po
lekowych.

W artość tej m etody leczniczej, jak wynika z licznych publikacji, nie 
jest jeszcze dokładnie określona. Nie istnieje również ustalone stanowisko 
co do ścisłych wskazań w poszczególnych chorobach zakaźnych. Liczni 
autorzy są gorącym i zwolennikam i szerokiego stosowania leczenia hor
monalnego, inni zaś przestrzegają przed tym , wskazując na zagrażające 
niebezpieczeństwo. Tak rozbieżne ustosunkowanie się do leczenia horm o
nalnego w chorobach zakaźnych wynika prawdopodobnie z następujących 
przyczyn:

1) podanie kortykosterydów  w wielu chorobach wywołuje gwałtowne 
obniżenie ciepłoty ciała, poprawę stanu  ogólnego i samopoczucia chorego, 
często jednak są to tylko raczej objawy zewnętrzne poprawy bez wpływu 
na w ew nętrzne zmiany ustrojowe;

2) zwykle leczenie horm onalne jest skojarzone z jednoczesnym  poda
waniem  antybiotyków, co może utrudnić ocenę wyników leczniczych;

3) dotychczasowe dane z piśm iennictwa opierają się głównie na ka- 
zuistyce, a jeśli naw et opierają się na większych grupach osób leczonych, 
to najczęściej jednak bez grup kontrolnych. System atyczne przeprowa
dzanie badań, przy użyciu jednakowo licznych grup, jak to robiono w nie
których krajach, lecząc nagm inne zapalenie w ątroby i inne choroby 
zakaźne, pozwoli na przeprowadzenie właściwej oceny tego leczenia.

Kora nadnerczy odgrywa istotną rolę we wszystkich obciążeniach 
ustroju. Zwierzęta doświadczalne pozbawione nadnerczy wykazują w y
jątkowe osłabienie odporności na szkodliwe czynniki pochodzenia orga
nicznego i nieorganicznego, jak jady bakteryjne, trucizny chemiczne, 
histam inę i inne, lecz stan  ten  udaje się dość łatwo odwrócić i można 
utrzym ać zwierzęta przy życiu przez podanie wyciągów kory nadnerczy.



K linicznym  odpowiednikiem tego stanu u ludzi jest choroba Addisona, 
przebiegająca z ogromną adynam ią i prawie zupełną bezbronnością 
ustro ju  wobec zakażeń i zatruć. Również u tych chorych osiąga się zna
czną poprawę przy stałym  podawaniu kortyzonu. Od dawna zauważono 
już pewną zależność przebiegu chorób zakaźnych od wydolności nad
nerczy. I słusznie, gdyż zakażenia zarówno baktery jne, jak i wirusowe 
stanowią pewien rodzaj „stressu”, k tóry  nazwać można odczynem nie
swoistym  ustroju, powodującym  obciążenie układu przysadkow o-nadner- 
czowego. W iemy ponadto, że w tym  stanie zapotrzebowanie na glikokor- 
tykosterydy zarówno jak i ich produkcja przez korę nadnercza wzrasta
6— 7-krotnie. Dla naświetlenia działania leczniczego hormonów w prze
biegu stanów infekcyjnych ciekawe byłoby uprzednie określenie wahań 
kortykosterydów  endogennych w różnych okresach chorób. Forbes 
i współpracownicy znaleźli zwiększenie poziomu 17-ketosterydów w mo
czu u 16 chorych w przebiegu chorób chirurgicznych lub zakaźnych. 
Dotyczyło to osobników bez uprzednio zaznaczonych cech wybitniejszego 
osłabienia lub wyniszczenia, co wskazywało u nich na występowanie 
zwykłego odczynu. Engel i wsp. stwierdzili, że w posocznicy w 3 przy
padkach na 4 wybitnie zwiększył się poziom hydroksykortykosterydów  
(100,63 i 41,2 (Ag/100 — wobec 13— 15 n.g/100 w normie). Poziomy te były 
wyższe od uzyskiwanych po dożylnym  w strzyknięciu ACTH, co wyraźnie 
przem awia za zwiększeniem czynności wydzielniczej nadnerczy.

Gautier  i wsp. stw ierdzili zwiększenie się poziomu hydrokortykoste- 
rydów w różnych infekcjach, zwłaszcza w odrze, podobne w yniki uzyskali 
u psa po wstrzyknięciu endotoksyny bakterii gram -ujem nych.

Engel stw ierdził na sekcji u osobnika zmarłego na posocznicę gronkow- 
cową, nie leczonego horm onalnie, zupełny brak zmian w nadnerczach 
przy wzomożonym spontanicznie poziomie kortykosterydów . Nadnercza 
poza przypadkam i z zespołem W aterhouse-Friderichsena, nie są tak 
uszkodzone w toksykoinfekcjach, jak się dotąd przypuszcza. Zrozumiałe 
jest, że przy leczeniu tych stanów, należy brać pod uwagę nie ACTH, 
tylko kortykosterydy, k tóre naw et w  najcięższych stanach przynoszą 
nadspodziewane wyniki. W arto przytoczyć badania Melby  i Spinka, k tó
rzy stwierdzili, że po w strzyknięciu endotoksyny bakterii z grupy coli 
wzmaga się poziom transam inazy kwasu szczawiooctowego. Po podaniu 
wysokich dawek kortyzonu wraz z letalną dawką toksyny zwierzęta 
przeżywały, poziom zaś transam inazy był znacznie niższy, co dowodziło 
mniejszego uszkodzenia kom órek narządowych, a tym  samym ochronnego 
działania kortyzonu.

Niedomoga nadnerczy w chorobach zakaźnych nie jest zjawiskiem 
zbyt częstym. Najczęściej spotykam y uszkodzenie nadnerczy w zakaże
niach meningokokami i maczugowcami błonicy. Niemniej jednak nie 
każda zapaść w  tych chorobach jest spowodowana przez niewydolność 
nadnerczy, bowiem uszkadzające działanie toksyny na naczynia również 
prowadzi do wstrząsu. Talbot i inni stw ierdzali wzmożenie poziomu kor
tykosterydów  przy istniejących wylewach do nadnerczy. Najprostszym  
tego objawem, nie zawsze w ystępującym , jest wzmożona eozynofilia we 
krwi.

Ostry, złośliwy przebieg chorób zakaźnych łączy się zwykle z obja
wami krążeniowymi: zapaścią naczyniową, obniżeniem ciśnienia tę tn i
czego, krwawieniam i z włośniczek, przekrw ieniem  trzewi, zakrzepami, 
zm ianam i w m ięśniu sercowym itd. Towarzyszyć także mogą zmiany 
mózgowo-oponowe i nadnerczowe. Przy ratow aniu chorych w tego typu
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zapaściach nie ma czasu na rozważanie, jaki udział w tym  biorą nad
nercza. Podajem y wtedy kortykosterydy, a nie ACTH. Najsłuszniej roz
począć leczenie od wlewek dożylnych prednisolonu lub jego pochodnych 
(25 mg), a dopiero potem  można przejść na podawanie domięśniowe. 
Dawka dobowa kortykosterydów  powinna być duża, przewyższająca na
wet zapotrzebowanie w stanie stressu. Niektórzy jednocześnie podają 
niewielkie dawki DOCA (2 mg na dobę), biorąc pod uwagę, że zaburzenia 
nadnerczowe dotyczą również m ineralokortykoidów. Podając kortykoste
rydy nie należy zapominać o lekach krążeniow ych oraz noradrenalinie. 
Leczenie to bardzo poprawiło rokowanie w zespole W aterhouse-Fride- 
richsena. Daje ono również dobre wyniki w zespole w posocznicach me- 
ningokokowych, ale m niej pomyślne w  błonicy. Śmierć w błonicy rzadko 
jest wynikiem  niedomogi nadnerczowej (przynajm niej u świnki morskiej), 
iecz głównie toksycznego uszkodzenia układu krążenia.

W piśm iennictwie jest wiele prac zajm ujących się wpływem  kortyko
sterydów na działanie poszczególnych toksyn, przy czym śm iertelne dzia
łanie endotoksyn niektórych gram -ujem nych bakterii (jak meningokoki, 
pałeczki rodzaju Sallmonella, Brucella, pał. coli) można zmniejszyć lub 
znieść całkowicie przez zastosowanie kortykosterydów , zanim  rozwiną się 
objawy toksyczne, bądź na początku wystąpienia tych objawów. Nie 
udało się tego osiągnąć w  stosunku do egzotoksyn w ytw arzanych przez 
maczugowce błonicy, laseczki jadu kiełbasianego, zgorzeli gazowej i pa
łeczki czerwonki (Shiga), jak wykazali to: Boyer  i Chedid, Brainerd 
i Scuparone, Ganley i wsp., Green i wsp., Parker  i wsp.

W pływ kortykosterydów  na ciepłotę ciała jest często obserwowany 
w przebiegu chorób zakaźnych, ale jej obniżenie jest raczej objawowe, 
nie wpływa na przebieg choroby — gdyż ta może rozwijać się nadal 
skrycie i bezobjawowo. Jest to mało prawdopodobne, aby mechanizm 
działania kortykosterydów  był podobny do m echanizm u działania leków 
przeciwgorączkowych. K ortyzon nie działa bezpośrednio na ośrodki te r- 
m oregulacyjne, lecz prawdopodobnie na jady, k tóre zaburzają ich rów
nowagę.

Działanie przeciwzapalne i przeciwalergiczne kortykosterydów  w cho
robach zakaźnych jest bezsporne, dotyczy to również stanów hyperergii. 
W początkowej fazie zapalenia horm ony nadnerczowe powodują zm niej
szenie nadm iernej przepuszczalności naczyń i zwiększenie ich napięcia, 
dzięki czemu w ystępuje działanie przeciwwysiękowe. Prawdopodobnie 
poziom proteolizy zapalnej ulega zmniejszeniu, a stopień polim eryzacji 
substancji podstawowej, k tó ry  był zmniejszony przez zapalenie, wraca 
do stanu prawidłowego.

Podając horm ony kory nadnerczy w następnej fazie procesu zapalnego 
utrudnia się powstawanie nacieków leukocytarnych, co zmniejsza tzw. 
barierę ochronną. Fak t ten  w yraźnie zwiększa proinfekcyjne działanie 
sterydów, ale jednocześnie w obecności silnych antybiotyków  ułatwia 
dotarcie im do ognisk zakaźnych w ustroju.

W końcowej fazie zapalenia kortyzon i jego pochodne ham ują ener
gicznie tworzenie się ziarniny, co w ostrych chorobach zakaźnych ma 
może m niejsze znaczenie, lecz większą rolę odgrywa w gośćcu, gruźlicy 
i sarkoidozie.

Kortyzon zmniejsza objawy zapalenia, jednakże w sposób niejednako
wy, zależy to od rodzaju czynnika etiologicznego. Tak np.: rum ień wy
wołany przez prom ienie Róntgena jest wrażliwy na kortyzon, natom iast
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rum ień spowodowany działaniem  prom ieni pozafiołkowych, nie. W prze
biegu chorób zakaźnych przepuszczalność naczyń spowodowana przez 
endotoksyny zmniejsza się pod wpływem sterydów  nadnerczy, ale dzia
łania tego nie można stwierdzić w stosunku do egzotoksyn, np. tężca 
i błonicy.

K ortykosterydy wywołują leukocytozę (neutrofilię) we krw i krążącej, 
lecz ham ują limfocytozę i powodują eozynopenię. Ponadto zasługuje na 
podkreślenie, że liczba leukocytów wielojądrzastych ulega zmniejszeniu 
w ogniskach zapalnych, co jest rzeczą niekorzystną. Możliwe, że czynność 
fagocytarna leukocytów w ielojądrzastych nie ulega zm niejszeniu (Mogab- 
gab). Co do wpływu kortykosterydów  na m akrofagi i układ siateczkowo- 
-śródbłonkowy, to w yniki badań na zwierzętach są dość rozbieżne.

Jakkolw iek w dostępnym  piśm iennictw ie są liczne prace poświęcone 
wpływowi sterydów  nadnerczy na wytw arzanie odporności, to nie można 
ustalić jednolitego poglądu na to zagadnienie. Prace doświadczalne pro
wadzone są (Moser i Rentschnik) na różnych gatunkach zwierząt, przy 
stosowaniu różnych dawek, najczęściej znacznie przewyższających dawki 
stosowane w klinice i przy stosowaniu niejednakow ych kry teriów  dla 
oceny wpływu leku na odporność hum oralną i skórną.

K ortykosterydy redukują  w ognisku zapalnym  zjawisko fagocytozy 
i m igracji leukocytów. Po upośledzeniu fagocytozy zmniejsza się bodziec 
do wytw arzania przeciwciał, natom iast sam proces ich tworzenia praw do
podobnie nie jest przez kortykosterydy hamowany. Dopiero ich bardzo 
duże dawki działają u jem nie na kom órki plazm atyczne, a zatem  i na tw o
rzenie się przeciwciał swoistych. Jednakże zjawiska te w klinice chorób 
zakaźnych odgrywają niewielką rolę, gdyż wypływa to z możliwości zaha
mowania odczynów odpornościowych tylko w bardzo wczesnym okresie 
zakażenia. Natomiast w sytuacji tzw. ,,alergizacji w  toku” kortykosterydy 
nie ham ują zjawisk odpornościowych w ogóle lub jedynie w niewielkim  
stopniu. Ehrich przekonyw uje o istnieniu dwóch faz imm unizacji: wcze
snej, w k tórej istnieje wrażliwość na horm ony nadnerczowe i późnej, 
w k tórej wrażliwość nie występuje.

Konsekwencją kliniczną tego faktu  jest różny wpływ sterydów  na 
przebieg odporności w okresie wylęgania i w okresie rozwoju choroby. 
Znane jest hamowanie odczynów odpornościowych w okresie wylęgania 
(varicella i poliomyelitis) oraz we wczesnym okresie choroby. Np. Renoux  
obserwował niew ystąpienie odczynu W idala w kilku przypadkach duru  
brzusznego, w których podano kortyzon w pierwszym  dniu choroby. Na
tom iast wiele prac klinicznych podkreśla prawidłowe narastanie odczynów 
serologicznych przy podawaniu kortyzonu lub ACTH w okresie pełnego 
rozwoju choroby.

Ocena odporności nieswoistej wygląda nieco inaczej, w kilka dni po 
podaniu sterydów  nadnerczowych poziom properdyny w yraźnie obniża 
się, co sprawdził Lepów  wobec pałeczki czerwonki typu Flexner. Rytel 
i Isliker stw ierdzili początkowo stym ulację, ale po 5—6 dniach obniżenie 
się poziomu properdyny. Lumbardo  stw ierdził natom iast wpływ korty 
kosterydów na obniżanie się poziomu lizozymu we krwi. Być może, fakty 
te mogą odgrywać pewną rolę w proinfekcyjnym  działaniu kortyzonu.

Jakkolw iek kostykosterydy dają duże możliwości lecznicze, nie pozba
wione są one i pewnych niebezpieczeństw, k tórych uniknięcie wymaga 
dużej czujności i ostrożności w przebiegu leczenia. Ponadto zastosowanie 
odpowiedniego p reparatu  lub zmiany na inny w razie wystąpienia po
w ikłań pozwoli niejednokrotnie na pomyślne dokończenie leczenia.
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Dobór preparatu  ma również duże znaczenie. ACTH i kortyzon wy
wołują o wiele więcej niekorzystnych odczynów niż nowe syntetyczne 
pochodne kortyzonu, a zwłaszcza fluoryzowane, np. m ilikorten, heksa- 
dekadrol, triam cinolon oraz inne.

Najczęstsze i najcięższe powikłania w ystępują ze strony przewodu 
pokarmowego, jak owrzodzenie żołądka, częściej nawet dwunastnicy, 
krw otoki i przedziurawienia. W czasie leczenia kortykosterydam i wzrasta 
wydzielanie kwasu solnego i enzymów traw iennych oraz uropepsyny 
w moczu.

Celem uniknięcia groźnych powikłań ze strony układu traw iennego 
w każdym  przypadku należy przeprowadzić dokładny wywiad oraz bada
nia w tym  kierunku. Przy obciążającym wywiadzie lub w razie w ystą
pienia w czasie leczenia objawów nadkwaśności należy podać leki alka- 
lizujące i osłaniające śluzówkę żołądka. Ponadto wystąpienie nawet 
najm niejszych dyspetycznych objawów w czasie horm onoterapii wymaga 
zm iany preparatu , np. delta-kortyzon na hexadekadrol. N iektórzy jak 
Turiaj  uważają, że pewne obciążenie lub przebyta choroba wrzodowa nie 
są przeciwwskazaniem dla horm onalnego leczenia przy odpowiednim 
zabezpieczeniu.

Zaburzenia horm onalne w czasie leczenia kortykosterydam i w ystę
pują jako hypercorticismus  z następującym i objawami klinicznym i: o ty
łością, tw arzą księżycową, zaczerwienieniem  (erythrosis), grom adzeniem  
się tłuszczu w zagłębieniach podobojczykowych, na biodrach i plecach, 
nadm iernym  owłosieniem tylko u kobiet, rozstępam i skórnym i, trądzi
kiem, a niekiedy i osteoporozą. Objawy w całej pełni w ystępują dość 
rzadko i to tylko po długotrw ałym  podawaniu leku. W ostrych chorobach 
zakaźnych okres leczenia rzadko przekracza 2—3 tygodnie, ale mimo to 
niekiedy zaczynają występować zmiany na tw arzy, k tóre po odstawieniu 
leku szybko ustępują. Co do wyboru leku zdania są dość podzielone, 
jednak po kortyzonie i ACTH zmiany przysadkowe w ystępują częściej 
niż po syntetycznych pochodnych kortyzonu.

W następstw ie leczenia horm onalnego może wystąpić też niedomoga 
nadnerczowa, zwłaszcza po dawkach przekraczających fizjologiczne. Z ja
wisko to często w ystępuje niedostrzegalnie, niekiedy zaś burzliw ie i koń
czy się tragicznie. U 60% chorych leczonych horm onalnie obserw uje się 
w ydatne zm niejszenie odpowiedzi na test aktyw acji przez ACTH. Lekkie 
objawy, jak astenia, dolegliwości ogólne, m ijają  po kilku dniach po 
odstawieniu leku. W śród ciężkich przypadków w iduje się ostre napady 
niewydolności nadnerczy po odstawieniu leczenia kortykosterydam i oraz 
nagłą śm ierć u osobników, którzy po leczeniu horm onalnym  ulegli gwał
townem u wstrząsowi (operacja chirurgiczna itd.). Albeaux  — Fernet 
i Gelinet podają, że po stosowaniu triam cinolonu i hexadekadrolu nie 
obserwowali tych powikłań i łączyli to z ostrożnym  podawaniem leku: 
stopniowym  zm niejszaniem  dawek i odpowiednim włączeniem ACTH. 
Tego rodzaju ostrożność zalecają przy stosowaniu wszystkich kortyko- 
sterydów. W reszcie należy wspomnieć o w strząsach anafilaktycznych po 
ACTH. Hormon ten  jest wyciągiem zwierzęcym, zawierającym  substra t 
proteinowy, który  może spowodować odczyn alergiczny u osób wyjątkowo 
uczulonych.

Zaburzenia metaboliczne dotyczą głównie gospodarki elektrolitow ej 
i znane są od początku leczenia hormonalnego. Kortyzon fizjologicznie 
powoduje zatrzym anie sodu i wody oraz ucieczkę potasu, przy dawkach
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zaś ponadfizjologicznych zjawisko to ulega zaostrzeniu i charakteryzuje 
się wystąpieniem  obrzęków, wzrostem  ciśnienia tętniczego i wystąpieniem  
hypokaliemii. Po deltakortyzonie lub prednisonie, a jeszcze bardziej po 
triam cinolonie heksadekadrolu, m ilikortenie i innych powikłania te w y
stępują rzadziej. Stosowanie ich jest nawet możliwe u osób z nadciśnie
niem tętniczym .

Pod wpływem leczenia kortykosterydam i dochodzi do uruchom ienia 
białek ustrojowych, przede wszystkim z tkank i lim fatycznej i limfocytów, 
a po przedawkowaniu leku dochodzi do uruchom ienia większości białek 
ustrojowych. Podczas rozpadu tkanki te uw alniają głównie globuliny, 
k tóre rozpadają się na aminokwasy. Około 60% uwolnionych am inokwa
sów ulega przem ianie na cukry, pozostałe zaś częściowo zostają wydalone. 
Równocześnie dochodzi do przesunięć w zakresie tłuszczów ustrojowych, 
które zaczynają gromadzić się w wątrobie. K ortyzon pobudza gliko- 
neogenezę nie tylko z białek, lecz i z tłuszczu. W raz z syntezą glikogenu 
ograniczony zostaje jego rozkład oraz zużycie glukozy. Dłuższe stosowa
nie tych hormonów i to w  dużych dawkach może wywołać „cukrzycę 
sterydow ą”, charakteryzującą się pewną odpornością na insulinę.

Nowe środki syntetyczne, a zwłaszcza heksadekadrol nie posiadają 
w tak dużym  stopniu ujem nego wpływu na przem ianę węglowodanową, 
co pozwala przy ostrożnym  postępowaniu na stosowanie ich nawet u cho
rych na cukrzycę.

Ponadto należy wspomnieć jeszcze o wzmożonym wydalaniu z moczem 
wapnia, fosforu, o spadku poziomu żelaza, miedzi i k reatyniny  w surowicy 
krwi. P rzy dłuższym  prowadzeniu leczenia kortykosterydam i może dojść 
do zmian osteoporotycznych i osteomalacji.

W zakresie układu nerwowego kortykosterydy działają m iernie znie
czulająco, przeciwbólowo, powodują zwiększenie pobudliwości mózgu, wy
wołując nieraz patologiczne odczyny mózgowe i drgawki. Najbardziej 
charakterystyczne jest zjawisko euforii lub  depresji. Euforia zazwyczaj 
przebiega łagodnie, rzadko przyjm ując rozm iary niepokojące. Przeciwnie, 
depresja po dłuższym  stosowaniu dużych dawek kortykosterydów  może 
przybrać postać poważnego zespołu depresyjnego, k tó ry  najczęściej jest 
spotykany u osób, u k tórych stwierdzono uprzednio istniejące skłonności 
w tym  kierunku. Zaburzenia nerwowe o wiele rzadziej w ystępują przy 
stosowaniu nowych pochodnych kortyzonu i ograniczają się raczej do 
wzmożonej nerwowości i bezsenności, k tóre łatwo ustępują pod wpływem 
środków uspakajających.

Zm iany skórne jak: wysypki skórne, wybroczyny, purpura oraz hyper-  
hidrosis spotykane są dość rzadko podczas leczenia horm onalnego i nie 
zależą od rodzaju leku. Przebieg ich jest zazwyczaj lekki.

W celu uniknięcia tych powikłań w czasie leczenia kortykosterydam i 
należy brać pod uwagę właściwości poszczególnych preparatów  i umieć 
je wybrać odpowiednio dla danej choroby i dla danego chorego. Tabela I 
(według Brooke’a i wsp.) przedstawia dane porównawcze dotyczące dzia
łania hydrokortyzonu i jego pochodnych. Efekt działania hydrokortyzonu 
przyjęto za 1.

Zestawiając liczne różnorodne odczyny i przem iany w ustro ju  wywo
łane wpływem kortyzonu i jego pochodnych oraz ACTH, należy przy
znać, że stanowią one pozytywną stronę leczenia tym i preparatam i chorób 
zakaźnych. Jest to związane z ich działaniem  przeciwzapalnym, ham u
jącym  rozrost tkanki m ezenchym alnej, przeciwgorączkowym, przeciw- 
alergicznym, przeciwwstrząsowym, przeciwtoksycznym, przeciwbólowym
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i przeciwhypoglikemicznym, a więc działaniem  obejm ującym  niemal 
całość ustroju, to jest działaniem  przestrajającym  ustrój.

N iektóre odczyny o ujem nym  oddziaływaniu na ustrój zaznaczają się 
w ybitniej w dalszych okresach leczenia, obniżając nieraz wartość uzy-
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skanej już poprawy. Toteż pierwszy okres leczenia ACTH i kortyzonem  
jest zazwyczaj fazą dodatnią, drugi często przekształca się w ujem ną. 
Przez odpowiednie dawkowanie hormonów i czasu ich stosowania, przez 
właściwe odżywianie chorych, uzupełnianie elektrolitów , wody, białek oraz 
ograniczenie węglowodanów możemy uzyskać właściwą poprawę.

Kortykosteroidy nie w ykazują swoistego działania w chorobach zakaź
nych, nie w yw ierają działania bakteriobójczego an i przeciwwirusowego, 
nie działają na toksyny, ani na alergeny. Nie leczą zatem  choroby za
kaźnej, zmieniają jedynie oddziaływanie ustro ju  na czynnik chorobo
twórczy, co pozwala na uzyskanie lepszych wyników przy jednoczesnym  
zastosowaniu odpowiednich antybiotyków, zwłaszcza w przypadkach cięż
kich i opornych na leczenie sam ym i tylko antybiotykam i. Uzyskanie po
praw y i wyleczenie nie zawsze jest pewne, a naw roty choroby po odsta
wieniu leku są dość częste.

W ostrych, krótkotrw ałych chorobach zakaźnych łatw iej jest uzyskać 
wyleczenie. Choroby przew lekłe pomimo leczenia m ają tendencję do na
wrotów, jeśli ustró j nie osiągnie w ystarczającego przestrojenia.

K ortyzon lub jego pochodne podawane w okresie wylęgania nie prze
jaw iają żadnego działania i nie ham ują wystąpienia objawów chorobo
wych. U osobników, k tórzy już od dłuższego czasu z innych powodów 
byli leczeni kortykosterydam i, wystąpienie choroby zakaźnej od początku 
łączy się z cięższym przebiegiem. Zjawisko to  wiąże się z brakiem  właści
wego odczynu na bodziec zakaźny ze strony kory nadnerczy, która 
znajduje się w stanie niedoczynności po dłuższym  okresie podawania 
kortyzonu. Zwiększenie wówczas dawki tego leku może złagodzić prze
bieg choroby. Przypadki takie przytaczane są w piśm iennictw ie i dotyczą 
głównie ospy w ietrznej i odry. Postępowanie powyższe może jednak mieć 
niekorzystny wpływ na kształtow anie się odporności.

W prawdzie w leczeniu chorób zakaźnych kortykosterydy nie mogą 
zastąpić leczenia przyczynowego antybiotykam i, lecz w  skojarzeniu z ni
mi, jako środki pomocnicze, mogą niejednokrotnie przyczynić się do 
uratowania życia chorego.

Na podstawie rozległego piśm iennictwa oraz doświadczeń naszej kliniki 
najbardziej pomyślne wyniki leczenia hormonalnego uzyskuje się w cho
robach wywoływanych przez bakterie  i riketsje, z w yjątkiem  błonicy, 
tężca, botulizm u, zgorzeli gazowej i czerwonki typu Shiga, w  przebiegu



których stw ierdza się działanie egzotoksyn. N iejednokrotnie pom yślny 
efekt leczniczy zaobserwowano w chorobach, w których stw ierdza się 
działanie endotoksyn, np. w durzę brzusznym . W posocznicach, nawet 
bez ustalonego czynnika etiologicznego, leczenie kortykosterydam i może 
dać rew elacyjne wyniki przy skojarzeniu ich z antybiotykiem  o szerokim  
zasięgu działania i podawanym  w wysokich dawkach. W riketsjozach po
prawa następuje szybko wraz ze spadkiem  ciepłoty ciała i ustępowaniem  
zamroczenia.

M niej pomyślne w yniki uzyskuje się w wirusowych chorobach, gdzie 
nie ma leczenia przyczynowego. Zdania różnych autorów  są tu  rozbieżne, 
a otrzym ywane „dobre” wyniki nie zawsze pewne. Nawet po uzyskaniu 
wyraźnej poprawy ogólnej i ustąpieniu gorączki zmiany narządowe u trzy 
m ują się jeszcze dość długo i zależne są od stopnia uszkodzenia tych na
rządów. Najlepsze wyniki leczenia obserw uje się w m ononukleozie za
kaźnej i nagm innym  zapaleniu wątroby.

W przebiegu chorób pasożytniczych efekt leczenia horm onam i obser
w uje się we włośnicy, we wczesnym okresie inwazji mięśniowej. Efekt 
ten  polega na obniżeniu ciepłoty ciała i powodowaniu szybkiego ustępo
wania zmian alergicznych i zapalnych.

Na zakończenie należałoby jeszcze wspomnieć o korzystnym  wpływie 
leczenia kortykosterydam i w zapaleniach mózgu, towarzyszących choro
bom zakaźnym, w odczynach poszczepiennych oraz w ciężkich przypad
kach choroby posurowiczej.
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SPRAWOZDANIE Z SYMPOZJUM 
POŚWIĘCONEGO STOSOWANIU STERYDÓW KORY NADNERCZY 

W CHOROBACH ZAKAŹNYCH 
ZORGANIZOWANEGO PRZEZ ODDZIAŁ WARSZAWSKI 

POLSKIEGO TOWARZYSTWA EPIDEMIOLOGÓW I LEKARZY 
CHORÓB ZAKAŹNYCH

w dniu 22 kw ietnia 1961 r. w W arszawie 
M oderator Sympozjum: doc. dr K. Rachoń  

Sekretarz Sym pozjum : J. Januszk iew icz

Obrady otworzy! prof. dr E. W ojciechowski,  Przew odniczący Oddziału W arszaw 
skiego Polskiego T ow arzystw a E pidem iologiów  i Lekarzy Chorób Zakaźnych.

R eferaty głów ne w ygłosili:
1. Prof. dr J. W alaw sk i  (W arszawa): „Sterydy ze stanow iska fizjo logii k lin icznej” 

referat zam ieszczony jest w  niniejszym  numerze).
2. Prof. dr J. Bogdanowicz (W arszawa):  „Sterydy nadnerczow e w  klin ice chorób 

zakaźnych w ieku dziecięcego” (referat ukaże się w  druku w  P ediatrii Polskiej).
3. Doc. dr K. Rachoń (W arszawa):  „Stosowanie sterydów  nadnerczow ych w  klinice 

chorób zakaźnych” (referat zam ieszczony jest w  nin iejszym  numerze).

D y s k u s j a

Dr B. Trzaska  (Gdańsk): „Leczenie sterydam i postaci w strząsow ej choroby 
zakaźnej”.

Autor podkreślił znaczenie n iesw oistych  reakcji obronnych organizm u ludzkiego  
w ystępujących pod w pływ em  zakażenia. W ciężkich stanach infekcyjnych dochodzi 
do pow ażnych zaburzeń, a naw et załam ania regulacji w ażnych życiow o czynności 
narządów i układów. Przekroczenie m ożliw ości' regulacyjnych n iesw oistych m echa
nizm ów  obronnych zależne jest od układu w egetatyw nego i w ew nątrzw ydzieln i- 
czego, a g łów nie system u przysadkow o-nadnerczow ego. Odczyny te w ydają się być 
nadm ierne i doprow adzające do postaci w strząsow ej. W w ypow iedzi om ów iono  
postać w strząsow ą choroby zakaźnej (pierwotną i wtórną). G likosterydy, przeja
w iając różnorodne działanie na tkanki i  narządy, są w  stanie pomóc ustrojow i 
w okresie ciężkiego stressu.

Autor om ów ił następnie niektóre w arunki stosow ania kortykosterydów  w  w yżej 
w spom nianych stanach (rozpoczynanie leczenia przed stosow aniem  antybiotyków , 
leczenie uzupełniające i n iekiedy w spierające działanie noradrenaliny), daw kow anie  
sterydów  i ich w yższość nad ACTH.

Na zakończenie autor przytoczył przykłady stosow ania kortykosterydów  w  naj
cięższych przypadkach leczonych w  K lin ice Chorób Zakaźnych w  Gdańsku.

Prof. dr B. K assur  (W arszawa): „Próba oceny rezerw y czynnościow ej kory nad
nerczy w  związku w  leczeniem  ACTH i glikokortykoidam i”.

Ocena w ydolności kory nadnerczy przeprowadzona była w  k lin ice na podstaw ie 
oznaczeń 17-hydroksykortykosterydów , 17-ketosterydów  i uropepsyny w  moczu oraz 
próby Thorna. Ocenę rezerw y przeprowadzono, porów nując pow yższe param etry  
Przed i po podaniu 50 mg ACTH przez 2 kolejne dni. Opracowano w łasne normy
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spoczynkow e i po pobudzeniu poprzez ACTH dla 17-ketosterydów , uropepsyny  
i próby Thorna.

Ocena om ów ionych testów  m usi być ostrożna, a interpretacja w yn ik ów  w  po
szczególnych jednostkach chorobow ych przedstaw ia niejednokrotnie znaczne trudności.

Uwaga: Oba głosy  w  dyskusji, jako om aw iające szerzej zagadnienia ogólne, 
um ieszczono przed dyskusją kierow aną. N astępnie przeprowadzono dyskusję k iero
w aną nad stosow aniem  ACTH i glikokortykoidów  w  poszczególnych jednostkach  
chorobowych, a po jej zakończeniu dyskusję w olną. Przy sporządzaniu sprawozdania  
głosy w  dyskusji k ierow anej i w olnej uszeregow ano w g jednostek chorobowych.

Om ówiono leczenie 12 jednostek chorobowych:

1. P o s o c z n i c a  g r o n k o w c o w a

I. W ołoszczuk  (W arszawa) podkreśliła korzystne w yn ik i skojarzonego leczenia  
horm onam i i antybiotykam i u 3 spostrzeganych chorych.

2. Tę ż e c
J. A da m czyk  (W arszawa). Spośród 27 chorych leczonych kortykosterydam i lub  

ACTH 9 zmarło. W ydaje się, że dodanie kortykosterydów  skróciło i osłabiło napady  
prężeń po spadku gorączki, który następow ał zazw yczaj na 3—4 dzień po podaniu  
sterydów.

3. B r u c e l o z a

J. A d a m czyk  (W arszawa) podał w yn ik i oceny rezerw y czynnościow ej kory nad
nerczy w  4 przypadkach przew lekłej brucelozy.

A. Rusinowa  (W arszawa). L eczenie horm onalne otrzym yw ało 14 chorych na 
przew lekłą brucelozę i 1 chory na ostrą brucelozę. W skazaniem  do takiego leczenia  
są przede w szystk im  stany septyczno-toksyczne. W brucelozie przew lekłej uzysk i
w ano tylko przejściow ą poprawę.

4. B ł o n i c a

W. K iczka  (Bytom), przedstaw ił pracę dośw iadczalną w ykazującą, że u św inek  
m orskich, którym  w strzyknięto  uprzednio jad błoniczy, podaw anie prednizonu oka
zało się niekorzystne. W yrażało się  to  skróceniem  czasu i średniej przeżycia zw ie
rząt. W rów noległym  szeregu dośw iadczeń podaw anie w itam iny B 12 okazało się  ko
rzystne. Jednoczesne podanie prednizolonu i w itam iny B 12 znosiło do pew nego stop
nia niekorzystny w p ływ  prednizolonu.

W. Zielińska  (Gdańsk) podała krótką analizę w yników  leczen ia  toksycznej b ło
nicy kortyzonem  od 1955 roku i porów nała osiągane w yn ik i z dośw iadczeniam i in 
nych autorów. D odatnie działanie' kortyzonu i jego pochodnych w  błonicy polega 
na działaniu ogólnym  w  zw alczaniu toksem ii, na w p ływ ie jego na procesy zw yrod- 
nien iow o-zapalne w m ięśniu  sercow ym , na układ naczyniow y i na w yrów nanie  
niedoboru horm onów  w skutek  uszkodze’nia nadnerczy. U  podstaw y tych  m echa
nizm ów  być może leży  w p ływ  kortyzonu na zaburzone procesy biochem iczne kom ó
rek. Mimo obserw ow anych n iek iedy  w pływ ów  ubocznych, a naw et pow ikłań zw ią
zanych ze stosow aniem  sterydów, w prow adzenie ich do leczenia toksycznej postaci 
błonicy w ydaje się być w  pełni uzasadnione.

J. G elber  (Szczecin) uw ażał, że podaw anie kortyzonu w  błonicy toksycznej jest 
wskazane. (Streszczenia nie otrzym ano).

J. Januszk iew icz  (W arszawa) przedstaw ił w ynik i leczenia błonicy toksycznej 
gardła bez stosow ania kortyzonu, w łączając do leczen ia  jedynie w itam inę B 12. W la 
tach 1955/56 na 25 tak leczonych chorych zanotow ano tylko 2 zgony, natom iast
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w latach 1953/54, kiedy n ie uzupełniono leczenia w itam iną Bis, na 19 przypadków
11 zakończyło się zgonem. Podkreślono n iew łaściw ość porów nyw ania w yników  
z różnych okresów. Poprzez porów nanie w yników  leczenia w  innych ośrodkach, 
które stosow ały w  latach 1955/56 kortyzon, wykazano, że w itam ina B 12 jest lep 
szym lekiem  uzupełniającym . Podaw anie jednoczesne kortyzonu i w itam iny B 12 jest 
raczej niew skazane.

T. Osuch  (W arszawa) om ów ił próbę oceny rezerw y czynnościow ej kory nadner
czy w  błonicy, opartą na badaniach przeprowadzonych u 12 chorych. W yniki były  
w  zasadzie zgodne z badaniam i Redlicha  i wsp. w skazyw ały  na początkow e po
budzenie, a w  2. tygodniu choroby w yczerpyw anie się kory nadnerczy. Ponadto  
podał w yniki leczenia sterydam i lub ACTH 149 chorych na d ław iec błoniczy, 
z których 2 zm arło (l,4°/o), natom iast w  grupie leczonej bez podaw ania horm onów  
na 425 chorych 17 zmarło (4%>). A utor podkreślił jednocześnie, że w  dław cu tokse- 
m ia nie odgrywa tak zasadniczej roli jak w  błonicy gardła.

W. Bincer  (Gdańsk) ośw iadczył, że ani n ie udokum entow ane badania kliniczne, 
ani tym  m niej badania na gryzoniach, na które się tu pow oływ ano, n ie mogą prze- 
ciw w ażyć w  pełn i udokum entow anych w ielo letn ich  dośw iadczeń klinicznych, z k tó
rych jasno w ynika, że stosow anie kortyzonu w  ciężkim  uszkodzeniu układu krąże
nia w  błonicy stanow i w yraźny postęp. To m oże nie być zw iązane z jakim kolw iek  
w pływ em  kortyzonu na sam  jad błoniczy, lecz na następstw a działania tego jadu.

H. O ziem ska  (W arszawa) podała na podstaw ie spostrzegania 18 przypadków, 
że w  ciężkich błoniczych uszkodzeniach układu krążenia leczenie sterydam i nad
nercza stanow i postęp i pozw ala na utrzym yw anie przy życiu pew nej liczby cho
rych, co do których rokow anie było złe.

5. K r z t u s i e c

M. Mosler  (W arszawa) Chorzy na krztuścow e zapalenie płuc leczeni na naszym  
oddziale otrzym yw ali poza antybiotykam i także i leczenie horm onalne. Autorka  
ocenia w yn ik i takiego leczen ia  jako dobre. W 125 przypadkach encefalopatii 
krztuścowej stosow ano z dobrym w yn ik iem  sterydy w  skojarzeniu ze środkam i sto
sow anym i w  neurologii.

6. R o p n e  z a p a l e n i e  o p o n  m ó z g ó w o - r d z e n i o w y c h

A. Ł ap szew icz  (W arszawa) — porów nał grupę 40 chorych leczonych antybioty
kam i i sulfonam idam i z grupą 11 chorych, którym  dodano do tego leczenia kor- 
tykosterydy. W yniki były  lepsze w  grupie chorych leczonych kortykosterydam i i w y 
rażały się szybszym  odzyskiw aniem  przytom ności, ustąpieniem  bólów  głow y i w y 
m iotów , w cześniejszym  spadkiem  gorączki i niższą śm iertelnością.

M. Lissnerow a  (Łódź) podaje dobre w yn ik i leczenia 30 chorych, którym  podano 
hydrokortyzon dokanałow o w  skojarzeniu z glikokortykoidam i stosow anym i do
m ięśniow o lub doustnie. Z grupy tej zm arło 2 chorych. R ów nie pom yślne w ynik i 
uzyskano w  leczeniu zapaleń m ózgu i encefalopatii różnego pochodzenia.

7. D u r  b r z u s z n y

J. A d a m c zy k  (W arszawa) przedstaw ił próbę oceny rezerw y czynnościow ej kory  
nadnerczy w  durzę brzusznym , w ykazując upośledzenie nadnerczy w  okresie go
rączkowym . P odał on rów nież w yn ik i skojarzonego leczen ia  sterydam i i chloro- 
m ycetyną 15 chorych i ocen ił je jako dobre.

K . Rachoń  (W arszawa) podała dobre w yn ik i skojarzonego leczenia chlorom yce- 
tyną i kortyzonem  105 chorych. W 2/s przypadków  pow rót ciepłoty ciała do norm y  
w ystępow ał w  1. lub 2. dobie leczenia. Tylko u 6°/o chorych stwierdzono nawroty. 
Podaw anie sterydów  nie ham ow ało w ytw arzania  się przeciw ciał.

P r z e g l ą d  E p i d e m i o l .  — 5
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B. K ra jew sk a  (W arszawa) om ów iła w yniki rów noczesnego leczenia chlorom yce- 
tyną i sterydam i u dzieci do 5 la t (Streszczenia nie otrzym ano).

8. D u r  w y s y p k o w y

J. A d a m c zy k  (W arszawa) om ów ił próby oceny rezerw y czynnościow ej kory nad
nerczy u 3 chorych.

M. Olczak  (W arszawa) porów nała przebieg duru w ysypkow ego (głównie naw ro
tow ego) leczonego sam ą chlorom ycetyną z przebiegiem  duru w ysypkow ego leczo
nego chlorom ycetyną z kortykosterydam i (po 5 przypadków). W yniki horm onoterapii 
w ydają się być korzystne. Stw ierdzono pojaw ienie się i narastanie odczynów  sero
logicznych w  odpow iednim  czasie i m ianie.

B. Trzaska  (Gdańsk) zauw ażył, że na podstaw ie zbyt m ałej liczby przypadków  
nie m ożna w yciągać w niosków . Jednak podkreślił fakt niestw ierdzenia ham ow ania  
odczynów  serologicznych.

9. M o n o n o u k l e o z a  z a k a ź n a

B. R ojek  (W arszawa) porów nał grupę 75 chorych leczonych antybiotykam i z gru
pą 34 chorych leczonych horm onam i sterydow ym i łącznie z antybiotykam i. L ecze
nie horm onalne spow odow ało skrócenie czasu trw ania podw yższonej ciep łoty  c ia 
ła, n ieco szybsze zm niejszanie się w ęzłów  chłonnych, szybkie ustępow anie obrzę
ków  tw arzy, szybszą popraw ę sam opoczucia i łaknienia. Jednakże okres trw ania  
anginy oraz pow iększenia w ątroby i śledziony był dłuższy.

M. Lissner  (Łódź) om ów ił leczenie horm onalne 14 przypadków  m ononukleozy  
zakaźnej o przebiegu ciężkim , z pow ikłaniam i. W yniki leczenia były korzystne.

B. Trzaska (Gdańsk)  przypom inał o nieskuteczności leczenia m ononukleozy za
kaźnej różnym i antybiotykam i, pom ijając mom ent zw alczania w spółistn iejących  
zakażeń bakteryjnych .

10. 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  (świnka)

M. L issner  (Łódź) obserw ow ała korzystne w yn ik i leczenia sterydam i u 45 cho
rych na nagm inne zapalenie przyusznic, w  przebiegu którego w ystąp iło  zapalenie  
jąder, zapalenie opon m ózgow o-rdzeniow ych, bądź trzustki.

B. R ojek  (W arszawa) porów nał w ynik i leczenia w  grupach: 31 chorych na św in- 
kow e zapalenie jąder leczonych objaw owo z grupą 59 leczonych sterydam i przy 
osłonie antybiotykam i. Ponadto porów nał grupę 59 chorych ze św inkow ym  zapale
n iem  opon m ózgow o-rdzeniow ych leczonych objaw owo, z grupą 23 chorych, k tó 
rym podawano sterydy.

Zarówno objaw y zapalenia jąder, jak i opon m ózgowoi-rdzeniowych utrzym yw a
ły  się dłużej w  grupach chorych leczonych sterydam i. Stw ierdzono rów nież, że 
podaw anie horm onów  z grupy „przysadka-nadnercza” nie zapobiega w ystępow aniu  
zapalenia jąder, ani też zapalenia opon m ózgow o-rdzeniow ych.

A. G ajda  (Gdańsk) obserw ow ał dobre w yn ik i leczenia św inkow ego zapalenia  
jąder i opon m ózgow o-rdzeniow ych. Szczególnie podkreślił w artość horm onoterapii 
w  św inkow ym  zapaleniu trzustki.

11. O s p a  w i e t r z n a

W. Bincer  (Gdańsk) nie obserw ow ał, podobnie jak prof. Bogdanowicz,  n iepom yśl
nego zejścia  ospy w ietrznej u dzieci otrzym ujących leczenie kortykosterydam i. 
W skazyw ał jednak na konieczność zachow ania ostrożności w  czasie leczenia  
z uw agi na liczne doniesienia w  piśm iennictw ie.
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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

u

ALEKSANDRÓW  N. I., GEFEN N. E., GAPOCZKO K. G., SERGEEW W. М., 
LAZAREWA E. S., MISZCZENKO W. W., SZLI ACHÓW E. N.: U odpornia
nie w ysu szo n ym i,  ż y w y m i  szczep ionkam i i a n a tóksyn am i w  postaci aerosoli. 
VI. Badania o dczyn ów  poszczep iennych  i w artośc i  uodporniającej s zcze
p ionek  (p rzec iw  brucelozie, tu laremii, w ą g l ik o w i  i dżum ie) w  postaci aero 
soli u ludzi. ZMEI, 1961, 7, 56—62.

Na przestrzeni 1957— 1958 r. przeprow adzono próbne szczepienia w śród 2680 ocho
tn ików  przeciw  brucelozie, tu larem ii, w ąg lik ow i i dżum ie — w  postaci aerosoli 
Szczepionki podaw ano w  zam kniętych pom ieszczeniach za pomocą specjalnych  
rozpylaczy. W zależności od kubatury pom ieszczenia i aktyw ności w yjściow ej 
stosow anych szczepionek rozpylano preparat w  objętości od 2 do 25 m l, równo
cześnie dla 40—200 osób. Czas ekspozycji na działanie w ahał się od 5 do 15 m i
nut. O bserw acje odczynów  poszczepiennych trw ały  7— 10 dni po szczepieniu  
przeciw  dżum ie i w ąg lik ow i oraz 12—20 dni po szczepieniu  przeciw  tularem ii
i brucelozie. W artość im m unogenną szczepionek przeciw  tu larem ii i brucelozie 
sprawdzano odczynem  aglutynacyjnym , opsono-fagocytarnym  (bruceloza) i próbą 
skórno-alergiczną. U  szczepionych przeciw  w ąg lik ow i stosow ano próbę skórno- 
alergiczną, a u szczepionych przeciw  dżum ie odczyn aglutacyjny i w iązania  
dopełniacza.

W w yn iku  przeprow adzonych badań autorzy stw ierdzili, że optym alna dawka  
dla ludzi przy rozpylaniu  szczepionki przeciw  brucelozie pow inna w ynosić  
250—800 m in. żyw ych  pałeczek  Br. abortus  19— BA; dla szczepionki przeciw  
tu larem ii 100—200 m in. żyw ych  pałeczek. Szczepionki przeciw  w ąglikow i zaw ie
rające 15—63 m in. zarodników  w yw oływ a ły  odczyny skórno-alergiczne o podo
bnym  nasilen iu , jak szczepionki zaw ierające 440—640 m in. zarodników . Szcze
pionka przeciw  dżum ie stosow ana w  daw kach 100— 150 m in. pałeczek w yw ołała  
ogólne odczyny poszczepienne u 5 osób na 78. O dczyny odpornościow e w yk a
zyw ały  dla w szystk ich  badanych szczepionek przyrost przeciw ciał sw oistych. 
O gólnie biorąc, badane szczepionki stosow ane w  postaci aerosoli w yw oływ a ły  
słabe odczyny poszczepienne i w ykazyw ały  działanie im m unogenne.

A. Adonajło

DOMRACZEWA Z. W.: Epidemia g ry p y  Аг w śró d  ludzi i koni.
ZMEI, 1961, 7, 31— 36.

Podczas ep idem ii grypy w  M oskw ie w  r. 1959 obserw ow ano zachorow ania na 
grypę w śród personelu  centrallnej ujeżdżalni m osk iew skiej i rów nocześnie  
grypopodobne zachorow ania w śród koni. Spośród personelu ujeżdżalni zachoro
w ało  przeszło 50°/o pracow ników  i to  g łów nie osoby, które z tytu łu  w yk on yw a
nych zajęć m iały b lisk i kontakt z końmi. Wśród koni przechorow ało 22,4°/o 
stada.

Przebadano 35 osób chorych na grypę i 21 osób będących w  blisk iej sty 
czności z chorym i ludźm i lub końm i. U ludzi i koni pobierano w ydzielinę  
z nosogardła oraz dw ukrotnie próbki krw i żylnej. Z 35 w ym azów  nosogardła  
pobranych od personelu  i z 83 w ym azów  pobranych od koni w yosobniono 13
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szczepów  w irusa w ykazującego aktyw ność hem aglutynacyjną: 5 szczepów  od 
ludzi i 8 od koni. Serologiczne typow anie badanych szczepów  przeprowadzono  
za pomocą odczynu zobojętniania i zaham ow ania hem aglutynacji z surow icam i 
przeciw grypow ym i dla typów : A, A i, A 2, Bi, С i D. Stw ierdzono, że szczepy  
w yosobnione od chorego personelu i zw ierząt w  ujeżdżalni były serologicznie  
pokrew ne szczepom  w yosobnionym  w tym  czasie od m ieszkańców  M oskw y. S e 
rologicznym i badaniam i stw ierdzono u ludzi i zw ierząt przyrost przeciw ciał zo
bojętniających w yosobione w irusy, jak rów nież w irusy grypy A2.

A utorzy doszli do w niosku, że konie mogą zapadać na grypopodobne sch o
rzenie, w yw ołan e ludzkim  w irusem  grypy Aj.

A. Adonajlo

RASK IN М. М.: E pidem iologiczne znaczenie ozdrowieńcom  po p rzeb y te j  
płonicy.  ŻMEI, 1961, 8, 53—57.

Przebadano 402 ozdrow ieńców  po przebytej płonicy, w ypisanych ze szpitala  
(m. Czita) na przestrzeni r. 1956 i p ierw szej połow y r. 1957. Wśród n ich  331 osób  
(82,3°/o) przebyło lekką postać płonicy, 70 (17,4"/o) postać średnio-ciężką i tylko
1 osoba ciężką postać płonicy. W w ieku  do 3 lat było  169 dzieci (42,l°/o), od 4— 6 
lat 136 dzieci (33,8°/o), od 7 do 14 lat — 94 dzieci (23,4°/o), po 15 lub w ięcej latach  
były 3 osoby (0,7°/o). U 353 dzieci (87,8°/o) zachorow anie m iało przebieg n iepo-  
w ikłany, u 49 zaś (12,2%) w ystąp iły  pow ikłania  w  postaci zapalenia ucha środko
w ego, zapalenia oskrzeli lub płuc, w tórnych angin i inne. Stw ierdzono, że wśród  
osób pozostających w  kontakcie z ozdrow ieńcam i, u których płonica przebiegła  
bez pow ik łań  i którzy b y li w yp isan i ze szpitala n ie później niż w  20. dniu od 
początku zachorow ania pojaw iło się 2 Чг razy m niej św ieżych zachorow ań na p ło
nicę, niż w  otoczeniu ozdrow ieńców  w ypisanych  ze szpitala w  21.—30. dniu; 
natom iast ozdrow ieńcy w yp isan i po 10 dniach od początku zachorow ania oraz 
m iędzy 16. a 20. dniem  pow odow ali w śród kontaktujących się z n im i osób
2 Vz razy w ięcej zachorow ań, niż w yp isan i m iędzy 11. a 15. dniem . Okres za- 
kaźności ozdrow ieńców  po przebyciu pow ikłanej płonicy był dłuższy niż po prze
byciu płonicy bez pow ikłań. O dsetek .groźn ych ” dla otoczenia ozdrow ieńców  
w zrastał proporcjonalnie do ich w ieku.

A utor uw aża za konieczne zastosow anie dłuższej kw arantanny dla ozdrow ień
ców , którzy przebyli pow ik łaną płonicę, poniew aż są oni bardziej zakaźni i mogą 
stanow ić źródło zakażenia przez dłuższy okres czasu.

A. Adonajłe

TOPOLANSK AJA S. I., FEDOROWA O. A., ŁUCKAJA F. G.: Zatrucie  
p ok a rm o w e  rodzinne spow o do w an e  zakażen iem  pałeczką S. eastbourne.  
ZMEI 1961, 9, 140.

W rodzinie składającej się z 7 osób, 4 osoby zachorow ały w śród objaw ów  b ie 
gunki, bólów  brzucha, w ym iotów , osłabienia i podw yższonej ciep łoty  ciała do 40°. 
Po 2 dobach ciężkiego stanu ogólnego tem peratura zaczęła spadać i po 4—5 dniack  
chorzy w yzdrow ieli. Od dw óch chorych w yosobniono z kału S. eastbourne. P o 
przednio w  tej m iejscow ości nie w ykryto n igdy tego typu pałeczek. Przy do
chodzeniu epidem iologicznym  okazało się, że rów nocześnie z zachorow aniam i 
u ludzi, chorow ały rów nież w  tym  gospodarstw ie gęsi; na 21 gęsi 10 padło, 
a jedna w  okresie dochodzeń jeszcze chorow ała. Z 7 próbek kału pobranego od 
gęsi w yosobniono w  3 próbach S. eastbourne,  a z w ym azów  pobranych z podłogi, 
korytek, gniazda w  ch lew ie, jajka w  gn ieździe i od chorej gęsi w yosobniono  
ogółem  6 szczepów  S. eastbourne.  Pobrano rów nież w ym azy w  m ieszkaniu  ro-
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dżiny chorej od osób i z przedm iotów . W yosobniono S. eastbourne  z ceraty na 
sto le  jadalnym  oraz z kału staruszki, która n ie w yk azyw ała  żadnych objaw ów  
chorobow ych. W okresie poprzedzającym  zachorow ania rodzina n ie spożyw ała  
m ięsa gęsi ani jajek, należy  w ięc przypuszczać, że zakażenie pow stało na skutek  
przen iesien ia  zarazków  z chorego ptactw a na naczynia kuchenne oraz żyw ność.

A. Adonajło

ANDZEŁOW W. O., DREJZIN K. S.: Wirusologiczne i serologiczne badania  
nad a d en ow iru sow ym  zapalen iem  spojówek.  Wopr. W irusoł., 1961, 4, 469—472 

N a przestrzeni lat 1959— 1960 przebadali autorzy 102 chorych na ostre grudkow e  
lub  n ieżytow e zapalenie spojów ek ze w spółistn iejącym  (w  w iększości przypadków) 
ostrym  nieżytem  górnych dróg oddechow ych. W śród chorych było  50 m ężczyzn  
i 52 kobiety. W w ieku do 15 la t było  26 chorych, od l6—30 lat 48 chorych, od 31— 40 
la t i w yżej 28 chorych. Ogółem w yosobniono od chorych 45 szczepów  adenow irusów ; 
9 szczepów  należało do typu 3., trzy szczepy do typu 6. i 31 szczepów  do typu 7a. 
W Odniesieniu do dwu szczepów  nie udoło się określić typu. Adeniowirusy były  
w yosobnione zarów no w  początkow ym  okresie choroby (w  2.—4. dniu), jak rów nież  
i w  późniejszym  okresie (w 10. do 18. dnia choroby).

W surow icach pobranych w  początkow ym  ckresie  choroby i w  okresie zdro
w ien ia  stw ierdzano 4— 8 krotny przyrost przeciw ciał zobojętniających i w iążących  
dopełniacz, odpow iadających w yosobnionym  typom  w irusa.

K lin iczny przebieg zapalenia spojów ek o etio log ii adenow irusow ej ch arak tery
zow ał się  ostrym  początkiem  z poprzedzającym  lub w ystępującym  rów nocześnie  
ostrym  nieżytem  górnych dróg oddechow ych; gorączka dochodząca do 38— 39° 
utrzym yw ała się przez 1 do 10 dni i spadała lityczn ie. W w ięk szości przypadków  
zachorow anie dotyczyło jednego oka, w  m niejszej liczbie przypadków  zostało  
dotknięte kolejno lub rów nocześnie rów nież drugie oko. O bjawy ze strony spo
jów ek  utrzym yw ały  się średnio 3— 10 dni, a całkow ite w yzdrow ien ie następow ało  
po 2—4 tygod n iach .,

B akteriologiczne badania w ydzieliny  oka w  w iększości przypadków  dały  
ujem ne w yniki, ty lk o  w  pojedynczych przypadkach w yhodow ano m aczugow ce  
(C. xerosis), gronkow ce i pneum okoki.

A. Adonajło

H O -JU N -D E, GORBUNOW A A. S.: Utajone zakażenia  w y w o ła n e  w iru sem  
g r y p y  rzek om ej Sendai u zw ie r zą t  labora toryjnych . 1. W yosobnien ie  w irusa  
Sendai z  p łuc  bia łych m y s z y  w  tok u  adaptacj i  w irusa  g r y p y  As/59 do  
m y szy .  Wopr. W irusoł., 1961, 4, 473—479.

O pisano w yn ik i badań dokonanych w  zw iązku z przypadkow ym  w yosobnieniem  
w irusa Sendai od b iałych  m yszy. M yszy zakażono donosow o hodow lą om oczniową  
św ieżo  w yosobnionych od ludzi szczepów  w irusa grypy Аг; w  zależności od w ła 
ściw ości szczepów  część m yszy padała po pierw szym  zakażeniu, a część prze
żyła. A utorzy w yb rali po dwa szczepy w irusa (w yw ołujące i  n ie w yw ołu jące  
śm ierci m yszy), pasażow ali je na m yszach w  celu  przebadania struktury antyge
now ej szczepów  w yjściow ych  i pasażow anych. W strukturze antygenow ej w szyst
kich „m ysich” lin ii szczepów  (otrzym anych po pasażach na m yszach) w ykryto  
kom ponentę w irusa Sendai, lub też była to m ieszana hodow la w irusa Аг i w i
rusa Sendai. Bardziej patogennym i dla m yszy okazały się hodow le, w  których  
dom inow ały szczepy w irusa Sendai. Z płuc norm alnych m yszy, przy braku zm ian  
patologicznych w  tkance płucnej, w yosobniono rów nież szczepy w irusa podo
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bnego do Sendai. D alsze pasażow anie w irusa Sendai na zdrow ych 45 m yszach  
pociągnęło za sobą po 9. pasażu śm ierć m yszy z typow ym i zm ianam i w  płucach  
(pneum onia). Od padłych m yszy w yosobniono w irusy Sendai. S tw ierdzono rów nież, 
że w  surow icy dorosłych m yszy, przebyw ających d ługo w  zw ierzętarni (około 
1 m iesiąca), znajdują się przeciw ciała przeciw  w irusow i Sendai w  m ianach od 
1 : 20 do 1 : 80.

Autorzy w nioskują, że w irus Sendai krąży w  stanie utajonym  w śród m yszy  
i aktyw uje się w  m iarę jego pasażow ania. Jest m ożliw e, że istn ieje zw iązek  
m iędzy utajonym  zakażeniem  wśród zw ierząt i zachorow aniam i na grypę rzekomą  
wśród ludzi.

A. Adonajło

ŁOZOW SKAJA L. S.: A k tyw n o ść  h em aglu tyn acy jn a  wirusiL odry.  Wopr.
W irusoł., 1961, 4, 468—492.

Badane szczepy w irusa odry posiadały zdolność hem aglutynacyjną krw inek  
m ałpy, człow ieka, barana, kur i św inek  m orskich. Jednakże najbardziej czułe 
były  krw inki m ałpy. Sw oistość hem aglutynacji z w irusem  odry została potw ier
dzona w  odczynie zaham ow ania hem aglutynacji z surow icam i ozdrow ieńców  po 
przebytej odrze i surow icam i uodpornionych zw ierząt. Przy zastosow aniu odczynu 
hem aglutynacji przebadano: surow ice dzieci chorych w  ostrym  okresie odry 
i w  okresie zdrow ienia (w  8.—9. dniu po w ystąp ien iu  w ysypk i odrow ej), surow ice  
dzieci, które nic chorow ały na odrę, surow ice osób dorosłych, które przebyły  
odrę w  d zieciństw ie oraz surow ice zw ierząt uodpornionych w irusem  odry. Część 
surow ic przebadano rów nolegle przy zastosow aniu odczynu zobojętniania cyto- 
patogennego działania w irusa.

Przeciw ciała  ham ujące hem aglutynację w m ianach 1 :20 i w yższych stw ier
dzono w  9 surow icach ozdrow ieńców  (na 10 badanych) oraz w  6 surow icach osób  
dorosłych (na 10 badanych). U jem ne w yn ik i odczynu zaham ow ania hem agluty
nacji otrzym ano z surow icam i dzieci, które nie chorow ały na odrę (10 surow ic), 
z surow icam i dzieci w  ostrym  okresie odry (2 surow ice) oraz z surow icam i m or
skich św inek  i szczurów  uodpornionych inaktyw ow anym  w irusem  p o liom yelit is  
lub nieuodpornionych (50 surow ic). Przy rów noczesnym  użyciu dw u m etod (od
czynu zaham ow ania h em aglutynacji i odczynu zobojętniania) otrzym ano zgodne 
w ynik i, jednakże odczyn zaham ow ania hem aglutynacji okazał się bardziej czuły, 
gdyż pozw alał na w ykrycie  przeciw ciał odrowych w  w iększych  rozcieńczeniach  
surow icy.

Autor w ysu w a w niosek , że m ożna posługiw ać śię odczynem  zaham ow ania h e
m aglutynacji w  celu  w ykryw ania  przeciw ciał odrow ych w  surow icach ozdrow ień
czych i odpornościowych.

A. Adonajło

VIRAT J.: O dczyn  w iązania  dopełniacza w e  w czesn e j  d iagnostyce  polio
m yel it is .  Ann. Inst. Pasteur. 1961, 101, nr 4, 125— 132.

A ntygen do odczynu w iązania  dopełniacza przygotow ano z p łynu znad osadu 
hodow li kom órek nerkow ych m ałpy C ynocephalus babuin, zakażonych w irusem  
poliom yelit is .  Jako podstaw ow ą m etodę badania zastosow ano odczyn K olm era, 
zw yk le używ any w  pracy rutynow ej z antygenam i w irusow ym i.

Zbadano surow ice 284 chorych, u których w ykonano rów nież próby izolacji 
w irusa. Stw ierdzono, że dodatnie w yn ik i odczynu w iązania dopełniacza były  zgo
dne w  84,4°/o przypadków  z w yn ik am i izolow ania w irusa.
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P rzeciw ciała w iążące dopełniacz m ożna w ykryw ać w e w czesnym  okresie ch o
roby. Co do ich ew olu cji i czasu utrzym ania się  w  surow icy chorego nie m ożna 
ustalić reguł. Jednak w  około 30°/'o przypadków  po up ływ ie 1 m iesiąca od po
czątku choroby stw ierdza się w yn ik i ujem ne, co należy brać pod uw agę w  dia
gnostyce retrospektyw nej poliomyelit is .

A utor prow adzi dalsze badania nad sw oistością  odczynu oraz nad ew olucją  
przeciw cia ł w iążących dopełniacz w  tym  zakażeniu.

B. K opacka

ROGER A., ROGER F.: Badanie dośw iadcza lne  w łaściw ości ch o ro bo tw ó r
czych  hodow li  w irusa  jaglicy.  Ann. Inst. Pasteur, 1961, 101, nr 4, 523— 544.

W irus jaglicy  został zaliczony do grupy p si t tacosis - lym phogran u lom a venereum  
(papuzica-ziarnin iak  w eneryczny) na podstaw ie cech m orfologicznych, w łaściw ości 
antygenow ych oraz ła tw ości hodow ania w  błonie pęcherzyka żółtkow ego zarodka 
kurzego.

Z agadnienie patogenności w irusa jaglicy  dla zw ierząt dośw iadczalnych n ie jest 
dotąd dostatecznie w yjaśn ione. W irus ten  jest ogólnie uw ażany za niechorobo- 
tw órczy dla m yszy, św ink i m orskiej i królika. Stąd w ynikają  w ątp liw ości czy  
słuszne jest zaszeregow anie w irusa jaglicy  w edług k lasy fik acji b iologicznej, 
skoro w szystk ie  w iru sy  tej grupy w yw ołu ją  zm iany chorobow e u zw ierząt, 
przynajm niej po zakażeniu m asyw nym i daw kam i.

A utorzy przeprow adzili badanie z w zorcow ym  szczepem  w irusa jaglicy  „T’ang”, 
przy zastosow aniu w ie lu  m etod w irusologicznych, histopatologicznych, cyto log i
cznych u zakażonych zw ierząt laboratoryjnych i dla błon zarodkow ych jaja k u 
rzego. D ow iodły one, że w irus jaglicy  w ykazu je w łaściw ości patogenne u tych  
zw ierząt. U  królika, po w strzyknięciu  hodow li zarazka do skóry tw orzą się 
grudki o charakterze zm ian toksycznych, podobne do zm ian w yw oływ an ych  
przez riketsje: przekrw ienie, naciek  obw odow y, obrzęk części centralnej i n ie 
k iedy w ybroczyny. O siągają one sw oje m aksym alne nasilen ie  po 2 dniach, a nikną  
po 8 dniach od w strzyknięcia  w irusa. U  m yszy, po zakażeniu donosow ym  po
w stają  m akroskopow e zm iany w  płucach, choć narząd ten  nie w ykazuje tak  
dużej w rażliw ości, jak błona pęcherzyka żółtkow ego zarodka kurzego. H isto lo
giczne zm iany cechują się  w ybiórczą lokalizacją, często w ieloogniskow ą w  ko
m órkach m akrofagow ych, co przypom ina ogniska w yw ołan e przez R. burneti,  
a różni się  od obrazu zm ian, w yw ołanych  przez w irus papuzicy. P o dootrzew no
w ym  zakażeniu m yszy nie stw ierdza się zm ian chorobow ych, a po zakażeniu  
do jam y czaszkow ej w ystępu je u m yszy stan p rzew lek łej choroby z charakte
rystycznym  odczynem  w  kom órkach m ózgow ych. D la św ink i m orskiej zakażonej 
dootrzew now o w irus jaglicy  nie jest chorobotw órczy. Te ostatn ie cechy zbliżają  
w irus jaglicy  raczej do podgrupy lym phogran u lom a ven ereu m ,  an iżeli psittacosis ,  
która to podgrupa odznacza się  w yższą w irulencją.

Interesujące jest stw ierdzen ie w yraźn ie zaznaczonej m niejszej patogenności 
w irusa jaglicy  dla zarodka kurzego po zakażeniu b łony kosm ów kow o-om oczniow ej, 
w  porów naniu z zakażeniem  pęcherzyka żółtkow ego. Przy tym , jeżeli dochodzi 
do śm ierci zarodka, to  spow odow ana jest ona w tórnym  zakażeniem  pęcherzyka  
żółtkow ego. W łaściw ość braku rozm nażania się w irusa jaglicy  w  nabłonku ko- 
sm ów ki po zakażeniu m asyw nym i daw kam i odróżnia go od w irusa l y m p h o 
granuloma ven ereu m ,  a zbliża do takich w irusów , jak  np. w irusa zapalenia płuc  
m yszy (szczep M oosera), które się  jednak różnią m orfologicznie.

W yniki pracy pozw alają autorom  na stw ierdzen ie, że w irus jaglicy  w yk a
zuje podstaw ow e cechy w iru sów  w idzialnych; jest rów nież patogennym  dla
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zw ierząt dośw iadczalnych, lecz cechuje się m niejszym  stopniem  siły  patogennej. 
Badania te dały pew niejszą podstaw ę do k lasy fik acji w iru sów  tej grupy. A u
torzy uw ażają za uzasadnioną dla om aw ianej grupy w iru sów  nazw ę: trachom a-
ps i t tacos is - lym phogranulom a venereum .

В. K opacka

DICK E. С., M OGABGAB W. J., HOLMES В.: C echy ch a ra k terys tyczn e  
w iru sa  g r y p y  i z e k o m e j 1 (HA-2). I. Częstość zakażenia  i o b ja w y  kliniczne  
u dorosłych.  A m er. Journ. Hyg., 1961, 73, nr 3, 263—272.

P ierw szy raz w yosobniono szczep w irusa grypy rzekom ej (w irus Sendai) w  r. 1953 
w  Japonii od dzieci chorych na zapalenie płuc. N astępny szczep tego typu w yo
sobniono w  Stanach Zjednoczonych w  r. 1958 od dzieci chorych na zakażenie  
górnych dróg oddechow ych. Od tego czasu pojaw ia się sta le  coraz w ięcej pu
blikacji na tem at zakażeń w irusam i grypy rzekom ej.

R eferow ana praca dotyczy badań nad etiologią przypadków  podobnych do 
grypy, jakie pojaw iły  się  w  jesien i i zim ie r. 1958— 1959 w  stanach L uisiana  
i M ississippi (St. Zjedn.). Przebadano tam  w ybrane grupy osób dorosłych spo
śród personelu  baz w ojskow ych , studentów  u n iw ersytetu  i sem inarium  teo lo
g icznego oraz robotników  pew nej fabryki, pobierając w szystk im  chorym  po
płuczyny gardła do badania w irusologicznego i k rew  do badań serologicznych.

U 2,6°/o chorych na zakażenie górnych dróg oddechow ych rozpoznano grypę 
rzekom ą w yw ołaną w iru sem  grypy rzekom ej 1 (HA-2). N ie obserw ow ano w y 
buchów  epidem icznych tej choroby, przypadki były  raczej rozsiane rów nom ier
n ie  w  m iesiącach jesiennych  i zim ow ych.

W hodow lach tkankow ych  nerki m ałpy w yosobniono 16 szczepów  w irusa gry 
py rzekom ej 1, antygenow o odpow iadających typow i hem adsorpcyjnem u 2. Szczepy  
te ła tw o m ożna b yło  zidentyfikow ać w  odczynie hem adsorpcji i i hem aglutynacji.

Choroba w yw ołana przez ten w irus m iała  przebieg łagodny; najczęściej 
stw ierdzano ból gardła, katar nosa, kaszel, ból g łow y i oczu; gorączka w y stę 
pow ała rzadko. Choroba trw ała  krótko i w ym agała najw yżej 1—2 dniow ego  
leżen ia  w  łóżku.

Na około 600 osób dorosłych, nie w ykazujących objaw ów  chorobow ych, u 93°/o 
w ykazano przeciw ciała ham ujące hem aglutynację dla w irusa grypy rzekom ej 1; 
w  tym  m iana pow yżej 1 :8  w ykazano u 52°/o osób. N atom iast surow ice osób 
chorych, pobrane w  toku choroby, nie w yk azyw ały  m ian w yższych  od 1: 8 .

E. W ojc iechow ski .

SPICER С. С.: Obecność w irusa  po liom yelit is  u norm alnych  dzieci w  w ie k u  
0—5 lat. Journ. Hyg., 1961, 59, nr 2, 143— 159.

Badania nad obecnością w irusa po liom yeli t is  w  przew odzie pokarm ow ym  m ałych  
dzieci (0—5 lat) w ykonano na m ateriale pochodzącym  z A n glii i W alii, zebra
nym  przez 9 laboratoriów  diagnostycznych. W sum ie za okres od w iosny  r. 1957 
do lata r. 1959 przebadano 28 797 próbek kału, stosując m etodykę izolow ania w i
rusów  w  hodow li kom órek HeLa, zaleconą przez laboratorium  w irusologiczne  
Colindale.

W sum ie w yosobniono 209 szczepów  w irusów  poliom yeli t is ,  w  tym  141 typu
1., 24 typu 2. i 44 typu 3.; odpow iednie w spółczynnik i na 1 000 próbek w ynosiły: 
4,85; 0,83 i 1,53. Na 141 próbek dodatnich dla typu 1. 140 pochodziło od w yd zie-  
laczy nie w ykazujących jak ich kolw iek  objaw ów  chorobow ych. W r. 1957—58 
częstość dodatnich prób w yniosła  15 na 1 000, a w  r. 1958—59 2,6 na 1 000. N ie
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w yosobniono w  latach 1958—59 w irusów  typu 2. W kale badanym  stw ierdzono  
ponadto w  0,2% próbek obecność salm onel (głów nie S. typh im urium )  lub  
Sh, scmnei. Poza w irusam i p o liom yeli t is  w yosobniono w  0,98°/o próbek w irus 
C oxsackie В, w  0, £5% adenow irusy i w  0,36°/o w irusy ECHO.

E. W ojciechow ski.

KOMITET SZCZEPIONEK PRZECIW POLIOM YELITIS (przy MEDICAL  
RESEARCH COUNCIL w  Anglii): Próba z  ż y w ą  atenuowaną szczepionką  
przec iw  poliom yelit is  (doniesienie Służby Laborat. Zdrowia Publicznego). 
Brit. Med. Journ., 1961, Oct. 21, 1037— 1044.

W r. 1960 przeprowadzono w  A nglii badania nad żywą, atenuow aną szczepionką  
Sabina przeciw  poliomyelit is .  W badaniach brało udział 17 różnych laboratoriów  
zdrowia publicznego stosując zunifikow ane m etody szczepienia. M etody te przew i
dyw ały w yodrębnienie 3 grup niem ow ląt w  w ieku 6— 12 m iesięcy  którym  podawano  
doustnie szczepionkę w  następujący sposób: grupa I otrzym ała jedną daw kę 
potrójnej szczepionki (m ieszanina typów  1., 2. i 3. atenuow anego w irusa po liom yel i
tis), grupa II — 3 daw ki potrójnej szczepionki w  odstępach 4 tygodniow ych, grupa
III — 3 daw ki pojedynczej szczepionki (oddzielnie typ 1., 3. i 2.) w  odstępach  
4 tygodniow ych. Każda daw ka zaw ierała około 1 m iliona TCDsu wirusa. Dzieciom  
pobierano krew  przed szczepieniem  oraz w  4 tygodnie i 6 m iesięcy  po ostatniej 
daw ce i oznaczono miano przeciw ciał zobojętniających 3 typy w irusa. Po podaniu  
każdej daw ki szczepionki badano próbki kału na obecność w irusa drogą posiew u  
na hodow lę tkankow ą nerki m ałpy, dw ukrotnie w ciągu tygodnia, łącznie przez 
4 tygodnie. W sum ie przebadano 134 n iem ow lęta w  I, 104 w  II i 102 w  III grupie.

W ykazano, że w e w szystk ich  3 grupach niem ow ląt w zrost przeciw ciał dla typu 2. 
w irusa poliom yeli t is  był bardzo dobry. W grupie I natom iast tylko połowa n ie
m ow ląt w ykazała po szczepieniu przeciw ciała dla typu 1. i  3. Najlfspsze w yn ik i sero
logiczne w ykazano w  grupie II, w  której w ystąp iły  przeciw ciała dla typu 1. u 97°/o 
niem ow ląt, dla typu 2. u 100% i dla typu 3. u 99%. W grupie III dodatnia odpo
w iedź serologiczna dla każdego z 3 typów  w irusa dotyczyła 92—96% niem owląt.

B adania kału w ykazały najlepsze skolonizow anie jelit typem  2. w irusa w e  
w szystk ich  grupach. W grupie II w ystąp iła  najlepsza w  stosunku do pozostałych  
grup — kolonizacja dla w szystk ich  typów  w irusa. N ajin tensyw niejszą kolonizację  
w irusa typu 1. stw ierdzono w  grupie III, która otrzym ała ten typ  oddzielnie w  1. 
dawce; różnice w  zakresie u trzym yw ania się typu 1. w  grupach II i III były  n ie
w ielk ie.

N ieliczne obserw acje dotyczące rozsiania w irusa w  dom ow ym  otoczeniu szcze
pionych niem ow ląt w ykazały, że łatw iej zakażały się w irusam i szczepionkow ym i 
dzieci niż dorośli.

Pew ną liczbę n iem ow ląt zaszczepiono ponow nie doustnie szczepionką pojedynczą  
lub potrójną w  6 m isięcy po ostatnim  szczepieniu. O gólnie biorąc w irus w tedy nie 
osiedlał się  w  jelicie dzieci, które w ykazały dobrą odpow iedź serologiczną na 
pierw sze szczepienie, natom iast osied lał się u tych nielicznych, które nie zareago
w ały po pierw szym  szczepieniu produkcją przeciwciał.

W zakończeniu w yciągn ięto  w niosek, że dla zapew nienia uodpornienia in d y
w idualnego i m asowego przeciw  poliom yeli t is  lepsza jest szczepionka Sabina niż 
inaktyw ow ana Salka, gdyż żyw a szczepionka oprócz pobudzania produkcji przeciw 
ciał czyni jelito  opornym na zakażenie tzw . dzikim i szczepam i poliom yelit is .  N aj
bardziej polecenia godną m etodą szczepienia okazało się podanie szczepionki po
trójnej trzykrotne w  odstępach 4— 6 tygodniowych.

E. W ojc iechow ski
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CATTAN R., CORCOS V.: W tórne zakażenie gron kow cow e w  przebiegu  
krwotocznego  zapalenia je l i ta  grubego. Działanie now ej pen icy l iny  s y n te 
tyczn e j  BRL 1241 „Flabelliny”. — Buli. et Mem. de la Soc. Med. des Hop. 
1961, 77, 18— 19, 662— 668.

W ychodząc z założenia, że spośród pow ikłań w przebiegu krwotocznego zapalenia  
jelita  grubego zakażenie gronkow cow e w ysuw a się na plan pierw szy, autorzy na 
podstaw ie opisu 2 przypadków  w łasnych om aw iają: in fekcję gronkow cow ą jelita  
grubego oraz korzystne działanie now ej syntetycznej penicyliny, BRL 1241 „F label
lin y ”. Autorzy zw racają uw agę na fakt, że zakażenie gronkow cow e najczęściej 
byw a poprzedzone podaw aniem  antybiotyków , w  przypadku autorów  —  chloro- 
m ycetyny. N astępnie autorzy om aw iają obraz k liniczny, bakteriologiczny, rektosko- 
pow y i radiologiczny. Przechodząc do om aw iania spraw y leczenia, autorzy podkre
ślają w agę w ykonania antybiogram ów  przy zakażeniach gronkow cow ych. W oparciu
o liczne prace autorów  francuskich i innych, pośw ięcone skuteczności działania  
now ego antybiotyku BRL 1241 (d im etoxy-2,6-benzam ido-6-penicillin ian  sodu) na 
penicylinooporne gronkowce, autorzy stosow ali ten  antybiotyk w  ilości 4,0—6,O/dobę, 
w  w strzyknięciach  dom ięśniow ych. Otrzymano całkow ite w yleczen ie obu chorych, 
u których uprzednio podaw anie kanam ycyny, pen icyliny, chlorom ycetyny i su lfo 
nam idów  nie przynosiło żadnej poprawy. W zakończeniu autorzy zalecają podaw a
n ie BRL 1241 jako leku szczególnie skutecznego i siln ie  działającego w  przypad
kach gronkow cow ego zakażenia w  przebiegu zapalenia jelita  grubego.

M. K o w a lczyk

MOLLARET P., VIC-DUPO NT, BAROIS A., WITCHITZ S.: P rób y  s tosowania  
s ta fy lo m ycy n y  w  ciężkich postaciach sepsy  g ron kow cow ej oraz w  płonicy. — 
Buli. et Mem. de la  Soc. Med. des Hóp. 1961, 77, 18— 19, 669— 673.

S tafylom ycyna, izolow ana ze s trep tom yces  i stosow ana w  K linice od 1956 roku 
działaniem  sw oim  jest zbliżona do erytrom ycyny. Jest ona szczególnie skuteczna  
w  zakażeniach gronkow cow ych, opornych na podaw anie innych antybiotyków . 
A utorzy stosow ali stafylom ycynę w  7 przypadkach ciężkiej posocznicy gronkow 
cow ej oraz podjęli próbę stosow ania jej w  płonicy. Autorzy opisują 7 przypadków  
zakażenia gronkow cow ego oraz 6 przypadków  płonicy. Na podstaw ie poczynionych  
obserw acji autorzy dochodzą do w niosku, że stafylom ycyna w  ilości 2,5—3,O/dobę, 
podaw ana naw et w  ciągu sześciu  tygodni, jest doskonale znoszona przez chorych. 
Jej skuteczność w  6 na 7 przypadkach zakażenia gronkow cow ego w ydaje się  przer 
m aw iać za dużą w artością kliniczną tego leku. W spraw ie podaw ania stafylom ycyny  
w  przebiegu płonicy autorzy n ie w ypow iadają się w iążąco, jednak ich zdaniem , 
prow adzenie dalszych obserw acji w  tym  kierunku zasługuje na uwagę.

M. K o w a lczyk

RITZEL G., SCHAER M„ PLOTKIN S. A., KOPROWSKI H.: M asowe szcze
pienia szko lnych  dziec i  ż y w ą  szczepionką p rzec iw  po liomyelit is .  Schw eiz, med. 
Wschr., 1961, 91, 656.

W r. 1960 doszczepiono w  B azylei żyw ą, osłabioną szczepionką doustną K oprowskiego  
C H A T-typ I — 17.607 uczniów , uodpornionych w  r. 1957/58 szczepionką Salka. Wśród 
uodpornionych n ie stw ierdzono żadnych pow ikłań poszczepiennych.

Na podstaw ie badań w irusologicznych i serologicznych autorzy stw ierdzili, że 
żyw a atenuow ana szczepionka posiada silne w łaściw ości antygenow e, nie tylko  
w yw ołu je pow stanie przeciw ciał, ale rów nież m iejscow e uodpornienie jelita  przeciw
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ponownem u zakażeniu wirusem  poliomyelit is .  Wg autorów  brak jest danych k li
n icznych i epidem iologicznych, któreby w skazyw ały na to, że atenuow ane w irusy  
poliom yelit is  mogą odzyskać pełną zjadliw ość i w yw ołać m asow e zachorow ania  
drogą pasaży przez przewód pokarm owy człow ieka. Spostrzeżenia te  upow ażniły  
autorów  do w yciągn ięcia  w niosku, że doustne szczepienie przeciw  p o liom yelit is  żywą  
atenuow aną szczepionką K oprow skiego przypom ina w  działaniu przebycie natu
ralnego zakażenia, n ie przysparza żadnego n iebezpieczeństw a szczepionem u i o to 
czeniu.

J. Hornik

LINDHEIM AR W., SCHOOP W. i KOESSLING F. K :  W rzodziejące zapalenie  
w sierdz ia  w yw o ła n e  p a łeczką  Salmonella dublin. D tsch. med. W schr. 1961, 86, 
1960.

Ostre zapalenie w sierdzia  w  przebiegu salm onelozy należy do rzadkości i dotyczy  
zw yk le osób z daw ną istn iejącą w adą serca.

Autorzy przedstaw ili przypadek burzliw ie przebiegającego ostrego w rzodzieją- 
cego  zapalenia w sierdzia  w yw ołanego pałeczką Salmonella  dublin.  Przypadek do
tyczy ł 40-letn iego m ężczyzny, który zgłosił s ię  do k lin ik i w  pierw szym  dniu choroby  
z powodu dreszczów, w ym iotów , podw yższonej ciep łoty  cia ła  (39—40°) i zażółcenia  
skóry, z przebytą chorobą gośćcow ą w  w yw iadzie. W stępne badania bakteriologiczne 
(posiew y z krwi) pozw oliły  na rozpoznanie posocznicy w yw ołanej przez pałeczkę 
Salmonella dublin  w rażliw ą na tetracyk linę i chloram fenikol. Chory otrzym yw ał 
m. in. 5 X dz. po 250 m g R everin  „H oechst” dożylnie i pom im o in tensyw nego le 
czenia nasila ły  się objaw y ze strony serca. W 14. dniu choroby pow stał zaw ał śle
dziony i pojaw iły się zm iany św iadczące o zatorach naczyń dolnych kończyn. P o
m imo kilkakrtonych przetoczeń krw i liczba czerw onych krw inek dość szybko m ala
ła. Wśród objaw ów  narastającej niew ydolności serca chory zm arł w  41 dniu cho
roby. Podkreślić należy, że pod w pływ em  reveriny opadanie krw inek i c iep łoty  
ciała pow róciły  do norm y, posiew y jednak ze krw i w ypadały  sta le  dodatnio. B ada
nie sekcyjne potw ierdziło rozpoznanie k liniczne, a m ianow icie ostre w rzodziejące  
zapalenie w sierdzia, w  szczególności w  okolicy zastaw ki tętn icy  płucnej, dw udziel
nej i tętn icy  głów nej (na tych  ostatnich stwierdzono rów nież zm iany św iadczące
o przebytej chorobie reum atycznej). W pobliżu zastaw ki tętn icy  głów nej stw ierdzo
no ogniska m artw icze w  m. sercow ym  z zagrażającym  przebiciem  do conus pu lm o-  
nalis.

Opisany przypadek św iadczy o tym , że antybiotyk, na który pałeczka Salmonella  
dublin  była  w rażliw a in v itro ,  nie doprow adził do w yja łow ien ia  organizm u oraz do 
zlikw idow ania bakteriem ii. A utorzy tłum aczą to nagrom adzeniem  się zarazków  
w  m artw iczych tkankach pokrytych często k ilkum ilim etrow ą w arstw ą w łóknika, 
blokującą drogę antybiotykow i, przeciw ciałom  i  n iesw oistym  czynnikom  hum oral- 
nym.

J. Hornik
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P R Z E G L Ą D  E P ID E M I O L O G I C Z N Y
R o k  X V I , 1962

NAGMINNE ZAPALENIE WĄTROBY W POLSCE 
W OSTATNIM DZIESIĘCIOLECIU (1951— 1960)

Z Zakładu E pidem iologii PZH w  W arszaw ie  
K ierownik: prof. dr J. K o s tr zew sk i

W krajach  europejskich, k tóre prowadzą rejestrację  nagminnego za
palenia w ątroby (n. z. w.), obserw uje się wzrost nasilenia epidemicznego 
tej choroby, począwszy od 1951 roku.

W Polsce obowiązek re jestrac ji n. z. w. wprowadzono od końca 1951 r. 
Podobnie jak w innych krajach  nasza rejestrac ja  nie uwzględnia po
działu na nagm inne i wszczepienne zapalenie wątroby. Jednakże na pod
stawie analizy epidemiologicznej, a przede wszystkim  sezonowego roz
rzu tu  zachorowań w poszczególnych grupach wieku możemy przypuszczać, 
że w rejestrow anej liczbie przypadków dom inują zachorowania na n. z. w. 
(3, 5, 12).

Przez okres pięciolecia, 1951—1955, liczba zachorowań w Polsce była 
niska, jakkolwiek w zrastała ciągle i w 1955 roku wynosiła prawie 20 
tysięcy (tab. I). Od 1956 roku następuje bardzo szybki wzrost zachorowań 
na n. z. w. od 25,5 tysięcy przypadków w 1956 r. do ponad 75 tysięcy 
w  1959 i ponad 76 tysięcy w 1960 roku.

Aleksandra Kulesza

T a b e l a  I
Nagm inne zapalenie w ątroby w  Polsce w  latach 1951— 1960. Liczby zachorowań

i odsetek hospitalizacji

* Obowiązek hospitalizacji n. z. w. wprowadzono w  1954 roku

Od września 1960 r. nastąpiło załam anie się krzyw ej epidemicznej 
w porównaniu z 1959 r., u trzym ujące się przez rok 1961, i w wyniku 
tego liczba zachorowań wyniosła około 57 tysięcy, a więc około 20 ty 
sięcy przypadków m niej niż w roku 1960.
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Porównanie sy tuacji epidem icznej Polski z krajam i sąsiadującym i 
(rye. 1) wykazuje, że w  latach 1951— 1956 Polska miała najniższą za
padalność na n. z. w., a w  roku 1959 najwyższą zapadalność ze w szyst
kich porównywanych z nią krajów  i najwyższe tem po wzrostu zapa
dalności.

Rozmieszczenie zachorowań na teren ie Polski w  latach 1953— 1960 
przedstaw iają kartogram y. W latach 1953— 1956 w yodrębnia się w yraźnie 
pas najwyższej zapadalności na terenach południowych i zachodnich 
(ryc. 2). W latach 1957— 1960 stw ierdza się bardziej równom ierne roz
mieszczenie zachorowań (ryc. 3). Wysoką zapadalność stwierdzono w tym  
okresie w dużych miastach. W 1960 roku najwyższą zapadalność stw ier-

Ryc. 3. N agm inne zapa len ie  w ą tro b y  w  P o lsce w  la ta c h  1957— 1960. Z apada lność  
n a  100 000 m ieszkańców  wg w ojew ództw .

dzono w Poznaniu — 486 i W rocławiu — 404 na 100 000 osób. W wo
jewództwach południowych i zachodnich zapadalność wynosiła od 200 
do 400 na 100 000: województwo katowickie — 336,3, opolskie — 317,1 
wrocławskie — 303, zielonogórskie — 270,9, szczecińskie — 299,2. 
Najniższa zapadalność w Polsce wystąpiła w województwie kieleckim  — 
135,9.

Tabela II przedstawia zapadalność na 100 000 mieszkańców m iast i wsi 
Polski od 1956 do 1960 roku. Zapadalność wśród mieszkańców wsi jest 
stale niższa od zapadalności w m iastach (8,14). Jednak tem po wzrostu 
zapadalności w  om awianym  okresie było dla mieszkańców wsi wyższe 
i wynosiło 300%, zaś dla mieszkańców m iast 206%. Najniższa zapadalność 
była wśród mieszkańców małych m iast liczących do 50 000 ludności, zaś 
najwyższa, sięgająca prawie 500 na 100 000 mieszkańców, występowała 
w m iastach liczących ponad 100 000 ludności (8, 9, 14).
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T a b e l a  II
N agm inne zapa len ie  w ą tro b y  w  P o lsce w  la ta c h  1956— 1960. Z apadalność  na 

100 000 ludności na  w si i w  m iastach .

Rok 1956
<

1957 1958 1959 1960

M iasto 133 132 216 337 287

W ieś 55 58 99 196 221

Sezonowy rozrzut zachorowań na n. z. w. w Polsce za okres dziesięcio
lecia przedstawia ryc. 4. Podobnie jak w innych krajach  europejskich 
najniższe liczby zachorowań w Polsce stw ierdza się w m aju, czerwcu 
i lipcu. Od sierpnia zaczyna się stopniowy wzrost zachorowań, osiągający 
najwyższy pułap od października do stycznia. Po czym następuje stopnio
wy spadek.

lata

Ryc. 4. N agm inne zap a len ie  w ą tro b y  w  P olsce w  la ta c h  1951— 1960. Z ach o ro w an ia
m iesięczne w  ty s iącach .

Charakterystyczne dla n. z. w. nasilenie zachorowań w miesiącach je 
sienno-zim owych jest spowodowane w Polsce przede wszystkim  zachoro
waniam i wśród dzieci 3— 14 lat (ryc. 5). Krzywa sezonowej zapadalności 
dla tej grupy wieku jest odbiciem ogólnej krzyw ej sezonowej zapadal
ności na n. z. w. w Polsce. Mniej wyraźne wahania sezonowe stw ierdza się 
w grupie wieku 0—2 oraz 15—24 lat. Natom iast wśród ludności powyżej 
25 lat nie stw ierdza się sezonowych różnic w zapadalności (5, 9, 13).
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Podobnie kształtow ała się sezonowa zapadalność na n. z. w. w 1955 
roku — stąd  nadal ak tualny  jest wniosek, że w Polsce o ogólnej wysokiej 
zapadalności na n. z. w. decydują przypadki zachorowań wśród dzieci do 
14 lat. W starszych grupach wieku, a zwłaszcza od 25. roku życia praw 
dopodobnie przew ażają zachorowania na wszczepienne zapalenie wątroby, 
k tóre nie podlegają prawom sezonowości.

1955 1960

Ryc. 5. N agm inne zapalenie w ątroby w  Polsce w  roku 1955 i w  1960. Sezonowa  
zapadalność w g grup na 100 000 ludności każdej grupy.

Zapadalność na n. z. w. wzrastała różnie w poszczególnych grupach 
wieku w okresie 1955— 1960 (tabela III). Zapadalność ogólna bez względu 
na grupy wieku wzrosła 280°/». Natom iast zapadalność wśród dzieci od 
7— 13 lat wzrosła 470°/» i wynosi w 1959 roku 702,8 na 100 000 ludności 
te j grupy (14).

T a b e l a  III
N agm inne zapalenie w ątroby w  P olsce w  latach 1956— 1960. Zapadalność na 

100 000 ludności w  grupach w ieku

Rok 0 - 2 3 - 6 7—13 14—24 25 
i w ięcej

Z achorow al
ność ogólna

1956 39,4 253,0 150,7 90,7 35,4 90,4
1957 36,5 184,9 174,0 95,1 53,9 93,3
1958 58,7 380,4 362,3 142,6 66,7 151,4
1959 90,5 690,8 702,8 247,6 92,5 260,1
1960 84,4 603,8 575,2 251,5 104,9 258,4
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Analiza zachorowań pod względem płci w latach 1956— 1960 wykazuje 
nieznaczne różnice w  zapadalności kobiet i mężczyzn. Zapadalność wśród 
mężczyzn jest stale  nieco wyższa; w 1960 roku wyniosła wśród mężczyzn 
256 na 100 000, zaś wśród kobiet — 244 (tabela IV).

T a b e l a  IV
N agm inne zapa len ie  w ą tro b y  w  Polsce w  la ta c h  1956— 1960. Z apada lność  na

100 000 w  zależności od pici

Rok 1956 1957 1958 1959 1960

K obiety 84,4 85,7 143,8 249,5 244,3

M ężczyźni 95,4 97,9 157,2 270,8 256,5

Z przedstawionego m ateriału  wynika, że w Polsce od 1951 roku w ystę
puje ciągłe narastanie fali epidem icznej n. z. w. do 1959 roku. W 1960 
roku od września obserw uje się zatrzym anie wzrostu zachorowań w po
równaniu z rokiem  poprzednim  i stąd w  1960 r. zapadalność roczna jest 
nieco niższa w roku 1959, lecz nadal jeszcze bardzo wysoka.

Wobec tak niekorzystnej sytuacji epidem icznej zachodzi konieczność 
dokonania oceny dotychczasowych metod postępowania przeciwepide- 
micznego.

Zwalczanie n. z. w. w  Polsce reguluje instrukcja  M inisterstwa Zdrowia 
N r 63/55 z dnia 20. XI. 1955 roku. Instrukcja ta wytyczyła główne kie
runki postępowania przeciwepidemicznego, dotyczące eliminowania źródła 
unieszkodliwienia dróg przenoszenia zakażenia oraz swoistego, biernego 
uodporniania dzieci z otoczenia chorych za pomocą gamm a-globuliny. 
Ponadto zawiera ona przepisy, k tórych celem jest ochrona przed zaka
żeniem w irusem  В wszczepiennego zapalenia wątroby, a mianowicie 
poprzez ustalanie techniki dezynfekcji i sterylizacji narzędzi lekarskich 
oraz poprzez wytyczne dla stacji krwiodawstwa. Przepisy polskie z 1955 
roku dały podstawy praw ne oraz wytyczne dla postępowania przeciw
epidemicznego, ale doświadczenie pięcioletnie wykazuje, że realizacja ich 
napotyka na duże trudności.

Sprawa hospitalizacji chorych, wprowadzona w 1954 r. przy tak  dużej 
ilości zachorowań, jest trudna do przeprowadzenia ze względu na brak 
dostatecznej liczby łóżek szpitalnych. W 1957 roku hospitalizowano 
88,4% chorych na n. z. w., zaś w 1960 roku — 85,1% (tab. I).

W 1960 roku zabrakło więc łóżek szpitalnych dla ponad 11 tysięcy 
chorych na n. z. w. W tych  w arunkach epidem icznych również bardzo 
trudny  do przeprowadzenia jest codzienny nadzór lekarski nad ogniskiem 
epidem icznym  i czynne wykryw anie w nim  przypadków poronnych 
n. z. w. Obecnie rozpoznaje się przede wszystkim  przypadki z żółtaczką.

Dezynfekcja końcowa w ogniskach zachorowań, jak  to wykazują tere 
nowe badania, jest przeprowadzana z dużym  opóźnieniem (4, 8).

Podawanie gam m a-globuliny dla celów ochronnych osobom, które zet
knęły się z chorym  na n. z. w., jest również niedostateczne. Dowodzi 
tego porównanie liczby zachorowań z liczbą zużycia gam m a-globuliny 
(tab. V). Należy jednak podkreślić, że w roku 1960 w akcji zapobiegaw
czej przeciwko n. z. w. zużyto o 62,2% więcej gam m aglobuliny w stosunku 
do roku poprzedniego.
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T a b e l a  V
N agm inne zap a len ie  w ą tro b y  w  P olsce w  la ta c h  1958— 1960. Z ach o ro w an ia  

i zużycie g am m a-g lo b u lin y  w  ty s iącach  (osób i m ililitrów )

Rok

I II III IV R a z e m

zach. 
х 103 gg-

zach. 
x 103 gg-

zach. 
x 103 gg-

zach. 
x 103 gg-

zachoro
w ania 
x 103

zużycie
gam m a-

g lobuliny

1958
1959
1960

8,2

17.7

24.7

brak
danych

27.4
69.5

6,5
9,8

13,6

13.5 
21,0
55.6

8,7

16,6
14,2

12,0
42,0
37,5

20,2
31,1
23,7

30.7
82.8 

114,8

43,7

75,4
76,2

56,2
173,2
277,4

Ciągły wzrost zachorowań na n. z. w. w Polsce dowodzi m ałej sku
teczności dotychczasowego postępowania przeciwepidemicznego, w ynika
jącej z niepełnej realizacji wytycznych zwalczania i zapobiegania tem u 
schorzeniu. Zarówno rozm iary epidem ii n. z. w. w  Polsce, jak i trudności 
i koszty, jakie pociąga za sobą zwalczanie i zapobieganie tej chorobie, 
staw iają przed naszą służbą sanitarno-przeciw epidem iczną zadanie pod
jęcia oceny skuteczności dotychczasowych metod, a w  szczególności sto
sowania gam m a-globuliny (10). Ocena skuteczności ochronnego działania 
gam m a-globuliny przy n. z. w. powinna się oprzeć na porównaniu zapa
dalności w  w ybranych środowiskach w różnych grupach wieku, w zależ
ności od czasu wprowadzenia gam m a-globuliny po kontakcie z chorymi, 
w zależności od zastosowanej dawki oraz liczby wstrzyknięć (1, 2, 6, 
7, 11, 15).

А. К у л е ш а

Э П И Д Е М И Ч Е С К А Я  О Б С Т А Н О В К А  П О Л ЬШ И  О ТН О С И ТЕ Л ЬН О  
Э П И Д ЕМ И ЧЕС К О ГО  ГЕП А ТИ ТА

С о д е р ж а н и е

В П ольш е об я зател ьн ая  реги страц и я  эпидем ического гепати та  б ы л а  введена 
в 1951 году. В 1951— 1956 гг. в П ольш е по сравнению  с соседними стран ам и  
н аблю далась н аи м ен ьш ая  заболеваем ость.

Н ач и н ая  с 1957 г. в  П ольш е отм ечался  п остоянны й р езк и й  подъем  эпидем и
ческой  волн ы  заб олеван и я ,, достигая  м аксим ум а в 1959 и  1960 гг. — 75.000 
сл учаев  еж егодно. Заболеваем ость  в П ольш е во зр астал а  с 1,0/100.000 н аселен и я  
в 1951 году до 260,1/100.000 в 1959 г. Н аи вы сш и е п о к азател и  заболеваем ости  
набю даю тся в  к р у п н ы х  городах а т а к ж е  в ю ж н ы х  и зап ад н ы х  воеводствах , 
С реди н аселен и я  городов заболеваем ость  в 1960 г. со став л ял а  287,1/100.000, 
а  в с ел ах  — 220,8/100.000.

С езонность эпидем ического гепати та не отли ч ается  от други х  европейских! 
стран. Х ар ак тер н ы й  подъем  заб олеван и й  в осенне-зим ний  период об ъ ян сяется  
п р еж д е  всего заб олеван и ям и  среди  детей  в возрасте  от 3 до 14 лет; в других 
возрастн ы х  групп ах  сезон н ы е кол ебан и я  н езн ач и тельн ы е.

В отнош ении возрастной  заболеваем ости  отм ечены  следую щ ие изм енения: 
темп роста д л я  всех  в о зр астн ы х  групп  н асел ен и я  в течение последнего п я т и 
лети я  составлял  в среднем  280°/о, но в возрастной  группе от 7 до 13 лет  заб о -
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леваем ость  эпидем ическим  гепатитом  у в ел и ч и л ась  на 470°/о и со став л я л а  
в 1959 г. 702,8 на 100.000 ч ел овек  данной  возрастной  группы ; заб олеван и я  среди  
детей  в  возрасте  от 3 до 14 л ет  составлял и  52% из всего чи сла заб олеван и й  
в 1955 году, 49% в 1956 г. и 59,6% в 1960 г.

A. K u l e s z a

V IR U S H E P A T IT IS  IN  PO LA N D  IN TH E D ECA DE 1951— 1960

S u m m a r y

T he n o tif ic a tio n  of v iru s  h e p a ti tis  h as b een  in tro d u c e d  in  P o lan d  since 1951. 
In  th e  p e rio d  1951— 1956 th e  inc idence  in  P o la n d  w as th e  low est of a ll n e ig h b o u 
r in g  co u n tries . C on tinous ra p id  rise  of th e  ep idem ic  of v iru s  h e p a tits  h a s  been  
o b se rv ed  in  P o lan d  since 1957. T he ep id em ic  reach ed  its  p eak  in  1959 a n d  1960, 
th e  n u m b er of cases being  o v er 75 000 a year. T he inc idence  p e r  100 000 in c reased  from  
1,0 in  1951 up  to 260, 1 in  1959 an d  reach ed  its  p eak  la s t year. T he h ig h es t in c i
dence  h a s  b een  o bserved  in  la rg e  c ities an d  in  th e  so u th e rn  an d  w e s te rn  prov inces. 
In  1960 th e  m o rb id ity  w as 287,1 p e r  100 000 in  th e  to w n s an d  220,8 in  th e  ru ra l  
a reas .

T he  seasona l d is tru b u tio n  o f v iru s  h e p a ti tis  w as th e  sam e as in  th e  o th e r  
co u n tries . T he in c rease  of inc idence  in  th e  a u tu m n  a n d  w in te r  w as  cau sed  m ostly  
by th e  in fec tio n s am ong th e  c h ild re n  aged  3— 14, in  th e  o th e r  g roups of age th e  
seasona l d is tr ib u tio n  w as s ligh ty  m ark ed . F o llow ing  ch an g es w e re  o bserved  in  th e  
inc idence  in  th e  age g ro u p s: The! m ean  in c rease  of inc idence  in  th e  a ll g ro u p s w as 
d u rin g  th e  la s t 5 y e a rs  280%, h o w ev er th e  in c rease  of v iru s  h e p a ti tis  inc idence  
am ong  th e  c h ild re n  aged  7— 13 w as 470%. T he  inc idence  in  th is  g ro u p  of age in 
1959 w as  702,8 p e r  100 000. T he inc idence  am ong  c h ild re n  aged  3—14 w as 52%  
of a ll  th e  cases o f v iru s  h e p a ti tis  in  1955, 49 p e r  c en t in  1956 an d  59,6 in  1960.
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Gwałtowne szerzenie się zachorowań na nagm inne zapalenie w ątroby 
(nzw), spostrzegane ostatnio w  wielu krajach  świata, w  dużym  stopniu 
uw arunkow ane jest wysoką zapadalnością dzieci, zwłaszcza w wieku 
szkolnym. Dzieci w wieku 5— 14 lat, niezależnie od lokalnych warunków 
geograficzno-klim atycznych i socjalno-sanitarnych, w ykazują najwyższe 
współczynniki zapadalności. W skaźniki te k ilkakrotnie przewyższają za
padalność dzieci w wieku do 3 lat lub osób dorosłych; na tę grupę wieku 
przypada od 40 do 70% wszystkich rejestrow anych zachorowań na nzw 
(4, 5, 7, 8, 10, 15, 17).

Znaczna część zachorowań na nzw rejestrow anych wśród dzieci bez
pośrednio lub pośrednio związana jest ze szkołą, gdzie często powstają 
epidemie. Dlatego też zachorowalność dzieci szkolnych i epidem ie szkolne 
poważnie rzu tu ją  na ogólną sytuację w dziedzinie nzw i w znacznym 
stopniu kształtu ją najw ażniejsze właściwości epidemiologiczne tej jed 
nostki chorobowej. Należy jednak zaznaczyć, że mimo dużej wagi tego 
zagadnienia brak jest prac, k tóre dałyby ogólną, syntetyczną charak te
rystykę zachorowalności i epidemiologii nzw w szkołach.

Celem niniejszej pracy jest próba opracowania ogólnych, najw ażniej
szych właściwości epidemiologicznych nzw wśród dzieci szkolnych. Ma
teriałem  dla niniejszego doniesienia są dane statystyczne (ponad 3 400 
przypadków) za okres 1955— 1960, zebrane na terenie woj. lubelskiego, 
jak również osobiste obserwacje autora w tej dziedzinie.

I. Z A PA D A LN O ŚĆ  NA NZW  D ZIEC I W W IE K U  SZKO LNY M

Z ogólnej liczby 9 025 zachorowań na nzw, zarejestrow anych wśród 
ludności woj. lubelskiego w latach 1955— 1959, na dzieci w  wieku 7— 14 
lat przypada 3 204 przypadki tj. 36,6% ogólnej liczby. Procentowy udział 
chorych w wieku szkolnym  jest znacznie wyższy wśród ludności w iej
skiej niż m iejskiej (25,5% w m iastach i 43,2% na wsi). W przeliczeniu na 
100 tys. ludzi przeciętny roczny wskaźnik zapadalności dzieci w wieku
7— 14 lat wynosi 244,2, w  tym  w m iastach — 364,3, na wsi — 210,6.

Na przestrzeni poszczególnych lat współczynniki zapadalności w  g ru 
pie wieku 7— 14 kształtow ały się jak to przedstawiono na  Tabeli I.

Tak więc w okresie ostatnich lat spostrzega się szybki wzrost zapadal
ności na nzw dzieci szkolnych zarówno m iejskich, jak i wiejskich.
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T a b e l a  I

Nr  2

Rok M iasto W ieś W ojew. 
w całości

1955 99,4 75,5 80,3
1956 191,3 101,1 120,0
1957 259,1 132,4 160,5
1958 544,7 275,7 336,7
1959 657,1 471,2 515,0

W r. 1959 w porównaniu z r. 1955 zapadalność w grupie wieku 7—14 
wzrosła w m iastach 6,6 razy, na wsi — 6,2 razy. Na ryc. 1 przedstawiono 
wzrost zapadalności wg danych rejestrac ji oraz wzrost zapadalności teo

retycznej z równania regresji; tak 
burzliwego wzrostu nie w ykazuje w 
ciągu 5-letniego okresu czasu żadna 
inna grupa ludności. Również i współ
czynniki zapadalności dzieci w wieku 
szkolnym  są o wiele wyższe niż in
nych grup; przewyższają one zapa
dalność dzieci w wieku 0— 3 lat — 
7,2 razy, w wieku 3— 6 la t — 0,8%, 
osób w wieku 15— 19 lat — 2,3 razy, 
ponad 20 lat — 7,9 razy. Ponieważ 
brak jest jakichkolwiek podstaw 
do stw ierdzenia, że zgłaszalność lub 
rejestracja zachorowań wśród dzieci 
wieku szkolnego jest lepsza i bar
dziej kom pletna niż wśród innych 
porównywanych grup, można więc 
.sądzić, że dane te  w pewnym  sto
pniu odzwierciedlają rzeczywistą 
sytuację epidemiologiczną.

-  1955 1956 1957 1958 1959 II. SEZONOW OŚĆ ZACH OROW A Ń

Ryc. 1. Z apadalność  na  nzw  w śród  Kostrzewski  (13) w Г. 1956 zwrócił 
dzieci w  w ieku  7— 14 la t  w  la ta c h  uwagę na zasadnicze różnice w  sezo- 

1955— 1959. nowości zachorowań na NZW wśród
osób dorosłych i dzieci, co następ

nie znalazło potwierdzenie w doniesieniach innych autorów  (29, 34, 39). 
Również i w naszym  m ateriale jaskrawo w ystępują podobne różnice. Za
chorowania wśród osób w wieku ponad 20 lat rejestrow ane są równo
m iernie na przestrzeni całego roku, a różnice pomiędzy odsetkam i za
chorowań, przypadających na poszczególne miesiące, są znikome i sta
tystycznie nieistotne. Zachorowania dzieci w wieku szkolnym  wykazują 
wyraźnie zaznaczone nasilenie sezonowe. W okresie m arzec — lipiec 
liczba zachorowań jest niewielka, w sierpniu krzyw a nieco wzrasta, we 
wrześniu wzrost ten  jest już zupełnie wyraźny, punkt szczytowy krzywa 
osiąga w listopadzie, a począwszy od grudnia zachorowalność spada. Taki 
charak ter krzywa sezonowa zachowuje zarówno w m iastach jak i na wsi;
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różnica polega na tym , że w środowisku wiejskim  krzyw a ma bardziej 
łagodne kontury, zarówno jej wzrost, jak i spadek odbywa się w tem pie 
zwolnionym. Raska (23) uważa, że sezonowy wzrost zachorowań w okre
sie jesiennym  uw arunkow any jest rozpoczęciem zajęć w  szkołach, zaś 
Stepanow  (26) przypisuje duże znaczenie skupieniu dzieci z różnych śro- 

%20 
18

/ II III IV V VI VII VIII IX X XI XII 
miesiące

Hyc. 2. R ozkład  zacho row ań  n a  nzw  w śró d  dzieci w  w ieku  7— 14 la t w g m iesięcy
(średn io  za  ok res 5 lat).

dowisk na koloniach, obozach letnich itp., co wg niego sprzyja rozprze
strzenieniu się zachorowań. Celem sprawdzenia wiarygodności tych hipo
tez poddano analizie dane zachorowalności dzieci w wieku szkolnym  
w Lublinie i  5 typowych powiatach wiejskich za okres trzech lat, wg 
okresów 10-dniowych od sierpnia do grudnia. Ponieważ urzędowa re je 
stracja nzw jest, jak wiadomo, opóźniona co najm niej o 10— 15 dni, pod 
uwagę wzięto nie datę rejestracji, a początek zachorowania (ryc. 3).

Jak  widzimy, wzrost krzyw ej zachorowalności w ystępuje już w pierw 
szej dekadzie września. Biorąc pod uwagę przeciętny okres wylęgania 
przy nzw (30 dni) można twierdzić, że znaczne nasilenie zakażeń nastę
puje już na początkach sierpnia, tj, na miesiąc przed rozpoczęciem za
jęć szkolnych. Kolonie letn ie nie mogą być również główną przyczyną 
tego wzrostu. Przeprowadziliśm y dokładny wywiad u 158 uczniów z woj. 
lubelskiego i poznańskiego *, którzy zapadli na nzw w sierpniu — 
wrześniu 1960—1961 r.; tylko w 16 przypadkach można było przypuszczać 
zakażenie poza miastem. Tym bardziej kolonie letnie nie mogą być przy
czyną wzrostu zachorowań wśród dzieci wiejskich, które, jak wiadomo,

* W yrażam  gorące podziękow an ie  p. d r  W alterow i  z W SSE w  P o zn an iu  za pom oc 
w  zeb ran iu  w yw iadów .

P r z e g l ą d  E p i d e m i o l .  — 2



w yjeżdżają rzadko. Dlatego też należy uważać, że nasilenie zakażeń 
w sierpniu uw arunkow ane jest tym i sam ym i czynnikami, k tóre powo
dują sezonowy wzrost innych zachorowań, szerzących się tzw. drogą 
fekalnooralną, a następnie z chwilą rozpoczęcia zajęć szkolnych zaczyna 
działać czynnik zakażeń poprzez kontakty  szkolne, rodzinne itp.

III . RO ZK ŁA D  ZA CH O RO W A Ń  W PO SZC ZEG Ó LN Y C H  K LA SA C H

W dostępnym  nam  piśm iennictwie, obejm ującym  około 700 pozycji, nie 
znaleźliśmy dokładnych danych co do stopnia rozprzestrzenienia zacho
rowań na nzw w poszczególnych klasach szkolnych.

g4 W. Szmuness - Nr  2

Ryc. 3. R ozk ład  zacho row ań  n a  nzw  w g okresów  10-dniow ych (średnio  za la ta
1958— 1960).

Przeprowadzono analizę rozkładu zachorowań, wg klas w szkołach 
m iejskich i wiejskich, oraz oddzielnie zachorowalności sporadycznej (do
tyczy 1 422 przypadków) i epidemicznej (347 przypadków). Stwierdzono 
w yraźne różnice w stopniu rozprzestrzeniania się zachorowań w różnych 
klasach. W szkołach m iejskich przew ażająca większość zachorowań — 
71,1% przypadała na uczniów klas I-II-III, a tylko 28,9% przypadków 
zachorowań na 4 klasy pozostałe. W szkołach wiejskich rozkład zacho
rowań był bardziej równom ierny: 53,5% zachorowań w pierwszych trzech 
klasach oraz 46,5% w pozostałych. Analogicznie przedstaw iała się sprawa 
przy porównywaniu współczynników zapadalności poszczególnych grup 
dzieci szkolnych. Prawdopodobnie zjawisko to uwarunkow ane jest nie
jednakow ym  stopniem  odporności dzieci z m iast oraz wsi: należy przy
puszczać, że odsetek uczniów klas starszych, odpornych na w irus nzw, 
jest wyższy w m iastach niż na wsi. Należy szczególnie podkreślić, że 
naw et w jednym  środowisku dają się zauważyć dość duże różnice w  roz
kładzie zachorowań w zależności od tego, czy w ystępują one sporadycz
nie, czy też epidemicznie. Podczas epidem ii wzrasta odsetek chorych 
w wieku starszym  (VI—VII klasa): 10,8%—21,8% przy zachorowalności 
sporadycznej oraz 16,4—27,0% przy epidemicznej.



Zapadalność uczniów szkół średnich i zawodowych jest od 7 do 10 
razy niższa niż uczniów pierwszych klas szkół podstawowych i 2—4 razy 
niższa niż klas VI—VII. Ogniska lub epidemie w  tego typu zakładach 
nauczania są zjawiskiem  dość rzadkim .

Jedyna obserwowana przez nas epidemia nzw w Liceum  Pedagogi
cznym  w Lublinie (28 przypadków na przestrzeni 5 tygodni) objęła p ra
wie wyłącznie (24. przyp.) dziewczęta pochodzące ze środowiska w iej
skiego, k tóre widocznie przedtem  nigdy nie stykały się z nzw. Należy 
również dodać, że sadząc na podstawie danych prowizorycznych zapa
dalność wśród uczniów klas V III—XI jest praw ie dw ukrotnie wyższa 
w szkołach ogólnokształcących — jedenastoletnich aniżeli w szkołach li
cealnych i zawodowych. Stała styczność z dziećmi klas pierwszych sprzy
ja widocznie zakażeniu uczniów starszych.

IV. OGÓ LN A  C H A R A K TE R Y ST Y K A  PR Z E B IE G U  E P ID E M II SZK O LN Y CH

C harakterystyczną cechą epidemiologiczną nzw jest częstość i ła t
wość powstawania ognisk i epidem ii szkolnych. Rola szkoły w rozprze
strzenianiu się nzw upodabnia się w  pewnym  sensie do soczewki: tu  
koncentru ją  się wszystkie zarazki zawleczone z rozsianych środowisk ro
dzinnych i stąd, wielokroć spotęgowane i namnożone, rozpraszają się 
następnie w inne środowiska rodzinne i dziecięce. Dlatego też epidemie 
szkolne zawsze i wszędzie odgrywają dużą rolę w szerzeniu się zacho
rowań.

Podstawą dla opracowania ogólnej charakterystyki epidem ii szkolnych 
były m ateriały  dotyczące 24 ognisk nzw w szkołach, obserwowanych 
przez nas w Lublinie i k ilkunastu wsiach woj. lubelskiego. Analiza tycb 
m ateriałów  pozwala wysunąć następujące wnioski:

1. Rozmiar i natężenie epidem ii może wahać się w  szerokich granicach, 
epidemia może ogarnąć od 3—4% do 50-—70% ogółu uczniów. Aczkolwiek 
liczby bezwzględne zachorowań są wyższe w szkołach miejskich, to jed
nak natężenie epidemii, tj. odsetki dotkniętych epidemią dziieci, jest 
w szkołach wiejskich wyższe. Spośród 14 obserwowanych epidem ii w iej
skich w 5 zapadło od 20 do 70% ogółu dzieci: w m iastach tak  wysokich 
wskaźników zapadalności ani razu nie spotrzegano. Fakt ten  z punktu 
widzenia epidemiologicznego jest zrozumiały, albowiem, jak już wska
zywaliśmy, stopień odporności swoistej ludności m iejskiej, w tym  i dzieci, 
jest wyższy niż ludności wiejskiej.

2. Większość epidem ii szkolnych rozpoczyna się we wrześniu, a nasi
lenie szczytowe przypada w październiku — listopadzie. W poszczegól
nych wypadkach, szczególnie w  szkołach wiejskich, epidemie mogą roz
wijać się również w  innych porach roku. Okres czasu, jak i upływa od 
chwili zarejestrow ania zachorowania do szczytowego nasilenia epidemii, 
wynosi przeciętnie 50—60 dni; w szkołach wiejskich okres ten  dość często 
skrócony jest do 30—40 dni. Widocznie w środowisku dzieci wiejskich 
w irus nzw nie napotykając w większości wypadków na osobników 
uodpornionych szybko i łatwo rozprzestrzenia się; wśród dzieci m iejskich 
natom iast łańcuch epidemiczny często jest przeryw any, wobec czego 
rozwój epidem ii wymaga większego okresu czasu.

Różnice w struk turze immunologicznej ludności są również przyczyną 
tego, że okres trw ania epidem ii jest w szkołach w iejskich znacznie 
krótszy (przeciętnie 3,7 miesięcy na wsi i 5,7 miesięcy w mieście).
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3. Zasadnicze różnice spotrzega się, analizując zasięg rozprzestrzenie
nia epidem ii w szkołach. W szkołach m iejskich epidem ia ogarnia prze
ciętnie 1/4— 1/5 część klas szkolnych, w szkołach wiejskich często prawie 
wszystkie klasy (należy uwzględnić, że na wsi liczba klas szkolnych 
w większości wypadków nie przewyższa 7, w m iastach wynosi zazwyczaj 
15—20 d więcej).

4. N iektórzy autorzy, (6, 7, 9, 24, 27) podkreślają duży wpływ w arun
ków sanitarno-higienicznych na rozwój zachorowań w zakładach dzie
cięcych, zwłaszcza w żłobkach i przedszkolach. W szkołach takiej zależ
ności nie mogliśmy stwierdzić. Jak  w ykazują nasze obserwacje, zapa
dalność uczniów, jak również stopień natężenia epidem ii szkolnych w bar
dzo m ałym  stopniu zależą od stanu sanitarno-higienicznego samej szkoły 
i uczęszczających do niej uczniów.

N iejednokrotnie spotrzegano duże epidemie nzw w szkołach o dobrym  
stanie sanitarnym  i posiadających wszelkie urządzenia sanitarne, a spo
radyczne przypadki zachorowań — w szkołach znajdujących się w  wa
runkach nadzwyczaj prym ityw nych, o dużym  zagęszczeniu klas, o bardzo 
niskim poziomie higienicznym  uczniów itp. W ciągu ostatnich la t prawie 
wszystkie duże epidemie szkolne w Lublinie powstały w  szkołach posia
dających dobre lub zupełnie zadowalające w arunki sanitarno-higieniczne, 
natom iast w wielu szkołach m iejskich o znacznie gorszych pod względem 
sanitarnym  w arunkach epidem ii nie obserwowano. W  związku z tym  
należy przypuszczać, że możliwość w ybuchu epidem ii determ inują  przede 
wszystkim  takie czynniki, jak stan  imm unologiczny populacji dziecięcej, 
sytuacja epidemiologiczna w środowisku rodzinnym  uczniów, częstotli
wość przenikania w irusa z zew nątrz oraz prawdopodobnie właściwości 
biologiczne i chorobotwórcze w irusa nzw. Zwłaszcza ten  ostatni czyn
nik — wysoka zakaźność czy też chorobotwórczość poszczególnych odmian 
w irusa odgrywa być może dużą rolę w powstawaniu epidemii szkolnej. 
Liczne obserwacje epidemiologiczne przem aw iają na korzyść hipotezy, 
w ysuniętej niedawno przez badacza rum uńskiego Nicolaua, że istnieją 
widocznie 2 odm iany w irusa nzw — szczepy wywołujące zachorowania 
epidemiczne oraz szczepy wywołujące zachorowania sporadyczne. P rzy j
m ując podobną hipotezę, można by zrozumieć, dlaczego przy analogi
cznych okolicznościach, w jednakowych w arunkach sanitarno-higieni
cznych, epidemiologicznych itp. w  jednych szkołach w ybuchają epidemie, 
zaś w innych zachorowalność ogranicza się do przypadków pojedynczych. 
W ymaga to bardziej przekonywającego potwierdzenia epidemiologicznego, 
a w szczególności laboratoryjnego.

5. Jak  wiadomo, w  epidemiologii nzw pewną rolę odgryw ają chorzy 
na postacie poronne i bezżółtaczkowe (18, 7, 28, 23). W przeważającej 
liczbie przypadków postacie te nie są właściwie rozpoznawane i trak to 
wane, chorzy zazwyczaj nie przeryw ają zajęć szkolnych i stanowią nie
bezpieczne źródła zakażenia dla otoczenia. W piśm iennictwie istnieją duże 
rozbieżności co do tego, jak często spotykane są podobne postacie; jedni 
uważają, że na każdy przypadek typowy przypada 10—20 zachorowań 
poronnych (18), inni natom iast przytaczają znaczenie niższe wskaźniki 
(14, 16, 20).

Zagadnienie to mieliśmy możność prześledzić na m ateriale trzech du
żych epidemii w  szkołach wiejskich i jednej w  szkole m iejskiej. W szyst
kie dzieci szkół objętych epidemią były k ilkakrotnie poddane dokładnym  
badaniom klinicznym , zaś w dwóch szkołach przeprowadzono również 
badania laboratoryjne w kierunku aldolazy, bilirubiny i próby tym olo

90 W. Szmuness Nr 2



wej. Badania te wykazały, że w jednej szkole (wieś Aleksandrówka) na 
41 zachorowań typowych było 17 przypadków poronnych, a więc w sto
sunku 1 :0,41 w drugiej (wieś M arianka) zanotowano 26 przypadków 
typowych i 20 poronnych, tj. 1 : 0,8, w trzeciej (wieś Car-kut, na terenie 
ZSRR) stosunek ten  wynosił 1 : 0,8. Zupełnie inaczej kształtowały się te 
stosunki wśród dzieci szkoły m iejskiej: na ogólną ilość 36 zachorowań 
typowych stwierdzono około 75 przypadków podejrzanych o postać po
ronną i bezżółtaczkową, tj. w  stosunku 1 : 2,1. Uważamy, że i w danym  
w ypadku w ytłum aczenia tych różnic należy szukać w struk turze im m u
nologicznej dzieci wiejskich i m iejskich.

6. Analiza dynam iki zachorowalności podczas epidem ii szkolnych wyka
zała pewne różnice w przebiegu krzyw ych w poszczególnych szkołach. 
Różnice te często zaznaczone są dość w yraźnie i dają się ująć w kilku 
odrębnych typów.

Typ I — epidemie ostre. Taki typ  epidemii szkolnej charakteryzuje 
się ostrym  wzrostem  krzyw ej i szybkim jej spadkiem . Okres szczytowego 
nasilenia epidemii trw a zaledwie kilka tygodni. Epidemie wygasają już 
po upływie 1,5—2 miesięcy od chwili zarejestrow ania pierwszego przy
padku zachorowania. Ten typ  epidem ii w ystępuje zazwyczaj w małych 
szkołach wiejskich, wśród populacji dziecięcej, wolnej na przestrzeni 
wielu lat od zachorowań na nzw.

Typ II — epidemie o krzyw ej falistej. C harakteryzują się dwoma lub 
nawet trzem a szczytam i nasilenia epidemicznego. Zarówno wzrost, jak
i opadanie krzywych odbywa się w tem pie zwolnionym, zaś wierzchołki 
krzywych nigdy nie osiągają tak  wysokiego poziomu, jak przy epide
miach typu I. Znam ienną cechą tych epidemii są stosunkowo długotrwałe 
(niekiedy do 6 tygodni) okresy zupełnie lub praw ie wolne od zachorowań 
na postacie objawowe nzw. Epidemia może trw ać 5—6 miesięcy. Takiego 
typu epidemie obserwowaliśmy zazwyczaj w m iastach lub też w niedu
żych m iasteczkach bądź wsiach podmiejskich.

Typ III — epidemie o charakterze przewlekłym . Cechują się krzywą 
epidemiczną, u trzym ującą się na przestrzeni długiego czasu na stosun
kowo wysokim poziomie z m niej lub bardziej zaznaczonymi wahaniam i 
okresowymi. Takie epidem ie z reguły powstają w  dużych szkołach m iej
skich, zachorowania dotyczą uczniów różnych klas, trudno jest ustalić 
bezpośredni związek epidemiologiczny pomiędzy poszczególnymi zacho
rowaniami, nićkiedy trudno naw et zorientować się, czy m am y do czynie
nia z jedną ciągłą epidemią, czy też z kilkom a sam odzielnymi i nieza
leżnymi od siebie ogniskami. Taki typ epidem ii może utrzym yw ać się 
w jednej szkole w ciągu 2— 3 lat. Nawrót zachorowań w następnym  
roku szkolnym rozpoczyna się zazwyczaj wśród dzieci klas pierwszych, 
ale niebawem epidemia ogarnia i dzieci starsze, k tóre uniknęły zachoro
wania podczas poprzedniej fali. Przy takich epidem iach w ystępuje 
wyraźnie wym iana zarazków między szkołą a rodziną lub też innymi 
środowiskami dziecięcymi (żłobki, przedszkola). Jedno lub kilka takich 
ognisk szkolnych często bywa źródłem epidemii nzw wśród pozostałej 
ludności danego terenu.
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К  В О П РО С А М  ЗА БО Л ЕВ А ЕМ О С Т И  И Э П И ДЕМ И О ЛО ГИ И  Э П И Д ЕМ И ЧЕС К О ГО  
ГЕП А Т И ТА  В Г О РО Д С К И Х  И С Е Л Ь С К И Х  Ш К О Л А Х

С о д е р ж а н и е

Н а терри тори и  лю бельского  воеводства  в течен и е последнего п яти летия , 
25,5°/о и з чи сл а  заб олеван и й  эпидем ическим  гепатитом  в городах и  43,2% в сел ах  
п риход ится  н а  ш кол ьн и ков . Заболеваем ость детей  в ш кольном  в озрасте  б ы л а  
7,2 р а з  в ы ш е по сравнению  с возрастной  группой 0— 3 года, 2,3 р а за  вы ш е по 
сравнению  с группой 15— 19 лет и  7,9 р а за  в ы ш е по сравнению  со взрослы м и.

К а к  в  городах, т а к  и в  сел ах  заболеваем ость  п о к азы в ает  отчетл и вы й  сезон 
н ы й  подъем  (сентябрь—ноябрь). П одъем  заб олеван и й  среди  учен и ков  отм ечается 
на п ервой  н еделе августа.

В городских ш к о л ах  больш инство  заб олеван и й  — 71,Р/о п ри ход и тся  н а  у ч е 
ников п ер вы х  3 -х  классов, а  в сел ьск и х  ш к о л ах  расп ределен ие заболеван ий  
по отдельн ы м  к л ассам  более равномерно.

П ериод врем ени  от м ом ента регистрац ии  первого заболевш его  до м аксим ум а 
эпидем ической  в сп ы ш к и  короче в сел ах  чем  в  городах; то ж е самое относится 
к  периоду дли тельности  эпидем ии (3,7 мес. и  5,7 мес.).

И сслед ован и я  д и н ам и ки  заб олеван и й  во врем я  ш к о л ьн ы х  эпи дем ически х  
всп ы ш ек  п о казал о  н екоторы е особенности и р а зл и ч и я  в течен и и  кр и в ы х . М ож но 
оп редели ть 3 р а зн ы е  ти п ы  эпи дем ически х  всп ы ш ек : тип  I — остры е вспы ш ки, 
ти п  I I  —  волн ообразн ы е вспы ш ки, тип  I I I  — за т я ж н ы е  вспы ш ки.

W. S z m u n e s s

R EM A R K S ON IN C ID EN C E AND E P ID E M IC  PR O C E SS O F V IR U S H E P A T IT IS  
IN  U RBA N  AND R U R A L  SCH O O LS

S u m m a r y

D u rin g  th e  la s t  5 y ea rs  25,5 p e r  c en t o f  th e  n u m b e r o f v iru s  h e p a ti tis  in fec tions 
5n th e  to w n s an d  43,2°/o in  th e  c o u n tr ie s  of th e  L u b lin  p ro v in ce  co n ce rn  th e  school 
ch ild ren . T he m o rb id ity  am ong  th e  School age ch ild ren  7,2 tim es w as h ig h e r  th a n  
am ong th e  ch ild ren  aged  0—3 y ea rs , 2,3 tim e s  h ig h e r  th a n  in  th e  15—19 y ea rs  
■old g ro u p  and  7,9 tim e s  th a n  th e  m o rb id ity  am ong th e  ad u lts .

T he m o rb id ity  cu rv e  re a rch ed  its  p eak  in  th e  a u tu m n  (S ep tem b er — N ovem ber). 
T he p e a k  of th e  in fec tions am ong th e  p u p ils  a p p e a re d  in th e  1-st w eek  o f A ugust, 
i n  th e  u rb a n  schools m ost o f thle in fec tions — 71,1 p e r  c e n t —• a ff lic t th e  p u p ils  
of th e  3 v e ry  f i r s t  c lasses , no  such  phenom enon  h as  been  o b se rv ed  in  th e  ru r a l  
schools.

T he p e riod  b e tw een  th e  f i r s t  in fec tio n  n o ted  a n d  th e  p eak  of th e  ep idem ic 
s h o r te r  in  th e  co u n try  th a n  in  th e  tow ns. T he  p e rio d  o f th e  ep idem ic  w as  also 
sh o r te r  in  th e  co u n tr ie s  th a n  in  th e  to w n s (3,7 and  5,7 m on ths respective ly ).

T h ree  k in d s  o f m o rb id ity  c u rv e s  m ay  be n o ted  d u rin g  th e  school ep idem ics
i. e. I — ac tu e  ep idem ics, I I  — f lu c tu a tin g  ep idem ics, I I I  — ch ro n ic  ep idem ics.
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P R Z E G L Ą D  E P I D E M IO L O G IC Z N Y
R o k  X V I , 1962,

Jan Golba, Henryka Waluszkiewicz

ZAPOBIEGAWCZY WPŁYW  GAMMA-GLOBULINY 
W SZERZENIU SIĘ WIRUSOWEGO ZAPALENIA WĄTROBY 

W ŚRODOWISKACH DZIECIĘCYCH

Z D ziału E pidem iologii W ojew ódzkiej Stacji Sanitarno-E pidem iologicznej
w  Szczecinie  

K ierow nik  D ziału: dr med. J. Golba  
D yrektor Stacji: dr med. Z. D w orak

Gam m a-globulina po raz pierwszy została zastosowana w celach za
pobiegawczych przez Stokesa w 1945 r. w  środowisku dziecięcym, w k tó
rym  wystąpiła epidemia w. z. w. Od tego czasu ukazało się wiele publi
kacji om awiających skuteczność gg w zapobieganiu w. z. w. (Gellis 1945, 
Havens 1945, Ananiew, Tkaczew, Popik, Semenów, Sinajko, L itwak  — 
1958 i inni).

Jak  dotąd nie ustalono ostatecznie dawki gg, jaką należy stosować 
w celach zapobiegawczych, a k tóra według różnych autorów  waha się 
w  granicach od 0,01 m l/kg wagi ciała (Drake) do 0,3 m l/kg wagi ciała 
(Fadiejewa). Również nie ustalono czasu podania gg, licząc od m om entu 
zetknięcia się ze źródłem  infekcji. Czas ten  waha się w granicach od 6 
dni od chwili kontaktu  z w. z. w. do 6 dni przed końcem  okresu w ylę
gania choroby. Np. Dalldorf uważa, że ochronę przed skutkam i zakaże
nia wirusem  zapalenia w ątroby można jeszcze uzyskać, podając gg nawet 
na tydzień przed wystąpieniem  objawów w. z. w.

Badania nasze obejm ują m ateriał zebrany na teren ie województwa 
szczecińskiego w ciągu 1960 r. Czas obserwacji środowisk, w których 
stwierdzono jawne (rozpoznane) przypadki zachorowań na w. z. w., wy
nosił 12 miesięcy.

Na podstawie opracowanych epidemiologicznie 2 143 przypadków wi
rusowego zapalenia w ątroby stwierdzono, że 12 131 osób, w tym  8 283 
dzieci w wieku od 0— 14 lat, miało bezpośredni kontakt z wyżej wym ie
nionym i przypadkam i w. z. w.

Dzieci ze styczności z w. z. w. podzielono na dwie grupy. Do pierw 
szej zaliczono dzieci, k tóre otrzym ały zapobiegawczo gam m a-globulinę: 
grupa ta obejmowała 6 429 dzieci. Do grupy drugiej zaliczono dzieci, 
k tóre nie otrzym ały gam m a-globuliny zapobiegawczo.

Szczegóły odnośnie grup  wieku, czasu podawania gg oraz liczby kon
taktów  z w. z. w., liczby zachorowań wśród g rup  chronionych i niechro- 
nionych gg przedstawiono w tabeli I.

Dawka zapobiegawcza gg wynosiła 0,03 m l/kg wagi ciała. Z tabeli 
wynika, że wśród osób, k tóre m iały styczność z zachorowaniem na w. z. 
w., w grupie 946 dzieci, k tórym  podano zapobiegawczo gg, żadne z dzieci 
nie zachorowało, podczas gdy w grupie nie chronionej gg, wynoszącej 
431 dzieci, zachorowało 26 dzieci, tj. 6,0%,



102 J- Golba, H. Waluszkiewicz N r 2

T a b e l a  I

Grupa
w ieku

Czas podania gg 
od zetknięcia z w. z. w. R a z e m Kontakty n ie chronione 

gg (grupa kontrolna)

do 6 dni pow. 6 dni otrzy
mało

gg
zach. Razem zach. nie %

n. zach. zach. n. z. zach. zach. zach.

0 - 3  I. 619 0 329 0 948 0 431 26 405 6,0%

4 — 7 1. 1542 12
0,78%

1020 11
1,08%

2585 23
0 ,9 V,

725 44 681 6 ,0 1/o

8 — 14 1. 2132 11
0,54%

745 8
1,07%

2896 19

0 ,7%

698 62 636 8,9%

O g ó ł e m 4293 23

0,531/o
2094 19

0,91%
6429 42

0,6%
1854 132 1722 7,1%

W śród 2 585 dzieci w wieku 4— 7 lat, k tóre m iały styczność z w. z. w. 
i k tórym  podano gg, zarejestrow ano 23 przypadki w. z. w., tj. 0,9%, zaś 
w  grupie nie chronionej gg — wynoszącej 725 osób zarejestrow ano 44 
zachorowania, tj. 6,0%. W spółczynnik zachorowań był więc prawie 7 razy 
wyższy niż w grupie chronionej gg.

W śród dzieci w wieku 8— 14 lat na 2 896 kontaktów  z w. z. w., k tó
rym  podano zapobiegawczo gg, zarejestrow ano 19 zachorowań, tj. 0,7%, 
podczas gdy w tej samej grupie wieku wśród 698 osób nie chronionych 
gg zarejestrow ano 62 przypadki w. z. w., tj. 8,9%. A zatem  zapadalność 
na w. z. w. wśród dzieci chronionych gg była ponad 14 razy niższa niż 
wśród dzieci, k tórym  nie podano zapobiegawczo gg.

Z ogólnej liczby dzieci z kontaktu  z w. z. w. w  wieku 0— 14 la t wy
noszącej 6 429 osób, k tóre otrzym ały zapobiegawczo gg, zachorowało 42, 
tj. 0,6%. Natom iast wśród 1 854 dzieci w  te j samej grupie wieku z kon
tak tu  z w. z. w. nie chronionych gg zachorowało 132 osoby, tj. 7,1%, 
czyli zapadalność na w. z. w., w grupie kontrolnej była 12 razy wyższa 
niż wśród dzieci chronionych gg.

Z tabeli pierwszej w ynika również, że wczesne podanie gg daje lep
sze zabezpieczenie przed skutkam i zakażenia. Zwłaszcza w  grupie dzieci 
w wieku szkolnym  zapadalność wśród dzieci, k tórym  podano zapobiegaw
czo gg w pierwszych 6 dniach od styczności z chorym , była praw ie dwa 
razy niższa niż wśród dzieci, k tórym  podano gg po upływie 6 dni.

Porównując w yniki naszych obserwacji z obserwacjam i innych au to
rów (Ananiew, Ashley, Fadiejeiva, Gellis, Havens, Krasna, Pecenka, Sto
kes i inni — cyt. wg Olakowskiego (6) widzimy, że pokryw ają się one 
z w ynikam i wyżej cytow anych autorów.

Analizując przytoczone dane w ydaje się nam, iż podawanie zapobie
gawcze gg odgrywa niew ątpliw ie rolę w ham ow aniu szerzenia się w. z. w. 
i wpływa korzystnie na opanowanie sytuacji epidem icznej tej jednostki 
chorobowej.



Nr 2 Gamma globulina a w. z. w. 103

Я. Г о л ь б а ,  Г. В а л  ю ш к е в и ч

ПРОФИЛАКТИЧЕСКОЕ ВЛИЯНИЕ ГАММА-ГЛОБУЛИНА
В РАСПРОСТРАНЕНИИ ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА В ДЕТСКОЙ

СРЕДЕ

С о д е р ж а н и е

В течение 1960 г. на территории щетинского воеводства исследовано 12.131 
человек — и з них 8.283 ребенка в возрасте от 0 до 14 лет, соприкасавш ихся  
с больными эпидемическми гепатитом. Детей, бывш их в контакте с больными, 
поделили на 2 группы. Первая группа —  в числе 6.429 детей, профилактически  
получила гамма-глобулин в дозе 0,03 мл/кг веса тела. Вторая контрольная  
группа (1.854 ребенка) не получила гаммаглобулина. В  первой группе заболело  
42 человека (0,7®/о), в контрольной группе заболело 132 человека (7,1°/о).

Заболеваемость эпидемическим гепатитом в группе детей получивш их гамма- 
глобулин —  12 раз ниж е по сравнению с контрольной группой. Заболеваемость  
среди детей, получивш их гамма-глобулин в течение первы х 6-и  дней от мо
мента -соприкосновения с больными почти в 2 раза ниж е по сравнению с группой, 
получившей гамма-глобулин позднее.

J. G o l b a ,  Н.  W a l u s z k i e w i c z

PROPHYLACTIC ACTION OF GAMMA GLOBULIN ON SPREAD OF VIRUS  
H EPATITIS IN CHILDREN ENVIROMENTS

S u m m a r y

12131 persons (including 8283 children aged 0— 14) contacted w ith  virus hepa
titis  have been observed in Szczecin province in 1960. The children have been d i
v ided  into tw o groups. The group protected w ith  gam m a globulinę (the dose 0,03 
per kilo) consisted of 6429 children, the control group consisted  o f 1854 children. In  
the first group 42 children fe ll il l (incidence 0,7 per cent), in  th e  second one 132 
children (Incidence 7,1 per cent).

The virus hepatitis incidence in children protected w ith  gam m a globulin w as 
12 tim es low er than in the control group. The incidence in children w ho got gam 
m a globulin  w ith in  6 days since contact w as tw ice  as low  as in children w ho got 
gam m a globulin a fter 6th day since contact.

PIŚM IENNICTW O
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L itw a k  E. N.: W oprosy w irusologii, 1958, 3, 183. —  2. S tan ley  Hanks H.: Modern 
Practice in Infections F evers. London 1951. — 3. Bickel G.: Med. e t  H ygiene,
1957, 379, 552. — 4 . .Dalldorf G.: Introduction to V irology Springfield , Illin o is Pub. 
19_ 23. — 5. Discombe D.: Lancet, 1961 I, 619. — 6. O lakow ski Т., Przegl. Epid., 
1960, 4, 431. — 7. Thom as М.: V iral and R ickettsial In fections of Man. P h iladel- 
phia-M ontreal 1952. — 8. W eiste in  L.: The Practice of Inf. Dis. Landsberger Med. 
Books. N. J. 1958, 280.



KOMUNIKAT

Oddział Gdańsko-Koszalińsko-Olsztyński Polskiego Towarzystwa Epi
demiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych, Gdańsk, ul. Dębinki 7, Klinika 
Chorób Zakaźnych Akademii M edycznej inform uje, że posiada pewną 
ograniczoną ilość wydawnictwa zjazdowego, zawierającego oprócz p rogra
mu refera ty  wprowadzające i streszczenia nadesłanych na II Zjazd do
niesień. Egzem plarze tego wydawnictwa mogą być przesłane zaintereso
wanym  lekarzom  za zaliczeniem pocztowym w wysokości kosztów druku, 
tj. 12 zł.



P R Z E G L Ą D  E P ID E M I O L O G I C Z N Y
R o k  X V I , 1962, !

Kazimierz Neyman, Tadeusz Walter

PRÓBA OCENY W PŁYWU GAMMA-GLOBULINY 
NA EPIDEMIĘ NAGMINNEGO ZAPALENIA WĄTROBY

Z D ziału E pidem iologii W ojewódzkiej Stacji Sanitarno-E pidem iologicznej w  Poznaniu
K ierow nik: dr K. N eym an  

D yrektor Stacji: dr S. G rzym ała

W ram ach czynnego przeciwstawienia się narastającej fali epidemicznej 
nagminnego zapalenia w ątroby (n. z. w.) M inisterstwo Zdrowia dało do 
dyspozycji Stacji San-Epid. duże ilości gam m a-globuliny (gg). Poczynając 
od kwietnia 1958 roku podawana jest ona wszystkim  dzieciom z kontaktu  
z n. z. w. w wieku do 14 lat w ilości 0,03 ml na kg wagi ciała. W woje
wództwie poznańskim w r. 1960 przy 6 047 zachorowaniach na n. z. w. 
zużyliśmy w tym  celu nieco ponad 25 litrów  gg, co przedstaw ia wartość 
około 3 m ilionów złotych.

Przeprow adzając w roku 1960 szereg obserwacji epidemiologicznych 
nad przebiegiem n. z. w. w  naszym  terenie usiłowaliśmy ocenić wartość 
zapobiegawczą gg stosowanej u dzieci. W tym  celu w ybraliśm y 2 sąsiadu
jące z sobą powiaty Śrem  i Środa nie różniące się, ani s tru k tu rą  geogra
ficzną, ani demograficzną, a o dużej (większej niż średnia wojewódzka) 
zapadalności na n. z. w. Zapadalność ta w okresie ostatniego pięciolecia, 
a więc w okresie narastania epidem ii n. z. w. była zawsze w powiecie 
śrem skim  o 20— 30% większa niż w  powiecie Środa. Dzieci z kontaktów  
w powiecie Środa, tj. z m niejszą nieco zapadalnością wyłączyliśmy 
w r. 1960 od podawania gg *.
Obserwacje nasze obrazuje tabela I.

T a b e l a  I

Pow iat Liczba
ludności

L iczba
zachorow ań

Z ap ad a l
ność na 

10.000

Liczba 
dziec i 

0—14 la t
L iczba

zachorow ań

Z apadal
ność na 

10.000

Śrem

Środa

60,240

50,478

231

160

46,2

32,0

16,579

16,657

171

123

103,1

74,1

W idzimy z tego zestawienia, że zapadalność, zwłaszcza wśród dzieci, 
w powiecie Śrem  mimo podawania gg była wyższa. Ta różnica na nie
korzyść powiatu Śrem  jeszcze jaskraw iej w ystępuje wśród dzieci uczę
szczających do szkół podstawowych, jak to widać na tabeli II.

* Składam y podziękow anie dyrektorom  P ow iatow ych Stacji San.-Epid. w  Śrem ie 
i Środzie dr F. Szym a ńsk iem u  i dr J. B ąkow sk iem u  za pomoc w  zbieraniu po
wyższego m ateriału.
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T a b e l a  II 
D zieci w  szkołach  podstaw ow ych

Spośród szkół, w których zaistniały zachorowania na n. z. w., w ybra
liśmy 4 z każdego powiatu i na diagram ie (rye. 1) przedstaw iam y zacho
rowania w poszczególnych miesiącach oraz dom niem ane zakażenia 
kontaktowe wśród uczniów.

Każde kółko oznacza 1 przypadek zachorowania, a połączenie 2 kółek 
oznacza, że między tym i 2 zachorowaniami istniał bezpośredni kontakt 
w ciągu ostatnich 6 tygodni.

Rye. 1. A. Szkoły, w  k tó ry ch  n ie  p o daw ano  g am m a-g lobu liny . B. Szkoły, w  k tó rych
podaw ano  g am m a-g lo b u lin ę

W 4 w ybranych szkołach powiatu Środa (bez stosowania gg) wprawdzie 
było 25 zachorowań z 3 zakażeniami wewnątrzszkolnym i, a w  powiecie 
Śrem, gdzie dzieci z bezpośredniego kontaktu  w klasie otrzym yw ały gg, 
22 zachorowania z 2 zakażeniam i wewnątrzszkolnym i, to jednak ta  różnica 
nie jest znam ienna i n iestety nie może świadczyć na korzyść gg, zwłasz
cza w świetle danych przedstawionych na tabeli II, obrazujących zacho
rowania we wszystkich szkołach obu porównywanych powiatów.

Do obserwacji w tych 2 powiatach chcem y jeszcze dorzucić spostrze
żenia o wartości zapobiegawczej gg, poczynione również w r. I960,
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a referow ane w innym  doniesieniu na II Zjeździe Naukowym Polskiego 
Towarzystwa Epidemiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych w Gdańsku. 
Spostrzeżenia dotyczą dokładnie prześledzonych i szczegółowo analizo
w anych 958 chorych na n. z. w. w  3 m iastach wydzielonych i 3 powiatach 
(w tym  również wyżej cytow any powiat Śrem).

W śród 643 chorych na n. z. w. dzieci w  wieku 0— 14 la t znajdujem y 
27 chorych, którzy jako osobnicy z kontaktu  otrzym ali przedtem  gg. 
Jest to liczba dość znaczna.

Zachorowania w ystąpiły w  14 przypadkach po 1— 9 dniach po podaniu 
gg, w 7 przypadkach po 10— 19 dniach, w 1 przypadku po 20—29 dniach, 
w 1 przypadku po 30— 39 dniach, w 4 przypadkach po 40 i więcej dniach 
po podaniu gg.

Rozrzut tych zachorowań układa się w szczególności w pierwszej g ru 
pie w  sposób bardzo zbliżony do obserwacji poczynionych na dużym  
m ateriale w  Czechosłowacji przez Krasną i Radkovsky’ego. Nasze spo
strzeżenia w ydają się upoważniać do dyskusji nad celowością tak bardzo 
kosztownej m etody zapobiegawczej. Jeżeli dodamy, że w  Czechosłowacji 
metoda ta  stosowana jest już dawniej i bodaj w  szerszym jeszcze niż 
u nas zakresie i nie dała spodziewanych wyników przeciwepidemicznych, 
potrzeba takiej dyskusji jest tym  więcej uzasadniona.

К. Н е й м а н ,  Т. В а л ь т е р

ПРОБА ОЦЕНКИ ВЛИЯНИЯ ГАММА-ГЛОБУЛИНА НА РАСПРОСТРАНЕНИЕ  
ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА

С о д е р ж а н и е

Приведены результаты  наблюдений заболеваемости эпидемическим гепатитом 
в 2 -х  соседних районах; в одном районе вводился гамма-глобулин всем детям  
в возрасте до 14 лет, бывшим в контакте с больными, в другом районе гамма- 
глобулин не применялся. Не отмечено влияния гамма-глобулина на течение 
эпидемии. В другой подопытной группе авторы констатировали 27 заболеваний  
среди 643 детей, которым профилактически вводился гамма-глобулин; в 10 сл у
чаях заболевание возникло в 11— 40 дней после введения гамма-глобулина.

Авторы считают, что вопрос целесообразности широкого применения данного 
дорогостоящего метода профилактики созрел к дискуссии.

К. N e y m a n ,  Т. W a l t e r

AN ATTEM PT ТО EVALUATE THE PROTECTION BY GAMMA GLOBULIN  
IN AN EPIDEMIC OF VIRUS HEPATITIS

S u m m a r y

The authors have observed all children up to 14 contacted w ith virus hepatitis 
in tw o neighbouring districts. In one of them  all children w ere protected by gam m a  
globulin, in another one they w ere not protected. There w as no in fluence of 
gam m a globulin on the spread of the epidem ic.

A m ong 643 children suffered from  virus hepatitis the authors took notice 
on 27 children w ho previously had got gamm a globulinę (14 of them  fe ll ill w ith in  
9 days since gam m a globulin  injection and 7 of them  w ith in  10—39 days since they  
got the protective dose).
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The authors have stressed that the su itableness o f the w ide adm inistration of 
gamm a globulin, w hich  w as so exp en sive  m ean, should be discussed.

PIŚM IENNICTW O
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Tadeusz Wanic, Andrzej Oleś, Irena Kamińska

WYNIKI ZAPOBIEGANIA WIRUSOWEMU ZAPALENIU WĄTROBY 
ZA POMOCĄ GAMMA-GLOBULINY W NIEKTÓRYCH POWIATACH 

WOJEWÓDZTWA RZESZOWSKIEGO W 1960 R.

Z D ziału Epidem iologii Woj. Stacji San-Epid. w  Rzeszowie 
D yrektor Stacji: lek . med. Z. Mazurek

W irusowe zapalenie w ątroby stało się w  ciągu ostatnich lat w woje
wództwie rzeszowskim podobnie jak i w pozostałych częściach k raju  
jednym  z najpoważniejszych problemów epidemiologicznych. W edług 
danych statystycznych Woj. Stacji San-Epid. w Rzeszowie ponad 60% 
zachorowań spotykam y u dzieci w wieku przedszkolnym  i w  ciągu pier
wszych lat pobytu w szkole, ze szczytem przypadającym  na 7,8 i 9 rok 
życia. Zjawisko to może świadczyć, że szkoła stanowi specyficzne środo
wisko sprzyjające szerzeniu się zakażenia wirusem  zapalenia wątroby. 
Nadm ierne zagęszczenie klas szkolnych i zły s tan  sanitarny większości 
szkół mogą być tym i czynnikami, k tóre zwiększają możliwość szerzenia 
się zakażenia wśród świeżo przybyłych roczników dzieci.

Ponieważ dzieci w wieku do lat 14 otrzym ują w wypadku styczności 
z chorym  na n. z. w. zapobiegawczo gamm a-globulinę, postanowiono prze
prowadzić ocenę jej wpływu na zapadalność na n. z. w. w  kilku powiatach 
województwa, które stosowały ją w  bardzo różnym  zakresie. Do oceny 
wybrano dwa powiaty, k tóre stosowały gam m a-globulinę szeroko i syste
m atycznie przez cały rok 1960, (Jasło i Nisko), oraz dwa powiaty, w któ
rych, bądź ze względu na trudne w arunki kom unikacyjne, bądź słabą 
pracę powiatowej stacji sanitarno-epidem iologicznej stosowanie gamma-, 
-globuliny było ograniczone (Przeworsk i Ustrzyki).

Powiaty Jasło i U strzyki reprezentu ją  okolice podkarpackie, zaś po
wiaty Nisko i Przew orsk nizinne. S truk tu ra  ekonomiczna tych powiatów 
jest rolniczo-przemysłowa, a gęstość zaludnienia z w yjątkiem  powiatu 
Ustrzyki zbliżona do siebie.

W skali wojewódzkiej w ciągu 1960 roku odsetek zachorowań na n. z. w., 
w których otoczeniu podawano gamm a-globulinę, system atycznie wzrastał. 
Pod koniec roku w 2 ogniskach na 3 była ona stosowana u dzieci do lat
14. W raz ze wzrostem  tego odsetka wzrastała również ilość uodpornio
nych dzieci, przypadająca średnio na jednego chorego, tak że w miesiącu 
październiku w jednym  ognisku gam m a-globulinę otrzym ała 3-krotnie 
większa ilość dzieci niż w miesiącu styczniu.

Stosunek zachorowań dzieci do lat 14 do zachorowań ludności starszej 
był najwyższy w miesiącu styczniu, wynosząc 3,5. W miesiącach wiosen
nych i letnich wahał się w  granicach 1,0 do 1,7 i od września wykazywał 
wyraźną tendencję zwyżkową, nie osiągając jednak liczby notowanej na 
początku roku. Średnio podczas największego jesiennego nasilenia zacho
rowań na n. z. w. chorowało o jedno dziecko do lat 14 mniej niż w  pierw
szych miesiącach tego roku.
P r z e g l ą d  E p i d e m i o l .  — 3
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W miesiącach lipcu i sierpniu 1960 roku ilość zachorowań pomimo 
niewielkiego stosowania gam m a-globuliny utrzym yw ała się wśród dzieci 
do lat 14 na niskim  poziomie, co, naszym  zdaniem, można wiązać z b ra 
kiem  kontaktów  pomiędzy dziećmi w  środowisku szkolnym  z powodu 
wakacyjnych ferii.

Analiza stosowania gam m a-globuliny w wym ienionych 4 powiatach 
wykazała, że we wszystkich stosowano, ją w połowie przypadków w. z. w. 
Jednak liczba dzieci, k tórym  w ognisku podawano gam m a-globulinę, 
wykazuje duże różnice i w  powiatach Jasło oraz Nisko jest 3-krotnie 
większa niż w  powiatach Przew orsk i Ustrzyki. Analogiczne różnice 
w ystępują pomiędzy wskaźnikam i zapadalności wśród dzieci do lat 14 
i osób starszych. Podczas gdy w powiatach Jasło i Nisko zapadalność 
wśród dzieci do lat 14 była 2 do 3 razy większa niż zapadalność w grupie 
osób starszych, to  w  powiatach Przew orsk i U strzyki zapadalność wśród 
dzieci była 6- a nawet 10-krotnie wyższa od zapadalności w  grupie po
wyżej 14. roku życia. W powiatach Jasło i Nisko ilość zachorowań u dzieci 
przypadająca na jedno zachorowanie osoby dorosłej utrzym yw ała się 
przez cały 1960 rok na prawie niezm iennym  poziomie i nieznacznie 
przekraczała stosunek 1 : 1 .  Ten sam  stosunek dla powiatów Przeworsk 
i U strzyki wynosił w 1960 roku 4 : 1 ,  a w miesiącach jesiennych był 
jeszcze wyższy.

Można z powyższego wnioskować, że zapobiegawcze podawanie gamma- 
-globuliny ma korzystny wpływ na obniżenie zapadalności na w. z. w. 
u dzieci. Zasadnicze znaczenie w ydaje się mieć ilość dzieci, uodpornionych 
w poszczególnym ognisku, bez względu na sam odsetek ognisk, w których 
gam m a-globulinę stosowano.

Nie wchodząc w ekonomiczny aspekt szerokiego stosowania drogiego 
preparatu, wydaje się, że istotne obniżenie zapadalności daje się osiągnąć, 
podając gam m a-globulinę całem u środowisku dziecięcemu, w którym  
notowano przypadek zachorowania na w. z. w., przy czym większe zna
czenie przypisywalibyśm y uodpornieniu środowiska szkolnego niż śro
dowiska domowego osoby chorej.

Panu K. Seraf inow i  składam y podziękow anie za pomoc w  graficznym  opraco
waniu danych statystycznych, z którego korzystaliśm y w  niniejszej pracy.

Т. В а н и ц ,  А.  О л е с ь ,  И.  К а м и н ь с к а

РЕЗУЛЬТАТЫ  ПРОФИЛАКТИЧЕСКОГО ПРИМЕНЕНИЯ  
ГАММА-ГЛОБУЛИНА В НЕКОТОРЫ Х РАЙ ОН АХ ЖЕШ ОВСКОГО  

ВОЕВОДСТВА В 1960 Г.

С о д е р ж а н и е

Проведено обсуж дение результатом профилактического применения гамма- 
глобулина в 4 -х  районах жеш овского воеводства в I960 г. Авторы пришли 
к выводу, что широкое применение гамма-глобулина в предупреж дении развития  
заболеваний целесообразно по отношению ко всему детскому контингенту в оча
гах инфекции.
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T. W a n i c, A. O l e ś ,  I. K a m i ń s k a

THE EFFECT OF GAMMA GLOBULIN PROTECTION AGAINST VIRUS 
H EPATITIS IN RZESZÓW PROVINCE IN 1960

S u m m a r y

The authors have discussed the effec t o f gam m a globulin protection in four  
districts of R rzeszów  province in 1960. The authors th ink that gam m a globulin  
should be w idely  adm inistered in children envirom ents in any case of virus 
hepatitis.
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P R Z E G L Ą D  E P ID E M I O L O G I C Z N Y
R o k  X V I ,  196Sb

Jan Chrzanowski , Andrzej Bergiel 

WIRUSOWE ZAPALENIE WĄTROBY A GRUŹLICA PŁUC

( D o n i e s i e n i e  t y m c z a s o w e )

Z K lin ik i Chorób Zakaźnych AM w  Łodzi 
K ierow nik: doc. dr J. C hrzanow ski

W spółistnienie w. z. w. i gruźlicy płuc jest zjawiskiem  częstym. Dla
tego zaczęto interesować się zagadnieniem  wpływu gruźlicy na przebieg 
w. z. w. oraz wpływu w. z. w. na przebieg gruźlicy płuc.

Jeżeli chodzi o pierwsze zagadnienie, to zauważono, że na ogół w. z. w. 
w cięższych przypadkach gruźlicy przebiega ciężej i trw a dłużej niż 
u ludzi zdrowych. Jest to zresztą zrozumiałe, ponieważ w cięższych po
staciach gruźlicy o długotrw ałym  przebiegu często dochodzi do uszkodze
nia w ątroby (najczęściej w  postaci zwyrodnienia tłuszczowego), a poza tym  
długotrw ałe leczenie farm akologiczne takim i środkam i, jak PAS, INH 
może wpłynąć uszkadzająco na miąższ wątrobowy. Tym między innymi 
można by tłum aczyć cięższy przebieg w. z. w. w przebiegu czynnej i d łu
gotrw ałej gruźlicy zwłaszcza w postaci jam istej.

Większe zainteresowanie budzi sprawa wpływu w. z. w. na zmiany 
i przebieg gruźlicy płuc. W ostatnich latach ukazało się szereg publi
kacji na tem at powyższy, przeważnie w piśm iennictwie zagranicznym.

Tiimmerhoff  spotrzegał 45 chorych na gruźlicę płuc i w. z. w. W grupie 
34 chorych z gruźlicą płuc wysiękową nastąpiło u 19 chorych pogorszenie, 
u l i  poprawa, u 4 stan  płuc pozostawał bez zmian. U l i  chorych z gruźli
cą płuc wytwórczą stan  płuc pozostawał bez zmian. W tych  przypadkach 
nie zauważono ujem nego wpływu w. z. w. na proces gruźlicy. Autor do
chodzi do wniosku, że w. z. w. wpływa raczej u jem nie na gruźlicę płuc 
wysiękową.

Również inni autorzy, jak Pomger  i Jean, Hassman i inni cyt. wg. 
Garbińskiego i Krotochwila, Szulczyńskiej  zauważyli pogorszenie zmian 
gruźliczych w płucach w przebiegu w. z. w. Natom iast Garbiński i Kroto- 
chwil na podstawie obserw acji 22 przypadków współistnienia w. z. w. 
i gruźlicy płuc na ogół nie stw ierdzili pogorszenia ani poprawy zmian 
gruźliczych w płucach w obrazie rentgenowskim . U 6 chorych spostrzegli 
spadek wagi ciała, u 3 wzrost ciepłoty ciała, u wszystkich pogorszenie 
samopoczucia.

Cohn, Pohlital, W olf son, Schultz  wg Szulczyńskiej, Garbińskiego i Kro
tochwila  spostrzegali poprawę gruźlicy płuc u chorych na w. z. w. Rów
nież Rafałowicz wg Szulczyńskiej  na 6 przypadków współistnienia gru
źlicy płuc i w. z. w. u 5 chorych zauważył poprawę, a tylko u 1 pogor
szenie.

Na uwagę też zasługują spostrzeżenia K uklovsky 'ego i Vasecka poczy
nione na 118 chorych na gruźlicę płuc i w. z. w. Chorych tych w zależno
ści od rodzaju zmian gruźliczych podzielono na 3 grupy: 1) chorzy na 
gruźlicę jam isto-w łóknistą, 2) chorzy na gruźlicę rozpadową, 3) chorzy



na gruźlicę naciekową. W 1. i 2. grupie na ogół wystąpiło pogorszenie 
spraw y gruźliczej. Nasilenie i ciężkość w. z. w. nie miało wpływu na 
przebieg gruźlicy płuc. W 3. grupie autorzy spostrzegli korzystny wpływ 
w. z. w. na stan gruźlicy płuc (cofanie się i ustępowanie zmian gruźli
czych).

W ŁASNY M ATERIAŁ KLINICZNY

W klinice leczono 100 chorych na gruźlicę płuc i w. z. w. Z te j liczby 
nie rozpatrujem y 31 przypadków z powodu braku dostatecznej doku
m entacji. Pozostałych 69 chorych podzieliliśmy na 2 grupy. Do pierwszej 
zaliczyliśmy 35 chorych z postępującą gruźlicą, w postaci zmian wysię
kowych, rozpadowych lub z rozsiewem. Do drugiej grupy 33 chorych 
z gruźlicą płuc włóknistą, nieczynną i wygojoną.

Stan płuc oraz dynam ikę sprawy gruźliczej oceniliśmy na podstawie 
danych z wywiadu, stanu  ogólnego badania podmiotowego, zachowania 
się ciepłoty i wagi ciała, badania rentgenowskiego, badania plwociny na 
obecność prątków  Kocha oraz OB. Chorzy przebyw ali w Klinice prze
ciętnie 3—4 tygodnie. Kobiet było 15, mężczyzn 54, wiek chorych wahał 
się od 19—73 lat.

Na 35 chorych w 1. grupie stwierdzono u 17 chorych gruźlicę płuc 
włóknisto-jam istą, u 6 gruźlicę włóknisto-guzkową i rozsianą oraz u 12 
wysiękowo-naciekową.

Zachowanie się sprawy gruźliczej w przebiegu w. z. w. 1. grupy przed
stawione jest w  tab. I.
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T a b e l a  I

Postać gruźlicy  
płuc

Liczba 
przyp. 

z poprawą

Liczba 
przyp. 

bez zmian

Liczba 
przyp. 

z pogorszeń.
Łącznie

w lókn.—ja m is t a ................................ 3 10 4 17
w lókn.—guzkow a i rozsiana . . 2 4 — 6
n a c ie k o w a ........................................... 3 9 1 13

R a z e m 8 23 5 36

Na ogół unikaliśm y leczenia przeciwgruźliczego tej grupy chorych ze 
względu na możliwość szkodliwego działania niektórych leków przeciw
gruźliczych na wątrobę. Jednak u 18 chorych zmuszeni byliśm y podać 
streptom ycynę i INH (6 chorych na gruźlicę włóknisto-jam istą, 4 chorych 
na gruźlicę włóknisto-guzkowatą i rozsianą i 8 chorych na gruźlicę na
ciekową). Popraw a nastąpiła u 5 chorych, sprawa gruźlicza nie uległa 
zmianie u 9 zaś pogorszenie nastąpiło u 4 chorych.

Zwróciliśmy uwagę i prześledziliśmy również zachowanie się gruźlicy 
płuc u chorych w zależności od ciężkości przebiegu w. z. w., oceniając 
stopień uszkodzenia w ątroby na podstawie stanu ogólnego, badań do
datkowych, a w  szczególności prób czynnościowych wątroby.
Zestawienie wyników podajem y w tabeli II.

Nie stwierdzono na ogół, aby w. z. w. o przebiegu ciężkim pogarszało 
sprawę gruźliczą.

W 13 przypadkach w kilka miesięcy po wypisaniu chorych przeprow adzi
liśmy badanie kontrolne biorąc pod uwagę dane otrzym ane z poradni
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T a b e l a  II

przeciwgruźliczych, pod opieką których znajdowali się chorzy. Na ogół 
pogorszenia sprawy gruźliczej nie zauważono, spostrzegano raczej po
prawę.

Wśród chorych drugiej grupy, obejm ującej 33 osoby,"nie zauważy
liśmy pogorszenia i zaostrzenia spraw y gruźliczej.

Jak  wynika z naszych spostrzeżeń, nie ma wyraźnego wpływu ujem ne
go wzw na przebieg gruźlicy płuc. W ydawałoby się, że sprawa powinna 
przedstawiać się odwrotnie, biorąc pod uwagę w pływ  w. z. w. na ustrój, 
niepełnowartościową dietę oraz inne czynniki wpływające szkodliwie na 
odporność ustroju.

Spostrzeżenia nasze są skrom ne, oparte na m ałej liczbie przypadków, 
nie możemy więc wyciągnąć daleko idących wniosków. Jednak  mogą one 
być przyczynkiem  do dalszych, bardziej wnikliwych badań.

Я. Х ш а н о в с к и ,  А. Б е р г е л ь
\

ЭПИДЕМИЧЕСКИЙ ГЕПАТИТ И ТУБЕРКУЛЕЗ ЛЕГКИХ  

(Вступительное сообщение)

С о д е р ж а н и е  ♦

Авторы наблюдали 69 случаев эпидемического гепатита в сочетании с ту
беркулезом легких. Больны х разделили на 2 группы. Первая группа охваты 
вает 36 случаев с прогрессирующим туберкулезом легких, из них 17 человек  
с ф иброзно-кавернозны м туберкулезом, 6 лечовек с  ф иброзно-нодозны м и 13 
с инфильтрационным туберкулезом. До выписки и з больницы отмечено улуч
ш ение состояния легких у  8 больных, не было улучш ения у  23 лиц, наблю
далось ухудш ение состояния в 5 случаях.

У 18 больных применялась противотуберкулезная терапия: у 5 больных  
констатировано улучш ение, у  9 не было улучш ения, у  5 отмечено ухудш ение  
состояния легких. Не наблюдалось, чтобы тяж елое течение эпидемического 
гепатита ухудш ало состояние туберкулеза легких.

У 13 больных проводились контрольные исследования в несколько месяцев 
после выписки из больницы и у  них не отмечено такж е ухудш ения состояния  
туберкулеза легких. В о второй группе больных, охватывающ ей 33 человека, 
не отмечено ухудш ения ни обострения туберкулезного процесса.



J. C h r z a n o w s k i ,  A.  B e r g i e l

VIRUS HEPATITIS AND PULM ONARY TUBERCULOSIS  

(A prelim inary report)

S u m m a r y

The authors have observed 69 patients suffered from pulm onary tuberculosis 
and virus hepatitis. The patients have been divided into tw o  groups.

The first group consisted o f 36 patients w ith  advanced tuberculosis (including  
17 w ith  fibrous-cavernous tb, 6 w ith fibrous-tuberculous tb, and 13 w ith  in filtra 
tiv e  tb). As far as the status o f lungs w as concerned in these patients before d is
charging from  hospital, 8 patients w ere much better, there w as no im provem ent 
in 23 patients, and 5 were worse. 18 patients got anti-tb  drugs: 5 w ere better, 
9 showed no changes, and 4 changed for the worse. There w as no influence of 
grave hepatitis on pulmonary tuberculosis. The fo llow -u p  exam inations shoved no 
changes of pulm onary tuberculosis in 13 patients w ith in  couple of m onths after 
discharging from  hospital.

The second group consisted of 33 patients; there w as no deterioration of pu l
monary tuberculosis at all during the course of virus hepatitis.

PIŚMIENNICTWO

1. G arbiński Т., Krotochwil L.: Gruźlica, 1958, 21, 2, 157. —  2. R afalow icz  A.: 
Pol. Tyg. Lek., 1955, 1, 6, 167. — 3. SZulczyńska К.: Archiw. Med. W ewn., 1958, 11, 
1449. — 4. Tum m erhoff  F. K.: Med. Klin., 1955, 37, 1157. — 5. K u k lo v sk y  J., Va- 
secka I.: Ros. Tub. nem. plic., 1959, 19, 10, 810.
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P R Z E G L Ą D  E P I D E M IO L O G IC Z N Y
R o k  X V I , 1962

Maria Kowalczyk, Hanna Poznańska, Teresa Wołodko

ZNACZENIE NIEKTÓRYCH PRÓB ENZYMATYCZNYCH
I CZYNNOŚCIOWYCH W KLINICE WIRUSOWEGO ZAPALENIA

WĄTROBY

Z II K lin ik i Chorób Zakaźnych AM i Ośrodka Badań K lin icznych PZH
w  W arszawie 

K ierownik: prof. dr B. K assu r

M echanizm zmian aktywności enzym atycznej surowicy w wirusowym 
zapaleniu w ątroby (w. z. w.) nie jest jeszcze dokładnie wyjaśniony. Wie
lu autorów  zgodnie podkreśla wzrost aktyw ności transam inaz (3, 5, 12, 
13, 14, 16, 21, 23, 26, 30, 32, 42,) aldolazy (1, 2, 10, 11, 16, 28, 31, 
32, 35, 36, 39), dehydrogenaz (36), fosfoheksoizomeraz (4, 36) i innych 
enzymów (8). Na ogół uważa się, że wzrost poziomu enzymów surowicy 
spowodowany jest rozpadem  uszkodzonych kom órek i wprowadzono na
w et nazwę „enzymów m artw iczych” (necrotic enzymes). Teoria ta  ma 
jednak i swoich przeciwników, szczególniej jeżeli chodzi o w. z. w. W tej 
chorobie nie znaleziono równoległości między zawartością transam inaz 
w w ątrobie a ich wzrostem  w surowicy (22, 24). Musi więc przynajm niej 
w odniesieniu do transam inazy istnieć jakieś inne tłum aczenie zwiększe
nia się aktyw ności tego enzymu. Aktywność transam inaz w  w. z. w. jest 
szeroko omawiana w piśmiennictwie. Obszerny przegląd piśmiennictwa 
podaliśmy w jednej z poprzednich prac (29).

W obecnej pracy omówione są w yniki badań surowicy 100 chorych na 
w. z. w. Badania dotyczyły transam inazy szczawiowooctowej (GOT), pi- 
rogronowej (GPT), aldolazy i cholinesterazy; równocześnie oznaczano po- 
poziom bilirubiny, żelaza, próbę tymolową, Manckego Sommera i stosu
nek estrowo-cholesterolowy. Badanie białek surowicy w w. z. w. są tem a
tem  osobnej pracy.

M ATERIAŁ KLINICZNY I METODYKA

W yniki dotyczą 100 chorych: 63 kobiet i 37 mężczyzn w wieku od 10 
do 66 lat. Średni czas pobytu chorego w Klinice wynosił 28,2 ±10,1 dnia. 
Celem prześledzenia klinicznej wartości oznaczonych enzymów przyjęto 
za podstawę podziału chorych zachowanie się aktyw ności transam inaz 
jako enzymów najbardziej reprezentatyw nych dla w. z. w. Badania prze
prowadzono u każdego chorego dwukrotnie: pierwszy raz następnego 
dnia po przybyciu do Kliniki, w pierwszym  tygodniu trw ania żółtaczki 
(7,2 ±3,1 dnia), po raz drugi w okresie zdrowienia, na 2—3 dni przed 
wypisaniem. Grupę kontrolną stanowiło 20 osób zdrowych, kobiet i męż
czyzn w wieku 20— 50 lat. Aktywność enzymów oznaczono w sposób na
stępujący: transam inazy met. Um breita (41), przyjm ując za jednostkę 
m ikrogram  powstałego pirogronianu; aldolazę met. Sibleya i Lehm in- 
gera w m odyfikacji B runsa (37,9), chołinesterazę met. Vincenta i Segon-



zaca (45), przy jm ując za jednostkę m iligram  rozłożonej acetylocholiny. 
Żelazo oznaczono m etodą M arracka (25), cholesterol m et. Bloora (6).

W szystkich chorych, u k tórych w pierwszym  badaniu stwierdzono wy- 
. sokie wartości transam inaz w surowicy (90 osób), podzielono na trzy  g ru 

py w zależności od poziomu transam inaz w badaniu końcowym. Do 
pierwszej grupy zaliczono 38 chorych, u k tórych w chwili wypisania 
stwierdzono prawidłowy poziom obu transam inaz i prawidłowy wskaźnik 
GOT/GPT (GOT/GPT > 1 ) . Do drugiej g rupy zaliczono 15 chorych, u k tó
rych w badaniu końcowym utrzym yw ał się jeszcze podwyższony poziom 
transam inaz, i wreszcie do trzeciej grupy — 37 chorych, u k tórych bez
względne wartości transam inaz były już w granicach prawidłowych, ale 
wskaźnik GOT/GPT był nadal odwrócony (GOT/GPT <  1). Pozostałych
10 chorych z praw idłowym  lub nieznacznie podwyższonym poziomem tra n 
saminaz od początku choroby zakwalifikowano do grupy czw artej.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Tabela I ilustru je  w yniki otrzym ane w grupie kontrolnej. Dane doty
czące zachowania się enzymów w pierwszych trzech grupach chorych 
przedstawione są w tabeli II. Tabela III przedstawia wyniki innych prób
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T a b e l a  I
W artości średnie (X) oraz odchylenia standartow e (o) dla poszczególnych prób

u 20 osób zdrowych

T a b e l a  II
W artości średnie (X) oraz odchylenia standartow e (o) enzym ów  w  poszczególnych

grupach chorych
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T a b e l a  III
W artości średnie (X) oraz odchylenia standartow e (a) różnych prób w  poszczególnych

grupach chorych

czynnościowych w ątroby w tych samych grupach. Tabela IV dotyczy 
chorych z prawidłowym  wyjściowym  poziomem enzymów.

We wszystkich trzech grupach obserwuje się w początkowym okresie 
choroby wysoki poziom GOT i GPT oraz odwrócony wskaźnik GOT/GPT. 
Stwierdza się również zwiększenie aktyw ności aldolazy i obniżenie choli- 
nesterazy (Tabela II). We wszystkich grupach w ystępuje podwyższenie 
poziomu żelaza, obniżenie wartości odczynu M anckego-Sommera, obni
żenie stosunku estrowo-cholesterolowego oraz podwyższenie wartości pró
by tymolowej (tabela III).

T a b e l a  IV
W artości średnie (X) oraz odchylenia standartowe (?) w szystk ich  prób

w  IV grupie chorych

W badaniu końcowym (tabela II )w pierwszej grupie chorych poziom 
enzymów wraca do stanu prawidłowego, aczkolwiek średnie wartości są 
nieco wyższe (dla cholinesterazy niższe) niż u ludzi zdrowych. Również 
wskaźnik GOT/GPT jest prawidłowy. Pozostałe próby, poza podwyższo
nym  poziomem żelaza, nie wykazują większych odchyleń od stanu p ra
widłowego (tabela III).

W drugiej grupie chorych (tabela II) poziom enzymów nie ulega całko
w itej norm alizacji w końcowym badaniu. Dotyczy to transam inaz 
i wskaźnika GOT/GPT oraz w m niejszym  stopniu aldolazy i cholineste-



razy. Z innych prób czynnościowych (tabela III) u trzym uje się przede 
wszystkim podwyższony poziom żelaza, a następnie próba tymolowa. Sto
sunek estrowo-cholesterolowy pozostaje wprawdzie niższy niż w grupie 
ludzi zdrowych, jednak różnica nie jest statystycznie znam ienna. Średni 
poziom bilirubiny w badaniu końcowym jest również wyższy niż w pozo
stałych grupach.

W trzeciej grupie poza odwróconym wskaźnikiem  GOT/GPT otrzy
m uje się niewielkie obniżenie cholinesterazy, (tabela II), podwyższony 
poziom żelaza i słabo dodatnią próbę tymolową. W szystkie inne próby 
w racają niem al do wartości prawidłowych (tabela III).

W badaniu końcowym we wszystkich trzech grupach chorych obser
w uje się jeszcze podwyższony poziom bilirubiny. Chorzy ci byli wypi
sywani w  stanie klinicznym  dobrym . Wczesne wypisanie niektórych cho
rych z kliniki, szczególnie chorych drugiej grupy, było podyktowane nie 
w ystarczającą liczbą łóżek.

W grupie czw artej (tabela IV) stw ierdza się w  badaniu w stępnym  nie
wielkie odchylenie od stanu prawidłowego. Dotyczy to GPT, wskaźnika 
GOT/GPT, próby M anckego-Som mera i tym olowej; nieco wyraźniejsze 
odchylenia dotyczą żelaza i stosunku estrowo-cholesterolowego. Poziom 
bilirubiny na początku choroby jest też niższy niż w pozostałych g ru 
pach chorych. W badaniu końcowym u tych chorych wszystkie próby, 
poza poziomem żelaza, ulegają norm alizacji; średni poziom żelaza, acz
kolwiek dużo niższy od wyjściowego, pozostaje znacznie powyżej w ar
tości prawidłowych.

D YSK USJA

W początkowym okresie choroby poziom enzymów, szczególnie tra n -  
saminaz, w ykazuje znaczną rozpiętość. Nie udało się stwierdzić związku 
tego zjawiska z ciężkością przebiegu choroby, okresem  trw ania żółtaczki 
czy norm alizacją innych prób czynnościowych. W yniki otrzym ane w ba
daniu wstępnym  są we wszystkich trzech grupach bardzo zbliżone. 
Z uszeregowania współczynnika zmienności wynika, że największe zm ia
ny dotyczące poziomu transam inaz, szczególnie GPT i wskaźnika 
GOT/GPT. W yniki końcowe natom iast różnią się znacznie w poszczegól
nych grupach. Całkowitą norm alizację wszystkich prób, z w yjątkiem  
poziomu żelaza, obserw uje się w grupie pierwszej. Dlatego też oparliś
my nasz podział chorych na zachowaniu się transam inaz w badaniu koń
cowym. W ydaje się, że w ten  sposób można lepiej uwidocznić wartość 
rokowniczą aktywności enzymów w wirusowym  zapaleniu wątroby. P ró 
bowaliśmy znaleźć czynniki wpływające na różnice norm alizacji wyników 
w poszczególnych grupach. Analiza wieku wykazała, iż najw ięcej osób 
powyżej 40 la t znajdowało się właśnie w drugiej grupie. Również po
ziom bilirubiny był w te j grupie najwyższy, a średni czas trw ania żół
taczki najdłuższy (40±17,6 dnia). Możemy więc powiedzieć, że przebieg 
w. z. w. był najcięższy wśród chorych zaliczonych do drugiej grupy. Koń
cowe badanie w te j grupie chorych w ykazuje największe odchylenia od 
stanu prawidłowego w wartości enzymów i innych prób czynnościowych.

W grupie trzeciej, poza odwróceniem wskaźnika GOT/GPT, przy p ra 
widłowych wartościach obu transam inaz obserw uje się niewielkie obni
żenie cholinesterazy oraz podwyższenie poziomu żelaza. Zm iany te św iad
czą prawdopodobnie o przew lekającym  się stanie zapalnym  kom órki 
w ątrobow ej, co również znalazło wyraz w pracach innych autorów  (4,
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15, 16, 20, 27, 28, 32). Nieznaczny wzrost GPT w grupie czw artej w ba
daniu w stępnym  oraz prawidłowe wartości GOT, aldolazy i cholinesterazy 
m ogłyby budzić zastrzeżenia co do rozpoznania wirusowego zapalenia 
wątroby. Jednak dodatnia próba tymolowa, obniżone wartości odczynu 
M anckego-Sommera, a szczególnie wzrost poziomu żelaza przem aw iają 
raczej za wirusową etiologią schorzenia. Za w irusowym  zapaleniem  w ąt
roby przem awia również utrzym anie się podwyższonego poziomu żelaza 
w  badaniu końcowym u tych chorych, co byłoby zgodne ze stanowiskiem 
wielu autorów  o rozpoznawczym i rokowniczym znaczeniu badania po
ziomu żelaza w w. z. w. (5, 19, 32).

W NIOSKI

1. Zm iany aktyw ności enzymów, szczególnie wzrost GPT i odwró
cony wskaźnik GOT/GPT, są charakterystyczne dla wczesnego okresu 
wirusowego zapalenia wątroby: nasilenie tych zmian nie idzie w  parze 
z ciężkością przebiegu klinicznego. •

2. W niewielkim  odsetku przypadków w. z. w. bezwzględne wartości 
transam inaz znajdują się od początku w granicach prawidłowych, przy 
odwróconym  jednak wskaźniku GOT/GPT. Aktywność pozostałych enzy
mów w tych  przypadkach jest od początku prawidłowa.

3. W badaniu końcowym u niektórych chorych u trzym ują się nadal 
zaburzenia aktywności enzym atycznej, szczególnie podwyższony poziom 
GPT lub tylko odwrócony stosunek GOT/GPT.

4. W ydaje się, że w  ocenie stanu w ątroby największe znaczenie ma za
chowanie się wskaźnika GOT/GPT, transam inazy pyrogronowej, w m niej
szym stopniu cholinesterazy. Z innych prób czynnościowych należałoby 
na pierwszym  m iejscu wymienić zachowanie się poziomu żelaza. Ozdro
wieńcy, u k tórych u trzym uje  się podwyższony poziom GPT lub tylko 
odwrócony stosunek GOT/GPT lub obniżony poziom cholinesterazy, w y
m agają szczególnej opieki am bulatoryjnej.

М. К о в а л ь ч и к ,  Г. П о з н а н ь с к а ,  Т. В о л о д к о

ЗНАЧЕНИЕ НЕКОТОРЫ Х ЭНЗИМ АТИЧЕСКИХ И Ф УНКЦИОНАЛЬНЫ Х  
ПРОБ В КЛИ НИ КЕ ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА

С о д е р ж а н и е

Была исследована активность трансаминаз, холинэстеразы  и альдолазы  
у 100 больных эпидемическим гепатитом. Одновременно было означено: уровень  
билирубина и  ж ел еза, эф иро-холестероловое соотношение, пробы М анке- 
Зоммера и  тимоловая. В начальном периоде болезни отмечено изменения актив
ности энзимов у 90 больных. И сходя из данны х уровня трансаминаз в заклю 
чительном исследовании, авторами были вы делены  3 группы больных. К  пер
вой группе были зачислены больные с  правильным уровнем трансаминаз 
и других энзимов; кроме ж ел еза  все пробы в данной группе показали нор
мальные цифры . Вторая группа отличалась повышенным уровнем трансаминаз; 
уровень других энзимов показал отклонения от нормы; это относилось такж е 
к ж ел езу , тимоловой пробе и  в меньшей степени к  эф ирно-холестероловом у  
соотношению. В данной группе эпидемический гепатит протекал более тяжело, 
чем в остальных группах. К  третьей группе зачислены  больные, у  которых 
при выписке удерж ивалось обратное соотношение GO T/G PT—/G O T /G P T < I/.
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Кроме того удерж ивалось сниж ение холинэстеразы, повышенный уровень  
ж ел еза  и слабо полож ительная тимоловая проба. На основании результатов 
из 2 последних грутап больных можно полагать о затяж ном воспалительном  
процессе в печеночной клетке; эти больные нуж даю тся в дальнейш ем клини
ческом и лабораторном контроле.

У 10 больных эпидемическим гепатитом отмечено в начале болезни правиль
ный уровень энзимов. Легкое течение болезни в данны х случаях м ож ет свиде
тельствовать о незначительном наруш ении печеночной паренхимы.

И з указанны х энзимов (трансаминазы, альдолаза, холинэстераза) наибольш ее 
прогностическое значение м ож ет иметь показатель GOT/GPT, пировиноградная 
трансаминаза и в меньшей степени — холинэстераза. И з других ф ункциональ
ных Проб первое место занимает состояние уровня ж елеза.

М. K o w a l c z y k ,  Н.  P o z n a ń s k a ,  Т. W o ł o d k o

THE CLINICAL IMPORTANCE OF SOME ENZYMATIC AND FUCTION TESTS
IN VIRUS HEPATITIS

S u m m a r y

The activ ity  of transam inases, cholinesterase, and aldolase have been tested  
in 100 patients w ith  virus hepatitis. Blood b ilirubinę level, blood iron level, and 
ester-cholesterol have been estim ated  paralely to the M ancke-Som m er test and 
thym ol turbid ity test. Enzym es activ ity  changes have been observed in  90 patients. 
These p atients have been divided into three groups according to the transam inases 
lev e ls  in fin a l testing.

The first group consisted of patients w ith  normal lev e l o f transam inases and 
other enzym es. A ll other tests in these patients got norm al excep t the blood iroa 
level.

To the second group belonged the patients w ith  higher transam inases’ levels  
in final testing. The other tests also did not get normal, it refered to blood iroa  
level, thym ol turbid ity test, and a little  b it to the ester-cholesterol ratio. A ll pa
tients belonging to these group w ere m ore seriously ill than other ones.

The third group consisted o f  patients w ho had the reversed GOT/GPT ratio 
< 1  w h ile  on fina l testing. The cholinesterase leve l w as increased and th e  blood  
iron level increased. The tym ol turbid ity test w as slightly positive. The results 
obtained from the second and th ird  group of patients seem ed to  show  the fact 
that the p atients’liver  cells had suffered m uch from  chronic inflam ation and 
therefore the patients required clin ical and laboratorial fo llow -up.

In 10 patients w ith virus hepatitis the norm al leve l o f enzym es have been  
observed just from  the onset of the disease. The c lin ica lly  m ild  from  seem ed to 
show  a slight dam age of liver  parenchym a.

From above m entioned enzym es (transam inases, aldolase, cholinesterase) the 
m ost im portant from  the prognosis point o f v iew  seem  to be GOT/GPT ratio, pi- 
roracem ic transam inase, and le ss  cholinesterase. As far as other tests  are concer
ned the blood iron leve l behaviour is  the m ost im portant one.
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Nikonorow M aksym  

ZARYS NAUKI O ŚRODKACH SPOŻYWCZYCH

K om pendium  dla lekarzy higienistów, epidemiologów 
i analityków  żywności.

Wyd. II poprawione i uzupełnione, 1959 r., str. 433 + 13 
wkładek, ryc. 7, opr. pł., zł 55,—

Dzieło o charakterze kom pendium  przeznaczone jest dla tych 
wszystkich, k tórzy z ty tu łu  swej pracy stykają się z zagadnie
niam i higieny, żywności i żywienia, a więc dla lekarzy higie
nistów, lekarzy epidemiologów, analityków  żywności i personelu 
służby zdrowia. W części ogólnej autor omawia zasady 
sanitarno-higienicznej oceny artykułów  żywności i przedmiotów 
użytku, skład chemiczny i wartość odżywczą poszczególnych 
artykułów  żywności, zatrucia pokarmowe oraz choroby paso
żytnicze odzwierzęce i zakaźne, powstałe w skutek przenoszenia 
zakażeń za pośrednictw em  żywności. Część szczegółowa 
poświęcona jest metodyce badań chemicznych poszczegól
nych artykułów  żywności oraz higienie etapów ich cyklu 
produkcyjnego. A utor szczegółowo omawia znaczenie epi
demiologiczne żywności i sposoby zapobiegania za tru 
ciom. W obecnym  drugim  i uzupełnionym  wydaniu autor 
dodał dwa nowe rozdziały: „W arzywa, owoce i przetw ory wa
rzywno-owocowe” oraz „G rzyby”. Dla ułatw ienia pracy i orien
tacji w zakończeniu dodano „Rozporządzenia i instrukcje”, tj. 
przepisy obowiązujące w zakresie nadzoru nad żywieniem.



P S Z E G L Ą D  E P ID E M IO L O G IC Z N Y
R o k  X V I , 1962

Maria Kowalczyk, Hanna Poznańska, Teresa Wolodko

ZACHOWANIE SIĘ FRAKCJI BIAŁKOWYCH SUROWICY KRWI 
W PRZEBIEGU WIRUSOWEGO ZAPALENIA WĄTROBY

Z II K lin ik i Chorób Zakaźnych AM i Ośrodka Badań K linicznych  
PZH w  W arszawie. K ierownik: prof. dr B. K assur

Zmiany zachodzące we frakcjach białkowych w przebiegu wirusowego 
zapalenia w ątroby są przedm iotem  licznych prac. Wszyscy autorzy zgodnie 
podkreślają obniżenie się poziomu album in i wzrost у globulin, wielu 
zwraca uwagę na wzrost frakcji |3 globulinowej (1, 4, 5, 8, 18). Natomiast 
podzielone są zdania co do zachowania się cu — globulin, zwłaszcza 
w pierwszym  okresie żółtaczki: spostrzegano wzrost poziomu tej frakcji 
(8, 13, 15), jak i jej obniżenie (6, 15, 18).

Przy pomocy analizy statycznej opracowano proteinogram y 132 
chorych na w. z. w. S taraliśm y się wyjaśnić następujące zagadnienia:

1. Jakie zmiany są najbardziej charakterystyczne dla wczesnego okre
su w. z. w.

2. Jaka frakcja wykazuje jeszcze istotne odchylenie od stanu prawidło
wego w okresie zdrowienia.

3. Czy istnieją ilościowe różnice w  składzie frakcj; białkowych w za
leżności od ciężkości przebiegu schorzenia.

4. W jakim  stopniu próby kłaczkujące są związane ze zmianami w pro- 
teinogram ie i czy obniżenie album in idzie w parze ze wzrostem  którejś 
frakcji globulinowej.

Nie badaliśmy, k tóre z frakcji białkowych wykazują najwcześniej 
zmiany w przebiegu w. z. w., ponieważ chorzy trafiali do K liniki już 
w okresie żółtaczki.

MATERIAŁ KLINICZNY I METODYKA

M ateriał kliniczny dotyczy 132 chorych, 84 kobiet i 48 mężczyzn 
w wieku od 10 do 70 lat. Chorych podzielono na trzy  grupy wg czasu 
trw ania żółtaczki (9a, 12). Do pierwszej grupy zaliczono chorych, u któ
rych żółtaczka utrzym yw ała się do 3 tygodni. W drugiej grupie znaleźli 
się chorzy z żółtaczką trw ającą od 4 do 6 tygodni, a w trzeciej — po
wyżej 6 tygodni.

Ponieważ analiza statystyczna nie wykazała istotnych różnic w składzie 
białek u chorych grupy drugiej i trzeciej, podzielono wszystkich cho
rych ostatecznie na dwie grupy:

I grupa — chorzy, u k tórych czas trw ania żółtaczki nie przekraczał
3 tygodni (34 przypadki),

II grupa — chorzy z żółtaczką utrzym ującą się od 4 do 8 tygodni 
(98 przypadków).

Z drugiej grupy wyodrębniono 24 przypadki, w których wywiad na
suwał podejrzenie wszczepiennego zapalenia wątroby. G rupę kontrolną 
stanowiło 25 osób zdrowych w wieku 20—35 lat (tab. I).
P r z e g lą d  E p i d e m i o l .  —  4



Wiek chorych w poszczególnych grupach przedstawiono w tabeli II. 
W pierwszej grupie chorzy powyżej 40 lat stanowili tylko 3% natom iast 
w drugiej grupie aż 27%.
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T a b e l a  I
W artości średnie (X) i odchylenia standartowe (o) białka  

całkow itego i poszczególnych frakcji u osób zdrowych

Badania przeprowadzono dwukrotnie: badanie wstępne wykonano na 
ogół w pierwszym  tygodniu trw ania żółtaczki (średnio 7,2 ±3,1 dnia), 
a końcowe w chwili zdrowienia, na 2— 3 dni przed wypisaniem chorego.

T a b e l a  II 
W iek chorych

Białka całkowite oznaczono metodą biuretową. Rozdział frakcji o trzy
mano za pomocą elektroforezy bibułowej w następujących warunkach: 
bibuła W hatm ana N r 1, bufor weronalowy pH 8,6± 0,1 napięcie 220 V, 
natężenie 0,4 mA na cm bibuły, czas 6 godzin. W ysuszone paski barwiono 
roztworem  błękitu bromofenolowego, suszono w tem peraturze pokojowej, 
nasycano param i amoniaku i eluowano roztworem  węglanu sodu w al
koholu m etylowym.

ANALIZA STATYSTYCZNA

W ocenie statystycznej posługiwano się następującym i metodami (13): 
1) Testem t-S tuden ta  dla oceny istotności różnic średnich, 2) współczyn
nikiem  zmienności, odpowiednio przystosowanym  do omawianego za
gadnienia, 3) współczynnikiem korelacji „R”.
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OMÓWIENIE WYNIKÓW

W tabeli III podano zestawienie wyników wstępnego i końcowego ba
dania. Tabela IV zestawia w yniki otrzym ane u chorych z rozpoznaniem 
wszczepiennego zapalenia wątroby.

Poziom białka całkowitego zarówno na początku choroby, jak i w okre
sie zdrowienia nie wykazuje w obu grupach chorych znam iennych od
chyleń od poziomu białka całkowitego u ludzi zdrowych. W dalszych 
rozważaniach nie uwzględniono więc poziomu białka całkowitego, a tylko 
odsetkowy skład poszczególnych frakcji.

T a b e l a  III
W artości średnie (X) i odchylenia standartow e (з) białka całkow itego  

i poszczególnych frakcji na początku choroby i w  okresie zdrow ienia

W yraźne obniżenie frakcji album inowej stwierdzono u wszystkich cho
rych, niezależnie od przebiegu klinicznego zarówno na początku choroby, 
jak i w okresie zdrowienia. U chorych z dłużej trw ającą żółtaczką niski 
poziom album in nie ulegał istotnej zmianie w badaniu końcowym (tab. III). 
W pozostałych przypadkach frakcja albuminowa nieco wzrastała, pozo
stając nadal poniżej wartości prawidłowych. Istotny wzrost frakcji ai 
globulinowej obserwuje się we wstępnym  badaniu w obu grupach cho
rych. W badaniu końcowym stw ierdza się norm alizację te j frakcji w pier
wszej grupie chorych, natom iast w drugiej grupie podwyższony poziom 
ai globulin u trzym uje się nadal.

Frakcja аг globulinowa u trzym uje się w obu badaniach w granicach 
prawidłowych, niezależnie od długości trw ania żółtaczki.

W zrost frakcji P globulinowej obserw uje się w początkowym okresie 
w drugiej grupie chorych. Końcowe badanie u tych chorych wykazuje 
dalszy znam ienny wzrost tej frakcji. W pierwszej grupie chorych frakcja 
P globulinowa nie ulega zmianom (tab. III).

W zrost y globulin jest stały, w ystępuje u wszystkich chorych nieza
leżnie od długości trw ania żółtaczki zarówno w badaniu wstępnym, jak 
i końcowym.

W yniki uzyskane w wyodrębnionej grupie chorych z rozpoznaniem 
wszczepiennego zapalenia w ątroby (tab. IV) nie różnią się od średnich 
otrzym ywanych u pozostałych chorych.

W spółczynnik zmienności (v) uszeregowany w porządku wzrastającym  
Przedstawiono w tabeli V.
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T a b e l a  IV

W artości średnie (X) i odchylenia standartowe (a) białka całkow itego  
i  poszczególnych frakcji w  przebiegu w szczepionego zapalenia wątroby

T a b e l a  V
W spółczynnik zm ienności poszczególnych frakcji b iałkow ych na początku choroby

i w  okresie zdrow ienia

Zależność między zm ianam i w poszczególnych frakcjach badano przy 
pomocy współczynnika korelacji. Przedziały ufności dla tego współczyn
nika (R) przedstaw iają się następująco:

Album iny — globuliny gamma — 0,61 ( R ( — 0,49
Album iny — globuliny alfai — 0,43 ( R ( — 0,29
Album iny — globuliny beta — 0,38 ( R ( — 0,22



Badano również zależność między jedną z prób kłaczkujących, m ia
nowicie próbę M anckego-Sommera a poszczególnymi frakcjam i:

M ancke-Som mer — album iny 0,22 (R ( 0,38
— globulinę gamma — 0,28 ( R ( 0,12
— ” alfai — 0,11 ( R ( 0,07 

■ ” — ” alfa* —  0,12 ( R ( 0,06
— ” beta — 0,11 ( R ( 0,07

D Y SK U SJA

W badaniu w stępnym  współczynnik zmienności dla frakcji у globulino- 
wej i album inowej znajduje się na pierwszym  i drugim  miejscu, nieza
leżnie od długości trw ania żółtaczki. Można więc na tej podstawie stw ier
dzić, że obniżenie się poziomu album in i wzrost frakcji у globulinowej 
jest najbardziej stałym  zjawiskiem  w. z. w., niezależnie od przebiegu 
Obserwacje te zgodne są z pracam i wielu autorów  (2, 4, 5, 6, 10, 11, 12 
13, 14, 16). Na trzecim  miejscu znajduje się frakcja ai globulinowa (6, 8 
13, 14, 15). Inaczej zachowuje się współczynnik zmienności dla frakcji P 
globulinowej. W pierwszej grupie chorych znajduje się on na ostatnim  
w drugiej na przedostatnim  miejscu. Zm iany we frakcji P globulinowej 
nie są więc zjawiskiem  stałym  w w. z. w. i w ystępują częściej w  przy
padkach dłużej u trzym ującej się żółtaczki, o czym donoszą również prace 
innych autorów  (1, 4, 5, 16, 18).

W okresie zdrowienia, bezpośrednio przed wypisaniem  chorego z K li
niki współczynniki zmienności zachowują się inaczej. Dla frakcji у glo
bulinowej współczynnik ten  znajduje się na pierwszym  m iejscu w obu 
grupach chorych, a więc w okresie zdrowienia wzrost frakcji у globuli
nowej jest nadal zjawiskiem  najbardziej stałym. Podobne wnioski podają 
inni autorzy (2, 9, 10, 16, 18). W spółczynnik zmienności dla frakcji albu
minowej znajduje się na drugim  miejscu, dla frakcji ai globulinowej na 
trzecim  m iejscu w pierwszej i na czw artym  w drugiej grupie chorych.

Przy rozpatryw aniu wyników w drugiej grupie chorych (tab. III) na 
uwagę zasługuje utrzym yw anie się podwyższonego poziomu frakcji ai 
oraz dalszy, statystycznie znam ienny wzrost frakcji P globulinowej. Zgo
dnie z doniesieniami innych autorów  można więc powiedzieć, że zmiany 
frakcji P globulinowej w ystępują częściej u chorych z dłużej trw ającą 
żółtaczką.

Z obliczenia współczynnika korelacji wynika, że obniżenie się frakcji 
album inowej idzie w parze ze wzrostem  frakcji ai, P i у globulinowej, 
przy czym  największą zależność stwierdzono między album inam i а у glo
bulinami. Stwierdzono zależność między zachowaniem się odczynu 
M anckego-Sommera a frakcjam i album inową i у globulinową. Natom iast 
nie stwierdzono zależności między tym  odczynem a pozostałymi frak 
cjami.

WNIOSKI

1. Obniżenie poziomu album in i wzrost у globulin jest charak terysty 
czne dla początkowego okresu w. z. w. U większości chorych obserwowano 
również wzrost ai globulin.

2. Dłuższy przebieg w. z. w. obserwuje się u chorych, u których w po
czątkowym okresie stw ierdzono wzrost frakcji P globulinowej.

3. Dalszy wzrost P globulin oraz utrzym yw anie się podwyższonego 
Poziomu cti globulin w okresie zdrowienia stwierdzono tylko u chorych
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z dłuższym  przebiegiem  choroby. Chorzy ci wym agają szczególnej kon
troli am bulatoryjnej.

4. W zrost у globulin i obniżenie się album in utrzym ywało się w okresie 
zdrowienia u wszystkich chorych niezależnie od długości trw ania żół
taczki.

5. Największa zależność występowała między spadkiem  album in a wzro
stem  y globulin. Zm iany w tych obu frakcjach idą w parze ze zmianami 
odczynu M anckego-Sommera.

М. К о в а л ь ч и к ,  Г. П о з н а н ь с к а ,  Т. В о л о д к о

СОСТОЯНИЕ БЕЛКОВЫ Х Ф РАКЦ И Й  СЫ ВОРОТКИ КРОВИ  
ПРИ ЭПИДЕМИЧЕСКОМ ГЕПАТИТЕ

С о д е р ж а н и е

Приведены итоги изучения с помощью биостатического анализа протеино- 
граммы от 128 больных эпидемическим гепатитом. У всех больных, независимо  
от течения болезни, было отмечено сниж ение альбуминовой и подъем гамма- 
глобулиновой фракции, который удерж ивался еще у реконвалесцентов в мо
менте их вы писки из клиники.

Подъем ф ракции альфах глобулин наблюдался в начальном периоде болезни  
у большинства больных. В случаях короткого ж елтуш ного периода альфах 
глобулиновая фракция нормализировалась в периоде выздоравливания, в более 
тяж елы х случаях отмечался ещ е рост альфах глобулина в периоде рекон- 
валесценции. П одъем бета глобулиновой ф ракции в начале болезни наблю - 
далася преимущ ественно у больных с длительным желтуш ны м периодом. Этот 
рост удерж ивался и  даж е усиливался у данны х больных во время выписки. 
Была констатирована зависимость м еж ду падением альбуминовой фракции  
и подъемом гамма глобулин и такж е м еж ду данными фракциями и реакцией  
М анке-Зоммера.

М. K o w a l c z y k ,  Н.  P o z n a ń s k a ,  Т. W o ł o d k o

THE BEHAVIOUR OF SERUM PROTEIN FRACTIONS IN THE COURSE
OF VIRUS HEPATITIS

S u m m a r y

The authors w orked out 128 proteinogram s of patients w ith  v irus hepatitis 
using the biostatic analyzis. In a ll patients, apart o f the disease, a decrease of 
albulin fractions and an increase o f y-globulin  fractions (w hich persisted  even  in 
convalecsents w h ile  being discharged from  hospital) have been observed.

An increase of a i-globulin  fraction has been observed in  m ajority of patiens 
during the in itia l period of the disease. W hen jaundice lasted  shorter ai-globulin  
got normal in convalescence period, on the contrary w hen patient w as more 
seriously ill an increase of a i-globulin  persisted up to recovery. An increase of 
/У-globulin  w as observed in onset o f the disease, in those patients w ith  prolonged  
jaundice. It som etim es even  got h igher after discharging of patient from  hospital. 
There w as a correlation betw een a decrease of album in fractions and an increase 
of ^-globulin fraction. The sim ilar correlation has been observed betw een those 
both fractions and M ancke-Som m er’s test.
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Praca zbiorowa pod redakcją Marcina Kacprzaka 
1958 r., str. 752, ryc. 36, opr. pł., zł 110,— .

Podręcznik „Higieny szkolnej” został napisany 
przez około 30 autorów. Od czasu przedwojennego 
wydania tego rodzaju podręcznika upłynęło już p ra
wie 30 lat. Przez ten czas w m edycynie nastąpiły 
bardzo duże zmiany w każdej niemal specjalności, 
toteż we wszystkich działach higieny szkolnej są 
niezbędne jeśli nie zmiany to uzupełnienia. Najw y
bitniejsi przedstawiciele różnych specjalności podają 
stan wiedzy lekarskiej w swej dziedzinie i jej zasto
sowanie w wieku szkolnym. Autorzy rozpatrują nie 
ucznia izolowanego na kilka godzin w gmachu szkol
nym, lecz dziecko lub młodzieńca w tym  wieku, 
żyjącego w określonych w arunkach domowych, m a
terialnych i społecznych. Ogromne zmiany, jakie 
nastąpiły w naszym życiu ustrojowym , w stosunkach 
ekonomicznych i w sytuacji m aterialnej różnych grup 
ludności, nie mogły nie mieć wpływu także na orga
nizację ochrony zdrowia dzieci i młodzieży szkolnej. 
Autorzy starali się zmiany te uwzględnić w swoich 
rozważaniach.

HIGIENA SZKOLNA



P R Z E G L Ą D  E P I D E M IO L O G I C Z N Y
R o k  X V I , 1962

Zofia Gorczyńska

PRÓBA OCENY TESTU DIAGNOSTYCZNEGO PO ACTH 
I KORTYKOIDACH W RÓŻNICOWANIU W IRUSOWEGO 

ZAPALENIA WĄTROBY

Z K lin ik i Chorób Zakaźnych AM w  B iałym stoku  
K ierow nik: doc dr P .'Boroń

W irusowe zapalenie w ątroby stanowi do dziś nie rozstrzygnięty prob
lem  diagnostyczny. Po wprowadzeniu do terap ii ACTH i kortykoidów 
w n. z. w. zwrócono między innym i uwagę na szybki spadek poziomu 
bilirubiny w surowicy krw i po ich zastosowaniu. Sum m erskill  i współpr. 
(11) podali test diagnostyczny dla różnicowania żółtaczek, na podstawie 
którego oparliśm y niniejsze doniesienie.

M ATERIAŁ KLINICZNY I METODYKA BA D A N

M ateriał kliniczny obejm uje 40 chorych w wieku 30—83 lat, w tym  
15 mężczyzn i 25 kobiet. K ilku chorych było operowanych w II Klinice 
Chirurgicznej Akad. Med. w Białym stoku (Kierownik: prof, dr med. 
T. Jankowski ’).

Chorych podzielono na dwie grupy. Grupa I obejm uje 19 chorych 
z n. z. w. i 3 z wszczepiennym  zapaleniem  w ątroby (tabela I). Grupa
II obejm uje 11 chorych z żółtaczką mechaniczną i 7 chorych z m arskoś
cią w ątroby (tabela II).

P rednison i ACTH podawano w okresie w ystąpienia wątpliwości co 
do prawidłowego rozpoznania. ACTH stosowano domięśniowo w dawce 
25 mg dwa razy dziennie przez 5 dni, prednison podawano doustnie 
po 30—40 mg/dobę również przez 5 dni.

Poziom bilirubiny określono metodą Jendrassika-G rófa (8) przed poda
niem  ACTH względnie prednisonu i po 5 dniach ich stosowania. O kre
ślono wartości odsetkowe wzrostu względnie spadku bilirubiny w su
rowicy w stosunku do wartości wyjściowych.

W YNIKI BADAN

Jak  z tabeli I wynika, we wszystkich przypadkach wirusowego zapa
lenia w ątroby po zastosowaniu ACTH i prednisonu uzyskano obniżenie 
poziomu bilirubiny w surowicy krw i od 22,37% do 80,9%. Średni procen
towy spadek poziomu bilirubiny u tych chorych wyniósł 55,36%. Średnia 
dobowa odsetkowa wartość spadku bilirubiny u poszczególnych chorych 
wahała się od 4,47% do 16,1%, średnio 10,53%.

U 18 chorych grupy II (tabela II) poziom bilirubiny w surowicy krw i 
zachowywał się różnie po podaniu ACTH i m ilikortenu.

Za um ożliw ienie korzystania z historii chorób składam  serdeczne podziękow anie 
prof. dr med. T. Jankow skiem u.
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T a b e l a  I
W ykaz chorych na w irusow e zapalenie wątroby

Legenda: — =  w zględny spadek poziom u bilirubiny  
+  =  w zględny wzrost „ „

Spośród 11 chorych z żółtaczką mechaniczną, w tym  u 9 na tle  nowo
tworowym, w 2 przypadkach stwierdzono wzrost bilirubiny (o 118% 
w przyp. 2, i o 38,9% w przyp. 7.), w 7 przypadkach wystąpiło obniżenie 
w granicach od 10,97% do 42,56%. Po odstawieniu ACTH względnie w cza
sie dalszego podawania kortykoidów spostrzegano szybkie narastanie bi- 
lirubinem ii do poziomu wyjściowego, a czasem i powyżej tego poziomu. 
U 2 chorych podanie ACTH i m ilikortenu nie miało wpływu na poziom 
bilirubiny. W 7. przyp. marskości w ątroby bilirubina zachowywała się 
różnie. W 3. przyp. był wzrost bilirubiny dochodzący nawet do 88,59%, 
w 4 zaś przypadkach doszło do obniżenia jej poziomu od 23,19% do 
36,0%.

Dla przykładu podajem y krótki opis 2 przypadków.

P r z y p a d e k  1. Chory K. A., 74 lata (przyp. 1. w  tabeli II). Od kilku tygodni 
zle poczucie, zażółcenie skóry, ciem ny mocz i odbarw iony stolec. W K lin ice stw ier-



T a b e l a  И
W ykaz chorych z żółtaczką m echaniczną i m arskością w ątroby

Lp. W iek Pleć Rozpoznanie • Podawane leki Czas poda
wania leku

Poziom  bilirubiny w su
row icy w mg%

Procentow y względny  
spadek lub wzrost pozio
mu bilirubiny w odn ie

sien iu  do w artości wyjść.

przed po
daniem  leku

po podaniu  
leku

po 5 dniach  
podania  

leku

średn ia  dobo
wa zm iana w c- 
kres ie  podaw a

n ia  leku

1 74 M N eoplasm a v.felleae ACTH 25 mg X  2 5 10,29 10,60 ±  0,02
2 42 M „ 5 10 21,82 +  118 +  23,64
3 73 К A denocarcinom a co lli v .felleae M ilikorten 9 mg 5 19,12 13,85 — 27,56 - 5 ,5 1
4 60 к ACTH 25 mg X  2 6 11,23 9,87 — 12,11 — 2,02
5 69 к N eoplasm a p robab ililer  pan crea tis  

c. m eta sta sibu s ad hep.
M ilikorten 5 mg 6 14,97 14,65 ±  0,02

6 83 к f t ACTH 25 mg X  2 5 11,27 9,83 — 12,77 — 2$5
7 55 к Ca ven tricu li. Icterus m ech. in 

observa tione
»» 5 10,34 14,33 +  38,9 +  7,78

8 82 м N eoplasm a pap illae  va teri ft 5 19,64 11,30 — 42,56 — 8,51
9 60 м N eoplasm a p ro b a b ililer  pan crea tis  

c. m etastasibus ad  hep.
t t 5 14,33 11,62 — 23,69 — 4,62

10 33 к H epatitis  cholangiolitica 91 6 13,85 12,33 — 10,97 — 1,82
11 49 м f t tt 5 21,61 15,07 — 28,27 -  5,65
12 57 м S ta tu s p o st hepatitidem  epide- 

m icam . C irrhosis hep.
tf 5 15,93 11,14 -  30,07 — 6,01

13 63 к C irrhosis hepatis ft 5 10,08 19,01 '  +  88,59 +  17,71
14 60 к t t If 5 13,1 19,2 +  46,56 +  9,31
15 53 к „ M ilikorten 5 m g X  3 5 10,00 15,00 +  50,00 +  10
16 62 к yy ACTH 25 mg X  2 5 19,92 15,3 — 23,19 — 4,64
17 68 м yy tf 5 6,77 4,33 — 36,00 - 7 , 2
18 41 к t t f t 5 19,20 13,37 — 30,36 — 6,07

L egenda: — =  w zględny spadek poziom u bilirubiny
-)- =  w zględny w zrost „ „ (_ł

00
СЛ

]\jr 
2 

Test 
diagnostyczny 

po 
ACTH 

i 
kortykoidach
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dzono ponadto pow iększoną, twardą w ątrobę o pow ierzchni gładkiej, a  w  rzucie  
pęcherzyka żółciow ego guz w ielk ości pięści, tw ardy, ruchom y. Z badań dodatko
wych: poziom  żelaza w  surow icy krw i 1 3 8 'gamma°/o, cholesterol całkow ity  242 
mg°/o, fosfataza alkaliczna 32 j. K. A., poziom  transam inaz: GPT —  800 j., GOT —  
175 j. W obrazie radiologicznym  żołądka i dw unastnicy z odchyleń od stanu pra
w idłow ego stwierdzono pogrubiałe fałdy błony śluzow ej. Pęcherzyk żółciow y nie 
w yp ełn ił się kontrastem . Dla celów  diagnostycznych podano ACTH. Po 5 dniach  
poziom  bilirubiny w  surow icy krw i nie zm ienił się, a następnie szybko narastał. 
Chory operow any w  II K lin ice Chirurgicznej Akad. Med. w  B iałym stoku. S tw ier
dzono: neoplasma vesicae felleae.

P r z y p a d e k  2. Chory D. L., 42 la ta  (przyp. 2 z tab eli II). Od 2 m iesięcy  bóle 
w  nadbrzuszu, upośledzone łaknienie, odbijania; zażółcenie powłok, m ocz ciem ny, 
stolce odbarwione. W K lin ice stw ierdzono pow iększoną na P /г palca w ątrobę, tw a r
dą, gładką, o brzegu zaokrąglonym . Po 5-dniow ym  stosow aniu ACTH dla celów  
diagnostycznych w ystąp iło  w ybitne podniesienie poziomu bilirubiny w  surow icy  
krwi. Stan chorego m im o leczenia pogarszał się. Po konsultacji chirurgicznej zo
stał operowany. Stwierdzono: neoplasm a vesicae felleae.

Zdania co do wartości testu diagnostycznego po ACTH i kortykoidach 
są podzielone. Jedni autorzy (Kubicki, Sborow, Chalmers) podważają 
wartość diagnostyczną tego testu  twierdząc, że obniżenie poziomu b iliru 
biny w surowicy krw i można uzyskać również w żółtaczkach o innej 
etiologii. Natom iast inni (Gibiński, Heilmeyer  i wsp., Solem  i Olsen) 
podają, że w nagm innym  zapaleniu w ątroby, niezależnie od czasu trw a
nia żółtaczki, najczęściej w 4. dniu podawania ACTH następuje spadek 
poziomu bilirubiny w surowicy krwi, przeciętnie o 20— 50%. We własnym  
m ateriale średni spadek poziomu bilirubiny w wirusowym  zapaleniu 
w ątroby wynosił 55,31%. W przypadkach żółtaczki m echanicznej na tle 
nowotworowym i w przypadkach m arskości w ątroby poziom bilirubiny 
po podaniu ACTH zachowywał się różnie (wyniki podano wyżej). W ydaje 
się, że zastosowanie tego testu  w wirusowym  zapaleniu w ątroby może 
mieć znaczenie rozpoznawcze jedynie w oparciu o całość obrazu klinicz
nego i inne badania diagnostyczne.

W NIOSKI

1. U wszystkich chorych z w irusowym  zapaleniem  w ątroby (22 osoby), 
po zastosowaniu ACTH i kortykoidów  dla celów diagnostycznych, stw ier
dzono spadek poziomu bilirubiny w surowicy krwi. Średnio wyniósł on 
55,31%.

2. U 7 chorych z marskością w ątroby po zastosowaniu ACTH i m ilikor- 
tenu stw ierdzono w 3. przyp. wzrost poziomu bilirubiny, w 4 zaś spadek 
poziomu bilirubiny w surowicy.

3. U 11 chorych z żółtaczką m echaniczną w 2 przypadkach stwierdzono 
wzrost poziomu bilirubiny, w  2 poziom bilirubiny nie uległ zmianie; w po
zostałych 7. przyp. uzyskano spadek poziomu bilirubiny, średnio o 22,56% 
(należy sprawdzić dane w tab. II). Po odstawieniu ACTH, względnie dal
szym podawaniu kortykoidów  chorym  z tej grupy, poziom bilirubiny 
w surowicy szybko w zrastał do poziomu wyjściowego i powyżej.

4. W artość diagnostyczna testu  po ACTH i kortykoidach w rozpozna
waniu wirusowego zapalenia w ątroby może mieć znaczenie jedynie 
w kontekście z innym i badaniam i klinicznym i.

5. Zbyt skrom ny m ateriał kliniczny nie upoważnia do wyciągania 
ostatecznych wiążących wniosków.
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3. Г о р ч и н ь с к а

ПРОБА ОЦЕНКИ ДИАГНОСТИЧЕСКОГО ТЕСТА ПОСЛЕ ПРИМЕНЕНИЯ  
АДРЕНОКОРТИКОТРОПНОГО ГОРМОНА (АКТГ) И КОРТИКОИДОВ  

В ДИФ Ф ЕРЕНЦИРОВКЕ ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА

С о д е р ж а н и е

У 40 больных автором проведен анализ диагностической ценности теста после  
применения АКТГ и кортикоидов по методу Sum m ersk illa’a и сотрудн. У 22 
больных эпидемическим гепатитом отмечено сниж ение уровня билирубина в сы 
воротке крови под влиянием применяемого АКТГ или преднисона. У 7 больных 
с циррозом печени было получено как сниж ение (4 человека) так и повы
ш ение уровня билирубина (3 человека). И з 4 -х  больных с механической  
ж ел тухой  у 2 -х  был отмечен рост и  у  2 -х  отсутствие изменений уровня били
рубина. У остальных 7 больных из данной группы констатировано сниж ение  
уровня билирубина в сыворотке крови. По мнению автора, диагностический тест 
после применения АКТГ и кортикоидов в диф ф еренцировке эпидемического 
гепатита представляет ценность только-лиш ь при учете полной клинической  
картины у  других клинических тестов.

Z. G o r c z y ń s k a

AN ATTEMPT ТО ESTIM ATE THE ACTH AND CORTICOID TESTS IN THE 
DIFFERENTIAL D IAG NO SIS OF VIRUS HEPATITIS

S u m m a r y

The author has analysed the value of ACTH and corticoid te s ts  .according to  
Sum m ersk ill’s et al. m ethod in 40 patients. There w as a decrease of blood b iliru 
bin lev e l after the adm inistration of ACTH or Prednisone in 22 patients suffered  
from virus hepatitis. In 7 patients w ith  liver  cirrhosis the blood bilirubin  level 
has either decreased (in 4 patients) or increased (In 3 patients). In 4 patients w ith  
obstructive jaundice the blood bilirubin leve l has increased in 2 patients, and w as  
perfectly  norm al in other 2 patients. In the rest o f 7 patients a decrease of blood  
bilirubin lev e l has been observed.

The author thinks that the both diagnostic tests m ight be a valuable ones in 
differen tia l d iagnosis of virus hepatitis if w ould be considered paralely to the c li
n ical p icture of the d isease as w ell as to  o ther laboratory tests.
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Jan Cywicki, Tadeusz Łuszczyński, Wanda Ziemiańska-Су wieka

ZNACZENIE OKREŚLANIA POZIOMU ALDOLAZY W SUROWICY 
W RÓŻNICOWANIU STANÓW ŻÓŁTACZKOWYCH

Z M iejskiego Szpitala Chorób Zakaźnych im. J. Grom kowskiego w e W rocławiu  
Ordynator Oddziału: lek. med. J. C yw ick i

Celem pracy było określenie znaczenia poziomu aldolazy w różnico
waniu stanów żółtaczkowych.

W m ateriale naszym opieraliśm y się na oznaczaniu poziomu aldolazy 
wg m odyfikacji Brunsa, przy równoczesnym określaniu poziomu fosfa
tazy zasadowej wg Bodaiisky’ego oraz wykonywania próby tym olowej wg 
MacLagana, nadto w pewnych przypadkach także próby kefalino-choles- 
terolowej wg Hangera oraz oznaczaniu poziomu i składu białek surowicy. 
Jako w yniki dodatnie dla miąższowego uszkodzenia w ątroby przyjm o
waliśmy wartości poziomu aldolazy powyżej 30 jednostek (wg Taylora 
górna granica norm y 28 j.).

M ateriał kliniczny podzielono przy analizie na następujące grupy 
(w nawiasach liczba chorych):

1. Żółtaczki miąższowe (virus hepatitis, hepatitis toxica) (187).
2. Żółtaczki zaporowe (44).
3. Żółtaczki śródwątrobowe (cholangiolitis, cholangiolo-hepatitis) (57).
4. Żółtaczki w przew lekłym  zapaleniu w ątroby i w jej marskości (43).
5. Grupa odczynów hepatopatycznych w schorzeniach pozawątrobo- 

wych (33).
W w. z. w. charakterystyczne w ybitne wzmożenie aktywności aldolazy 

stw ierdziliśm y w 1. tygodniu choroby w około 95% przypadków (o w ar
tościach w większości powyżej 100 j.); w 2. i dalszych tygodniach dodat
nie wyniki uzyskaliśm y tylko w 57% — 59%. P rzy  niepom yślnym  prze
biegu z powodu rozwijającego się zaniku w ątroby poziom aldolazy na
rastał przy dalszych badaniach, wyprzedzając narastanie dodatnich w y
ników prób chwiejności koloidów osocza.

W przew lekającym  się zapaleniu w ątroby poziom aldolazy nie wracał 
całkowicie do normy, a przy nawrotach żółtaczki występowało ponownie 
podwyższenie, niejednokrotnie wybitniejsze niż początkowo. U chorych 
na w. z. w. z współistniejącym i chorobami, takim i jak czynna gruźlica, 
gościec, niewydolność krążenia, cukrzyca, nadczynność tarczycy, białacz
ka, nie stw ierdzaliśm y wyższych wartości poziomu aldolazy niż w  przy
padkach bez chorób współistniejących, lecz podwyższony jej poziom 
utrzym yw ał się w dalszych tygodniach choroby. W większości tych  przy
padków zapalenie w ątroby miało charak ter przew lekający się.

W nielicznych w naszym m ateriale przypadkach toksycznego zapalenia 
w ątroby (Hepatitis toxica: gravidarum, post-therapiam  Rtg, postmedica- 
mentosa) poziom aldolazy zachowywał się podobnie jak w w. z. w. W 4 
przypadkach kiły w tórnej, ujaw nionej w toku żółtaczki, poziom aldolazy 
wykazywał wartości właściwe dla miąższowego zapalenia wątroby.



Z grupy żółtaczek zaporowych wyodrębniliśm y 2 podgrupy: w kamiczej 
na 13 chorych stw ierdziliśm y poziom aldolazy wyższy od 40 j., tylko 
w 1 przypadku niedrożności dróg żółciowych powikłanej w tórnym  ostrym  
ich zapaleniem. Na 31 przypadków żółtaczki w następstw ie nowotworu 
(raka trzustki, raka dróg żółciowych) podwyższenie poziomu aldolazy 
miernego stopnia (do 60 j.) stw ierdziliśm y w 3 przypadkach (=  10%), 
znaczniejsze zaś (powyżej 61 j.) w 6 (=  20°/"); w tych ostatnich stwierdzono 
rozleglejsze nacieczenie nowotworowe w ątroby względnie mnogie do niej 
przerzuty (potwierdzone przez laparotom ię względnie badaniem  sekcyj
nym). Na uwagę zasługuje przypadek znacznego podwyższenia poziomu 
aldolazy (192 j.), w którym  przy rozległym  raku włóknistym  żołądka 
(adenocarcinoma scirrhosum) współistniała rakowa marskość w ątroby 
z dołączeniem się ostrej m artw icy jej miąższu.

Ż ó ł t a c z k i  ś r ó d w ą t r o b o w e :  grupa ta  obejm uje stany zapalne 
dróg żółciowych oraz zapalenie śródmiąższowe w ątroby w różnym  okre
sie ich trw ania. Podwyższenie poziomu aldolazy stw ierdziliśm y um iar
kowane w ok. 30%, znaczniejsze zaś (powyżej 60 j.) tylko w 2 przypad
kach ( =  4%) w ropnym  zapaleniu dróg żółciowych, powikłanym  ropnym  
zapaleniem  w ątroby oraz w przewlekłym , obostrzonym zapaleniu dróg żół
ciowych z cechami rozw ijającej się marskości.

Ż ó ł t a c z k i  w p r z e b i e g u  p r z e w l e k ł e g o  z a p a l e n i a  
w ą t r o b y  i w  r o z w i n i ę t e j  m a r s k o ś c i .  W tej grupie ok. 
66°/o przypadków wykazała podwyższenie poziomu aldolazy, w tym  zna
czniejsze wartości (powyżej 60 j.) ok. 10%. Były to:, obostrzenia przewle
kłego zapalenia w ątroby oraz postępująca marskość wątroby. Przy nie
pom yślnym  przebiegu, zwłaszcza przy rozw ijającej się hepatargii, poziom 
aldolazy wykazywał tendencję do dalszego narastania. W tej grupie 
chcemy zwrócić uwagę na 3 przypadki ujaw nionej kiły późnej, w  których 
należałoby oczekiwać zapalenia w ątroby o cechach zapalenia śródmiąższo
wego. Stwierdzono tu  wybitniejsze podwyższenie poziomu aldolazy, co 
mogło odpowiadać uzasadnionym  anam nestycznie możliwościom dodatko
wego zakażenia w irusem  wszczepiennego zapalenia wątroby.

H e p a t o p a t i a .  Zaliczyliśmy tu chorych z objawami ogólno-in- 
fekcyjnym i, z zaburzeniam i przewodu pokarmowego oraz z dolegliwo
ściami wątrobowymi, u których objawy te względnie dane laboratoryjne 
(podwyższenie poziomu bilirubiny w surowicy, wzmożenie urobilinogenu 
w moczu) sugerowały w. z. w. Istotniejszy, lecz przejściowy wzrost po
ziomu aldolazy u tych chorych, u k tórych w dalszej obserwacji nie stw ier
dziliśmy podstaw do rozpoznania w. z. w., wykazaliśmy tylko w nieli
cznych przypadkach, uzasadniony istotą spraw y chorobowej (ciąża, po
socznica, nietypowe zapalenie płuc).

Ż ó ł t a c z k a  h e m o l i t y c z n a .  W tej grupie w ykazujem y tylko 
1 przypadek ostrej żółtaczki hem olitycznej w toku przełomu, w którym  
poziom aldolazy osiągnął wysokość 130 j., przy w ybitnym  nasileniu he- 
molizy ze spadkiem  poziomu hemoglobiny do 28%.

WNIOSKI

1. U obserwowanych chorych z objawami sugerującym i wczesny okres 
wirem ii (przedżółtaczkowy) oznaczenie poziomu aldolazy pozwala na 
szybkie wykluczenie w. z. w. względnie potwierdzenie rozpoznania, szcze
gólnie korzystne w  przypadkach skąpoobjawowych. Podkreślić należy, 
zgodnie z doświadczeniem ogólnym, większą wartość w tych przypadkach
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oznaczania poziomu aldolazy niż prób chwiejności koloidów. U chorych 
z współistniejącym i schorzeniam i pozawątrobowymi, k tóre mogą nieza
leżnie od w. z. w. powodować zmiany w układzie koloidowobiałkowym 
z dodatnim i próbam i chwiejności tego układu, oznaczenie poziomu aldo
lazy daje w yniki bardziej jednoznaczne dla ustalenia typu żółtaczki.

Pow tórne oznaczenie poziomu aldolazy w toku choroby daje wska
zówki prognostyczne, szczególnie istotne przy niepom yślnym  przebiegu; 
narastanie poziomu aldolazy zwraca wcześniej uwagę na postępujące 
uszkodzenie miąższu w ątroby niż inne próby.

W stanach zejściowych, w przew lekających się czy też obostrzających 
postaciach w. z. w. oznaczenie poziomu aldolazy pozwala na odróżnienie 
stanów zaburzeń czynnościowo-dyskinetycznych od istotnych zmian miąż
szowych.

2. W żółtaczkach zaporowych stw ierdzenie podwyższenia poziomu aldo
lazy, a zwłaszcza jego narastania w dalszym przebiegu przemawia za 
dołączeniem się zmian miąższowych wątroby, zwłaszcza w przypadkach
o etiologii nowotworowej, za nacieczeniem czy też przerzutam i nowotwo
rowymi do miąższu wątroby. Ponieważ jednak pojawienie się żółtaczki 
u chorych z ustalonym  rozpoznaniem  onkologicznym nie przesądza jej 
nowotworowego charak teru  wobec dużych możliwości wystąpienia u nich 
wszczepiennego zapalenia wątroby, to  w przypadkach takich istotną 
spraw ą będzie ustalenie przyczyny żółtaczki. Podstaw y do wnioskowania 
daje analiza zachowania się poziomu aldolazy: w razie dołączenia się 
wszczepiennego zapalenia w ątroby poziom aldolazy wzrasta znaczniej 
w okresie wczesnożółtaczkowym, aby przy dalszym  pom yślnym  przebiegu 
obniżyć się do norm y, w zmianach zaś nowotworowych w ątroby narasta 
w okresie późniejszym, w  m iarę rozwoju zm ian śródwątrobowych.

3. W zespole innych badań (próby chwiejności koloidów osocza, poziom 
fosfatazy zasad., proteinogram ) określanie poziomu aldolazy umożliwia 
odróżnienie żółtaczek miąższowych i cholangiolityczno-śródmiąższowych; 
te ostatnie częściej w ykazują tendencję do przechodzenia w stan prze
wlekły, a następnie w marskość żółciową. Wczesne ustalenie rozpoznania 
tej postaci zapalenia w ątroby istotne jest zarówno ze względów progno
stycznych, jak i terapeutycznych.

4. W przew lekłym  zapaleniu w ątroby względnie już w  marskości wą
troby podwyższenie poziomu aldolazy, a zwłaszcza dalsze jej narastanie 
przemawia za obostrzeniem  choroby czy też za zagrażającą niewydolnością 
wątroby; wzrost poziomu aldolazy wyprzedza zwykle narastanie do
datnich wyników innych prób czynności w ątroby i daje bardziej jedno
czesne wyniki.

5. Oznaczanie poziomu aldolazy w stanach żółtaczkowych i in te rp re
tacja wyników łącznie z innym i próbam i czynności w ątroby daje duże 
korzyści praktyczne, stw arzając podstawy zarówno dla wniosków diagno
stycznych, jak i prognostycznych.

Я. Ц и е и ц к и , Т. Л у щ и н ь с к и ,  В.  З е м я н ь с к а - Ц и в и ц к а  

ЗНАЧЕНИЕ ОПРЕДЕЛЕНИЯ УРОВНЯ АЛЬДОЛАЗЫ  В СЫ ВОРОТКЕ КРОВИ  
В ДИФФЕРЕНЦИРОВКЕ Ж ЕЛТУХ

С о д е р ж а н и е
И сследовано уровень альдолазы  в сыворотке крови больных ж елтухами: 

1) паренхиматозной, 2) обтурационной, 3) печеночной, 4) сопутствующ ей циррозу, 
5) гепатопатической. Не отмечено прямой зависимости м еж ду тяжестью  актуаль-
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ного состояния больного и степенью повышения уровня альдолазы. В случаях  
сочетания эпидемического гепатита с другими заболеваниями не констатиро
вано более значительного роста уровня альдолазы. Н е было расхож дения м еж ду  
другими функциональными пробами печени а состоянием активности альдо
лазы, но по сравнению с другими функциональными пробами печени повышение 
уровня альдолазы  отмечалось всегда раньше. Это явствует о значительной  
диагностической ценности альдолазного теста. В группе больных с ж елтухой , 
сопутствующ ей холангитом различной этиологии, повышение альдолазы  было  
незначительным.

У больных с неослож ненной обтурационной ж ел тухой  уровень альдолазы  не 
показал отклонений от нормы или отмечалось незначительное отклонение. 
О пределение уровня альдолазы  и правильная интерпретация результатов вме
сте с другими функциональными пробами печени является ценной помощью  
в правильной диагностике и терапии у больных с неуточненным диагнозом.

J. C y w i c k i ,  Т. Ł u s z c z y ń s k i ,  W.  Z i e m i a ń s k a - С у  w i e k a

THE IMPORTANCE OF SERUM ALDOLASE LEVEL IN THE D IFFERENTIAL
DIAGNOSIS OF JAUNDICE

S u m m a r y

The authors have analyzed the behaviour of serum aldolase level in (1) catarihal 
jaundice, (2) obstructive jaundice, (3) hepatogenous jaundice, (4) jaundice associated  
w ith  liver  cirrhosis and (5) hepatopathic jaundice. There w as no correlation  
betw een the gravity  of the disease and the increase of aldolase level. There w as  
no substantial increase of aldolase leve l w hen virus hepatitis being associated  
w ith  'other diseases. A s com pared w ith  other liver  function tests there w as no 
divergence betw een them  and the aldolase activity. The increase of a ldolase level 
how ever w as observed m uch earlier than other liver function tests. It showed  
that the aldolase test w as very valuable from  the diagnosis point of v iew .

There w as only a slight increase of aldolase lev e l in patients w ith  jaundice  
associated w ith  inflam ation  o f bile ducts (due to vaiious agents).

In patients w ith  obstructive jaundice the aldolase level w as norm al or nearly  
normal. The proper judgem ent of the aldolase test results as w ell as other liver  
function  test results used to be very helpful for the proper diagnosis and therapy  
of all unidentified  case's.
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AKTYWNOŚĆ FOSFATAZY ALKALICZNEJ U DOROSŁYCH 
I DZIECI W PRZEBIEGU NAGMINNEGO 

ZAPALENIA WĄTROBY

Z K lin ik i Chorób Zakaźnych SI. AM w  B ytom iu  
K ierow nik K liniki: prof. dr K. S zym oń sk i

W przebiegu żółtaczki m echanicznej w  prawie 100% dochodzi do silnego 
wzrostu aktywności fosfatazy alkalicznej w surowicy krwi. W artości 
spotykane w tym  schorzeniu przewyższają 9 jednostek Bodańsky’ego. 
Przy zamknięciu dróg żółciowych przez nowotwór stw ierdza się wartości 
dochodzące do 30 jednostek Bodansky’ego.

W odróżnieniu od żółtaczki m echanicznej żółtaczka miąższowa daje 
tylko nieznaczny wzrost aktyw ności enzymu. W niektórych przypadkach 
naw et nie stw ierdza się odchyleń od normy.

Fosfatazę alkaliczną można oznaczyć kiłkoma metodami. Powszechnie 
używa się m etody Bodańsky’ego (2), m etody K inga-A rm stronga (11), jak 
również m etody Urbacha-Raabego (18). W tych m etodach aktywność 
enzymu oznacza się w  różny sposób, otrzym ując w wyniku różne w ar
tości. W przybliżeniu 1 jednostka Bodańsky’ego równa się:

2,50—3,00 jednostkom  Kinga-A rm stronga 
i 0,50 MME (Milimolekwiwalent) wg Urbacha-Raabego.

Aktywność fosfatazy alkalicznej w surowicy krw i oznacza w w. m eto
dami kształtu je się w w arunkach prawidłowych wg Abderhaldena  (1) 
i Kilchlinga (10) następująco:

Jednostki u dzieci do 12 lat u dorosłych

Bodansky’ego (3, 1—13, 1) średnio — 7, 7 (1, 5—4, 0) średnio 2, 6
King-Armstrong (6, 0 - 3 5 ,  0) (3, 7—13, 7) średnio 9, 7
Urbach-Raabe średnio — 3,5 MME średnio — 1, 0—2, 5 MME

M ATERIAŁ I METODY

Chorych podzielono na dwie grupy — 36 dorosłych oraz 14 dzieci. 
W grupie pierwszej wiek wahał się od 18 do 40 lat. Objawy żółtaczki 
były średnio nasilone. S tarano się dobrać chorych z początkowym pozio
mem bilirubiny zbliżonym do siebie. Wiek dzieci wynosił od 2 do 12 lat. 
Średni poziom bilirubiny w te j grupie w okresie początkowym był około
4 mg%. Przy doborze te j grupy zdawaliśmy sobie spraw ę z tego, że wa
hania indywidualne aktywności fosfatazy w porównaniu do grupy pierw 
szej będą większe, gdyż duży wpływ na poziom tego enzymu posiada 
rozw ój kości.

Obie grupy chorych leczono terapią spoczynkową, dietą węglowodano- 
wo-białkową, w itam inam i Bi, В compl., С, A +  D i К  w dawkach ogólnie



przyjętych. W ten  sposób staraliśm y się ominąć czynniki, mogące wpły
nąć na aktywność enzymu w surowicy krwi.

K rew  pobierano na czczo w godzinach rannych. Po 3 godzinach od 
pobrania oddzielano surowicę i natychm iast przeprowadzano badania 
enzymatyczne. Surowice zhemolizowane odrzucano a badania w ykony
wano dopiero po powtórnym  pobraniu krw i w dniu następnym . Czas od 
chwili pobrania krw i do rozpoczęcia badań enzym atycznych był zawsze 
jednakowy. Stw ierdziliśm y bowiem, że różnice w czasie mogą odbijać 
się niekorzystnie na wynikach ostatecznych.

Badania wykonywaliśm y w odstępach 10-dniowych do chwili ustąpienia 
żółtaczki. Aktywność fosfatazy alkalicznej oznaczaliśmy m etodą Urbacha- 
-Raabego (18). Uzyskane w yniki obliczono statystycznie, posługując się 
testem  podanym  przez Mozołowskiego (14). O trzym ane wartości średnie 
zestawiono w tabelach I i II.
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T a b e l a  I
A ktyw ność fosfatazy alkalicznej w  surow icy krw i u dorosłych w  przebiegu  

nagm innego zapalenia wątroby

D n i 10—20 21—30 31—40 4 1 -5 0 5 1 -6 0

W artość średnia w MME . . 4,75 3,0 3,1 3,0 2,6
sigm a ± ................................................ 1,25 1,83 1,6 1,33 0,51
Fm ±  ...................................................... 0,034 0,33 0,27 0,31 0,16
Test znam ienności * ) ........................... + + + +

* Podstaw ą do obliczenia testu znam ienności były w artości fosfatazy w  okresie 
od 10.—20. dnia. Z obliczeń w ynika, że od 21. dnia do końca choroby aktyw ność  
spada statystycznie znam iennie i dochodzi ck> normy pod koniec leczenia (51.—60. 
dnia choroby).

T a b e l a  II
A ktywność fosfatazy alkalicznej w  surowicy krw i u dzieci w  przebiegu nagm innego

zapalenia w ątroby

D n i 1 0 -2 0 2 1 -3 0 31—40

W artość średnia w M M E ...................................... 8,0 5,4 3,2
sigma ±  ...................................................................... 1,37 1,39 0,6
Fm ±  ........................................................................... 0,366 0,374 0,16
Test znam ienności * ) ................................................ + +

* Podstaw ą do obliczenia testu  znam ienności były  w artości aktyw ności fosfatazy  
alkalicznej w  okresie od 10.—20. dnia leczenia. Z obliczeń statystycznych w ynika, 
że w  3 tygodniu dochodzi do statystycznie znam iennego spadku aktyw ności enzym u, 
zaś pod koniec leczenia w artości pow racają do normy.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Z przedstawionych tabel wynika, że zarówno u dorosłych, jak i u dzieci, 
u których w w arunkach fizjologicznych aktywność fosfatazy alkalicznej 
jest podwyższona, dochodzi w początkowym okresie do wzrostu aktyw 
ności tego enzym u w surowicy krwi. W zrost ten  jednak w odróżnieniu 
od żółtaczki mechanicznej jest krótkotrw ały, a wartości są niższe. Prze



liczając nasze wartości na jednostki Bodańskiego otrzym ujem y wartości 
zgodne z piśm iennictwem , gdzie za najwyższą wartość fosfatazy alka
licznej w przebiegu żółtaczki miąższowej przyjm uje się 9 j. Bodańskiego.

Cecil co prawda podaje, że w niektórych rzadkich przypadkach żół
taczki miąższowej aktywność tego enzymu w początkowym okresie cho
roby może dochodzić do 15 j. Bodańskiego, ale również, wg tego autora, 
wzrost ten jest krótkotrw ały i ustępuje w ciągu krótkiego czasu (3).

Z obserwacji naszych wynika, że już w 3 tygodniu choroby występuje 
spadek aktywności tego enzymu w surowicy i jest on znam ienny sta ty 
stycznie. Również w grupie dzieci od 3. tygodnia choroby stw ierdzam y 
statystycznie znam ienny spadek aktyw ności enzymu. W obu grupach 
w ostatnim  tygodniu pobytu chorych w naszej klinice obserwowaliśmy 
powrót do norm y aktywności tego enzymu. W iększe nasilenie choroby 
i dłuższy jej przebieg obserwowano w grupie pacjentów  dorosłych. Średni 
poziom bilirubiny u dzieci wynosił 4 mg%, u dorosłych liczba ta była 
prawie 3-krotnie wyższa, tj. 11 mg%. Pomimo to aktywność fosfatazy 
alkalicznej u dzieci w  początkowym okresie była praw ie dw ukrotnie 
wyższa. Prawdopodobnie silniejsze nasilenie żółtaczki u dzieci dałoby 
jeszcze wyższe wartości tego enzym u .we krwi.

Obecne poglądy na wzmożenie aktywności fosfatazy alkalicznej we 
krw i po wyłączeniu choroby kości posiadają pewną wartość w różnico
waniu żółtaczki m echanicznej od żółtaczki miąższowej. W ybitny wzrost 
poziomu fosfatazy alkalicznej w przebiegu żółtaczki mechanicznej t łu 
maczy się zatrzym aniem  wydzielania tego enzymu do jelit wskutek 
zastoju żółci.

Zachodzi tu  pytanie, czy w początkowym okresie żółtaczki miąższowej 
może dojść również do zatrzym ania tego enzymu.

Cecil (3) wysuwa dwie możliwości, które mogą być przyczyną wzrostu 
tego enzymu we krwi: jedna to zajęcie miąższu wątrobowego, druga to 
zajęcie procesem zapalnym  tkanek okołowrotnych i rozgałęzień żyły 
w rotnej. Obserwacje nasze dałoby się wytłum aczyć również początkowym 
zatrzym aniem  i u trudnionym  wydzielaniem  żółci, a tym  samym przej
ściem tego enzym u do krwi. Po zmniejszeniu się obrzęku przewodów 
wydzielających dochodzi do spadku, a następnie do powrotu do stanu 
normalnego poziomu fosfatazy alkalicznej we krwi.

Obserwacje te wiążą się z innym i spostrzeżeniam i przeprowadzonymi 
w naszej klinice, a mianowicie z korelacją między poziomem fosfatazy 
alkalicznej i testem  Jirgla. Na podstawie obserwacji autora, jak wła
snych (Siwek, Stanosek  — 17) stwierdzono, że test Jirg la  wypada do
datnio w żółtaczkach mechanicznych, natom iast w żółtaczkach miąższo
wych w ystępuje tylko na początku choroby, w  nieznacznym  odsetku 
przypadków.

W naszym  m ateriale obserwowaliśmy korelację pomiędzy testem  Jirg la 
a poziomem fosfatazy alkalicznej w  surowicy, w przebiegu nagminnego 
zapalenia w ątroby u dzieci. Na początku choroby w znacznym  odsetku 
przypadków u dzieci wypadał on dodatnio, co, jak wynika z tabeli II, 
było zgodne z wysokim poziomem wartości fosfatazy alkalicznej. Na
stępnie w przebiegu choroby test Jirg la z dodatniego przechodził w u jem 
ny, a poziom fosfatazy alkalicznej we krw i wracał stopniowo do normy. 
Zjawisko to na podstawie danych z piśm iennictwa oraz własnych spostrze
żeń tM m aczym y większym zwężeniem przewodów żółciowych w ew nątrz- 
wątrobowych w czasie choroby, k tóre u dzieci nie są tak dobrze
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wykształcone jak u dorosłych, oraz większą skłonnością tkanki w ątro
bowej do obrzęków.

W ydaje się nam, że oznaczanie fosfatazy alkalicznej w różnicowaniu 
żółtaczek u dzieci posiada m niejszą wartość niż u dorosłych.

Ю. С т а н  о с е к ,  Т. С а в а p и н

АКТИВНОСТЬ АЛКАЛИЧЕСКОЙ Ф ОСФ АТАЗЫ  У ВЗРОСЛЫ Х И ДЕТЕЙ 
ПРИ ЭПИДЕМИЧЕСКОМ ГЕПАТИТЕ

С о д е р ж а н и е

И сследовано активность алкалической ф осф атазы  в течение эпидемического 
гепатита у  взрослы х и детей. У всех больных был отмечен рост активности  
данного энзима в остром периоде болезни, затем сниж ение и нормализацию  
в конце периода лечения. Начальный рост активности алкалической ф о сф а 
тазы в обеих группах можно объяснить частичным суж ением  вы водны х про
токов и затруднением желчевы деления. Больший рост активности данного 
энзима у детей в остром периоде заболевания возможно связан с затруднением  
ж елчевы деления вследствие более сильного суж ения выводных протоков, ана
томически менее развитых у детей по сравнению со взрослыми. М ожно по
лагать, что применение метода определения алкалической ф осф атазы  для  
диф ф еренциации гепатитов представляет меньшую диагностическую ценность 
у  детей, чем у  взрослы х.

J. S t a n o s e k ,  Т. S a w a r y n

ALKALINE PHO SPH ATASE ACTIVITY IN THE COURSE OF VIRUS  
H EPATITIS IN  ADULTS AND IN CHILDREN

S u m  m а г у

The activ ity  of alkaline phosphatase in the course of virus hepatitis in adults 
and in children has been tested. The activ ity  of the enzym e has increased in the 
acute stage of the d isease and got norm al w hen  therapy w as com pleted. It refe- 
red to the both groups (adults and children). The in itia l increase of enzym e acti
v ity  could be exp lained  by the partial straightening o f b ile ducts and by the bile 
secretion d ifficu lties. The higher increase of the enzym e activ ity  in the acute stage 
of the disease in children could be linked w ith  slow  b ile flu x  caused by much  
m ore straightened bile ducts. The b ile ducts used to be not fu lly  developed in 
children as com pared w ith  adults. The value of a lkaline phosphatase test in the 
differentia l diagnosis o f jaundice in  children seem s to  be low er than in adults.
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Wacław Siwek, Józef Stanosek

KORELACJA POMIĘDZY TESTEM KŁACZKUJĄCYM JIRGLA 
A POZIOMEM AKTYWNOŚCI FOSFATAZY ALKALICZNEJ WE 
KRW I U CHORYCH Z NAGMINNYM ZAPALENIEM WĄTROBY

Z K lin ik i Chorób Zakaźnych AM w  Bytom iu  
K ierownik: prof. dr K. Szym ań sk i

Do dużej grupy prób kłaczkujących doszedł w  ostatnich latach test 
opracowany przez Jirgla. A utor podaje na podstawie w łasnych obser
wacji, że opracowany przez niego test wypada dodatnio w około 85% 
w przebiegu żółtaczki m echanicznej, natom iast w  żółtaczkach miąższo
wych bywa przeważnie ujem ny (5). Obserwacje autora skłoniły nas, aby 
sprawdzić wartość tego testu  w różnicowaniu żółtaczek, co ze względu 
na stosunkowo łatwą m etodykę oraz powszechnie używane odczynniki 
pozwoliłoby na wprowadzenie go do pracowni nawet najskrom niej w y
posażonych.

W yniki doświadczeń przeprowadzanych od dłuższego czasu w naszej 
klinice opracowaliśmy wcześniej (7). Z obserwacji tych wynika, że w żół
taczce m echanicznej (stosunkowo nieduża grupa) i to zarówno na tle ka
micy, jak i nowotworów test jest dodatni i u trzym uje się lub też nasila 
w przebiegu choroby. W yniki dodatnie tego testu  utrzym yw ały się od 
chwili skierowania pacjenta na zabieg, obserwacje te są zgodne z do
świadczeniami autora testu . Natom iast w żółtaczkach miąższowych w nie
znacznym tylko procencie stw ierdziliśm y na początku choroby w ystąpie
nie dodatniego testu. Nasilenie próby nie jest tak  silne, jak w przebiegu 
żółtaczki m echanicznej, a powtórne oznaczenie w odstępach kilkudnio
wych w ykazują ustępowanie lub też znikanie dodatniego testu. W śród 
15% dodatnich wyników testu, w przebiegu żółtaczki miąższowej obser
wowaliśmy większą liczbę dodatnich wyników u kobiet (18,33% — na 
ogólną liczbę przebadanych kobiet) w porównaniu z grupą mężczyzn 
(12,22% — na ogólną liczbę przebadanych mężczyzn).

Z obserwacji różnych autorów  (3, 4, 5), jak również własnych, wynika, 
że dodatni test Jirg la w ystępuje w przebiegu schorzeń, w których obser
w uje się u trudniony odpływ żółci. Ma to miejsce w przebiegu żółtaczki 
m echanicznej, jak również w początkowym okresie żółtaczki miąższowej, 
charakteryzującej się zwężeniem dróg żółciowych na skutek obrzęku za
palnego. Wiadomo że w przebiegu żółtaczki m echanicznej dochodzi do 
silnego wzrostu aktyw ności fosfatazy alkalicznej w surowicy krwi, która 
na skutek zamknięcia dróg żółciowych nie może wydzielić się z żółcią. 
Również w przebiegu żółtaczki miąższowej stw ierdza się wzrost aktyw 
ności fosfatazy alkalicznej w surowicy krwi. W zrost aktyw ności tego en
zymu jest stosunkowo niewielki w porównaniu ze wzrostem  w żółtaczce 
m echanicznej. Z obserwacji naszych w ynika (8), że w przebiegu żółtaczki 
miąaezowej poziom aktywności fosfatazy zachowuje się różnie. Po nie
znacznym wzroście w okresie ostrym  dochodzi do spadku aktywności tego
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enzym u do wartości prawidłowych w trakcie leczenia. Obserwacje te 
skłoniły nas do przeprowadzenia doświadczeń nad korelacją testu  kłacz- 
kującego Jirg la  z aktywnością fosfatazy alkalicznej w surowicy krwi 
chorych w okresie ostrym  n. z. w.

B A D A N IA  WŁASNE

Od chwili zestawienia wyników pierwszych obserwacji (7) test Jirg la 
wprowadziliśmy do zespołu rutynow ych prób wątrobowych w naszej 
klinice. Dotychczasowe obserwacje wskazują, że test ten  jest przydatny 
w różnicowaniu żółtaczek. W szystkim chorym  z dodatnim  testem  w okre
sie początkowym n. z. w. oznaczaliśmy równocześnie poziom aktywności

T a b e l a  I
Schem at odczytyw ania dodatniego testu  Jirgla

Stopień
nasilenia N a t ę ż e n i e  k l a c z k o  w a n i a

( - ) Płyn w probówce n iebieskaw y klarowny.
( ± ) P łyń n iebieskaw y, zaw ierający pojedyncze kłaczki.

( + ) Płyn n ieb ieskaw y, na dnie probówki nieznany osŁd. 
Po w strząśnięciu  w idoczne wyraźne kłaczki.

•

( + + ) W yraźnie w idoczny osad na dnie probówki.
( + + + ) Silny osad na dnie probówki.

fosfatazy alkalicznej metodą podaną przez Urbacha-Raabego (9). Bada
nia te przeprowadzaliśm y kilkakrotnie aż do chwili ustąpienia dodatniego 
odczynu. Aktywność fosfatazy alkalicznej określam y w MME (milimol- 
ekwiwalentach), zaś w ynik dodatniego testu  Jirg la  w zależności od jego 
natężenia jako (—), (± ) , (+ ) , ( + + )  i (+  +  + )  według schem atu podanego 
przez autora (tabela I).

Na ogólną liczbę około 300 przebadanych chorych w okresie początko
wym  n. z. w., stw ierdziliśm y w 42 przypadkach dodatni test J irg la  w na
sileniu od (± )  do ( + + ) .  Tylko u 3 chorych stw ierdziliśm y w początko
wym okresie choroby test o nasileniu (+  +  + ) , dlatego też wyłączono ich 
z naszych obliczeń statystycznych. W pozostałych przypadkach uwzględ
nionych w naszych obliczeniach nasilenie testu  kształtowało się następu
jąco: (± )  w  16 przypadkach, (+ )  w  13 przypadkach, ( + + )  w 13 przy
padkach.

W yniki obliczeń statystycznych korelacji pomiędzy testem  Jirg la  a po
ziomem fosfatazy alkalicznej otrzym anych na podstawie testu  podanego 
przez Mozołowskiego (6) zestawiono w tabeli II.

Oprócz korelacji w  początkowym okresie choroby stw ierdziliśm y rów
nież równoległość pomiędzy ustępowaniem  wyników dodatnich testu  
a spadkiem  aktyw ności fosfatazy alkalicznej w  surowicy krw i. Z chwilą 
otrzym ania ujem nego wyniku testu  Jirg la  wartości fosfatazy spadły 
w przybliżeniu do wartości prawidłowych, k tóre przy stosowaniu w ybra
nej przez nas m etody wynoszą od 1,5 do 2,5 MME (9).

W grupie 3 (nasilenie testu  +  + )  m ieliśmy przypadki o stosunkowo nis
kich w artościach aktyw ności fosfatazy alkalicznej, co ostatecznie dało nam 
stosunkowo wysoką wartość Fm. Pragniem y jednak podkreślić, że spo
sób odczytywania testu  podany przez autora nie jest zbyt dokładny. Za-
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T a b e l a  II
Z estaw ienie w ynik ów  obliczeń statystycznych korelacji pom iędzy testem  Jirgla  

a poziom em  aktyw ności fosfatazy alkalicznej w  MME

N asilen ie testu Jirgla ± + + +

W artość średnia fosfatazy alkal............................ 3,35 5,69 6,63
sigma ±  ( 1 ) ................................................................. 1,18 1,20 2,46
Fm ±  ( 2 ) ...................................................................... 0,295 0,33 0,68
Test znam ienności * ) ................................................. + +

* Podstaw ą do obliczenia testu znam ienności była średnia w artość aktyw ności 
fosfatazy alkalicznej przy dodatnim teście o nasileniu +  . Z obliczeń zestaw ionych  
w  tabeli w ynika, że nasilenie testu o jedną jednostkę prowadzi do statystycznie  
znam iennego wzrostu aktyw ności fosfatazy alkalicznej.

(1) Sigm a +  — odchylenie standartowe.
(2) Fm  +  —  standartow y błąd średniej arytm etycznej.

kwalifikowanie tych wartości, jak również wyników testu, do grupy 2 
(nasilenie te s tu +  ) nie wpłynęłoby w dużym  stopniu na wartość średnią 
tej grupy, natom iast wybitnie poprawiłoby wartość Fm  grupy 3. Nasu
wa się również i ta możliwość, że pojawienie się dodatniego testu  Jirg la 
występuje szybciej od zaobserwowanego wzrostu aktywności fosfatazy 
alkalicznej. Ze względu na małą, jak na razie, ilość obserwacji, należa
łoby to zjawisko sprawdzić na większym m ateriale.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Test Jirgla, ze względu na znaczny procent dodatnich wyników w żół
taczkach mechanicznych i duży procent ujem nych w żółtaczkach miąż
szowych, może być uważany za test specyficzny dla żółtaczki mechanicz
nej. Nasuwa się pytanie, dlaczego w 15% przypadków żółtaczki miąższo
wej test Jirg la wypada dodatnio. Czy w początkowej fazie żółtaczki za
kaźnej dochodzi do przejściowych niedrożności przewodów żółciowych?

Zagadnienie to rozpatrzeć można częściowo, biorąc pod uwagę poziom 
aktywności fosfatazy alkalicznej, k tórej znaczny wzrost występuje w żół
taczkach mechanicznych (1). Dlatego też wydawało się godne uwagi prze
śledzenie, czy istnieje korelacja między aktywnością fosfatazy alkalicz
nej a dodatnim  testem  Jirgla. W tym  celu badania te  wykonano równo
cześnie w 45 przypadkach o dodatnim  teście Jirgla. Okazuje się, że wy
stępowanie dodatniego testu  idzie w parze z podwyższonym poziomem 
fosfatazy alkalicznej, a im mniejsze jest nasilenie testu, tym  na ogół niż
sza wartość fosfatazy alkalicznej (tabela II).

Niektórzy autorzy rozróżniają dwie postaci żółtaczki wirusowej w za
leżności od tego, jakie elem enty w ątrobow e' zostały zaatakowane przez 
wirus: miąższowa — gdy został zajęty miąższ zrazików, i hepatitis cho- 
langiolitica ■— w przypadkach zapalenia wirusowego tkanek okołowrot- 
nych i rozgałęzień żyły w rotnej (2). Oczywiście wyodrębnianie tych 
dwóch postaci ma znaczenie przede wszystkim  anatomopatologiczne, gdyż 
u jm ując praktycznie, w irus n. z. w. uszkadza pierwotnie miąższ wątroby, 
a zajęcie przestrzeni okołowrotnych jest być może towarzyszącym pro
cesem zapalnym. Gdy wirus romnaża się również w przestrzeniach około- 
wrotnyfch (hepatitis cholangiolitica), to aktywność fosfatazy alkalicznej
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jest wyraźnie wzmożona, natom iast w  przypadkach, w których wirus 
uszkadza tylko miąższ, poziom jej jest prawidłowy lub nieznacznie pod
wyższony (2). Należy więc przypuszczać, że przypadki o dodatnim  teście 
Jirg la  dotyczą żółtaczek wirusowych, w których dochodzi do przejścio
wej niedrożności przewodów żółciowych na skutek ich obrzęku i nacie- 
czenia przestrzeni okołowrotnych. Za tą  koncepcją przemawia większy 
odsetek dodatnich wyników wśród kobiet (18,33%) niż u mężczyzn (12,22%). 
Być może u kobiet w irus zaostrza w ystępujące częściej niż u mężczyzn 
chroniczne schorzenie woreczka i dróg żółciowych, doprowadzając tym  
samym  do częstszego uniedrożnienia przewodów żółciowych w pierwszej 
fazie choroby.

В. С и в e  к, Ю. С т а н о с е к

КОРЕЛЯЦИЯ М ЕЖ ДУ ФЛОКУЛЯЦИОННОЙ ПРОБОЙ ИИРГЛЯ  
И АКТИВНОСТЬЮ  АЛКАЛИЧЕСКОЙ Ф ОСФ АТАЗЫ  В СЫВОРОТКЕ  

КРОВИ БОЛЬНЫ Х ЭПИДЕМИЧЕСКИМ ГЕПАТИТОМ

С о д е р ж а н и е

Целью работы было выяснить вопрос, почему тест Ииргля является полож и
тельным в 15°/о случаев паренхиматозны х ж ел тух в начальной стадии ж ел -  
тушности. В 45 случаях инфекционного гепатита параллельно исследовано тест 
Ииргля и состояние активности алкалической ф осф атазы ; констатировано, что 
м еж ду данными тестами сущ ествует статистически знаменательная кореляция. 
Принимая во внимание высокий процент полож ительны х результатов теста 
Ииргля в механических ж ел тухах, можно считать данный тест специфичным  
для этого заболевания. В связи с этим авторы считают, что положительны е 
результаты  в 15°/о случаев паренхиматозной ж ел тухи  связаны в временной 
непроходимостью ж елчны х протоков в начальной стадии ж елтуш ности, ко
торую наблюдаем в случаях поражения вирусом околоворотного пространства 
(hepatitis cholangiolitica).

Больш ее число полож ительны х результатов теста Ииргля у ж енщ ин (18,33°/о) 
по сравнению с мужчинами (12,22%) объясняется тем, что у ж енщ ин чаще 
возникает заболевание желчного пузыря и ж елчны х протоков как самостоя
тельная единица, которая обостряется вследствие пораж ения вирусом эпиде
мического гепатита.

Кроме того сущ ествует кореляция м еж ду напряжением положительного теста 
Ииргля и ростом активности алкалической ф осф атазы .

W. S i w e k ,  J. S t a n o s e k

CORRELATION BETWEEN JIRGL’S FLOCCULATION TEST AND ALKALINE  
PHO SPH ATASE ACTIVITY Щ  THE BLOOD SERUM OF PATIENTS SUFFERED

FROM VIRUS H EPATITIS

S u m m a r y
The aim  of th is w ork w as to explain  w hy the J irg l’s test had been positive  

in 15 per cent in th e  in itia l stage of parenchym atous jaundice. The authors have  
com pared the J irg l’s test results w ith  a lkaline phosphatase activ ity  in 45 
patients w ith  virus hepatitis. There w as a statistica ly  significat correla
tion betw een  above m entioned tests. The .J irg l’s test can be consider as a spe-
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cific  test in  obstructive jaundice. The authors th ink that the facts show ing the  
positive results in 15 per cent in parenchym atous' jaundice could be explained by 
transitory 'obstruction of bile ducts in in itial stage of jaundice (so called cholan- 
giolitic hepatitis due to virus grow th in periportal space). There w ere more posi
tive  results of the J irg l’s test in  w om en (18,33 per cent) than in men (12,22 per 
cent), it could be explained by the more frequent m anifestation  of gall-b ladder  
inflam ation and bile ducts inflam ation  in wom en, w hich  used to be exacerbated  
in  the course of virus hepatitis.

There w as a statisticaly  significant correlation betw een the increase o f J irg l’s 
test positive results and the increase o f alkaline phosphatase activity.
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Tadeusz Przyborowski 

SZCZURY, BIOLOGIA I ZWALCZANIE 
1958 r., str. 144, ryc. 28, brosz., zł 22—

Jest to pierwsza w polskim piśm iennictw ie powo
jennym  większa m onografia o szczurach. Składa się 
ona z trzech podstawowych części: 1) s tra ty  ekono
miczne i znaczenie epidemiologiczne szczurów, 2) bio
logia szczurów, 3) zwalczanie szczurów m etodam i za
pobiegawczymi, chemicznym i i mechanicznymi. 
Cenną stroną pracy jest dział toksykologii środków 
deratyzacyjnych i ratownictw o ludzi zatru tych 
w akcji zwalczania szczurów. Praca przeznaczona jest 
dla lekarzy zatrudnionych w służbie sanitarno- epi
demiologicznej, biologów i inżynierów, k tórzy znajdą 
w dziele wskazówki na tem at budownictwa zabez
pieczającego przed plagą szczurów, a także kierow
ników dużych zespołów gospodarczych, magazynów 
zbożowych itp.



P R Z E G L Ą D  E P I D E M IO L O G IC Z N Y
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Tadeusz Skalmowski, Czesław Smarsz

ELEKTROLITY W SUROWICY KRW I U DZIECI 
Z ZABURZENIAMI GOSPODARKI W ODNEJ W OSTRYM OKRESIE 

NAGMINNEGO ZAPALENIA WĄTROBY

Z Oddziału Zakaźnego W ojewódzkiego Szpitala D ziecięcego im. B. K rysiew icza
w  Poznaniu  

D yrektor Szpitala: dr med. M. S tabrow sk i

W przebiegu nagm innego zapalenia wątroby, w okresie narastania lub 
szczytu żółtaczki u niektórych chorych w ystępują zakłócenia praw idło
wej gospodarki wodnej, co się w yraża zatrzym aniem  wody w ustroju. 
W yrazem  tego jest oprócz przejściowej zwyżki wagi ciała, upośledzenie 
diurezy w postaci oddawania rzadko skąpej ilości moczu.

Chorzy w tym  okresie w ykazują także upośledzoną zdolność do od
działywania diurezą wodną po obciążeniu wodą. W ten  sposób, stosując 
m etodę W ollheima, stw ierdziliśm y wspólnie z Szymańską  na w łasnym  
m ateriale klinicznym  zakłócenie gospodarki wodnej u 61,4% badanych 
dzieci.

Powszechnie panuje pogląd o pozanerkowej genezie tych zaburzeń. 
W skazuje się na współdziałanie szeregu czynników, wśród których na 
pierwsze miejsce wysuwa się wpływ antydiuretycznego horm onu tylnego 
płata przysadki mózgowej (ADH) oraz hormonów kory nadnerczy, głów
nie aldosteronu (Benda i wsp., Hamburger  i Mathe, Laszló, Rodeck, 
Smith). W skutek uszkodzenia zapalnego miąższu w ątroby narząd ten 
zatraca zdolność unieczynniania wspom nianych hormonów. W zrasta za
tem  aktywność ADH, dzięki czemu wzmaga się wchłanianie zwrotne wody 
w cewkach nerkowych; równocześnie wzrasta aktywność aldosteronu, co 
powoduje nadm ierną reabsorpcję cewkową sodu i gromadzenie się tego 
kationu w ustroju. Dzięki tem u dochodzi do zatrzym ania wody w tk an 
kach.

Podjęliśm y badania m ające na celu stw ierdzenie zachowania się Na+, 
K + i Cl~ w surowicy krw i dzieci w ykazujących zaburzenia gospodarki 
wodnej w  okresie narastania lub szczytu żółtaczki w  przebiegu nagm in
nego zapalenia w ątroby oraz w następnym  okresie, tj. powrotu przem iany 
wodnej do normy.

Badania wykonaliśm y u 50 dzieci, określając stężenie elektrolitów  
trzykrotnie w  odstępach co 7 dni. W yniki zestawiono w tabeli I.

W yniki naszych badań wykazują, że:
1. W okresie w yraźnych zakłóceń gospodarki wodnej na szczycie żół

taczki stężenie N a+ i Cl-  u trzym uje się w  granicach norm y, natom iast 
stężenie K + jest wzmożone.

2. W drugim  okresie, tj. ustępowania żółtaczki i normowania się gos
podarki wodnej, stw ierdza się obniżenie (zresztą statystycznie nieistotne) 
stężenia N a+ i Cl- , natom iast stężenie K + u trzym uje się nadal na wy
sokim poziomie.
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T a b e l a  I
Stężen ie e lektrolitów  w  surow icy krw i w  poszczególnych okresach choroby

Okres
choroby N a+ K+ С Г Hematokryt Bilirubina % w yd alo

nej wody

I 140,1 6,01 98,3 42,4 5,9 55,1
±  3,3*) . ±  0,37 ± 4 ,1 ±  1,9 ±  3,4 ±  17,8

II 138,8 6,08 97,3 39,9 1,58 100,3
±  3,3

00TfO

±  4,9 ±  3,4 ±  2,23 ±  25,5

III 139,4 4,77 97,3 38,4 0,96 101,3
±  4,1 ±  0,42 ±  3,7 ±  2,9 ±  0,74 ±  20,3

* odchylenie standartow e

3. W okresie pożółtaczkowym, przy wciąż u trzym ującej się tendencji 
do wzmożonej diurezy, stężenie elektrolitów  jest w normie, przy czym 
stężenie K ’ w porównaniu do stężenia tego elektrolitu  w pierwszym
i drugim  tygodniu różni się statystycznie istotnie.

Wśród powyższych wyników zasługuje na podkreślenie wysoki poziom 
К  ł utrzym ujący się w okresie pierwszym  i drugim .

Przy zachowaniu całkow itej ostrożności w in terpretow aniu  powyższych 
wyników, przy uwzględnieniu szeregu okoliczności, między innym i stop
nia zagęszczenia krw i w pierwszym  okresie, wyzwalania się K + z roz- 
padłych kom órek w ątroby i innych, wydaje się jednakże słuszne stw ier
dzenie, że ten  skład elektrolitów  nie przemawia za wzmożoną aktyw 
nością m ineralokortykoidów.

Т. С к а л ь м о в с к и ,  Ц.  С м а р ш

ЭЛЕКТРОЛИТЫ  В СЫВОРОТКЕ КРОВИ У ДЕТЕЙ С НАРУШ ЕНИЕМ
ВОДНОГО ОБМЕНА В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА

С о д е р ж а н и е

У 50 детей больных эпидемическим гепатитом, у  которых в периоде ж ел тухи  
отмечено наруш ение водного обмена в ф орме задерж ки жидкости в тканях, 
определялась концентрация электролитов: N a+ , К + , CI— в сыворотке крови. 
Данные исследования проводились тож е позднее, двухкратно с промежутком  
через 7 дней после ликвидации наруш ений водного обмена.

Результаты  исследований показывают, что концентрация N a+ и CI— дер
жится в пределах нормы, хотя самая высокая и х  концентрация отмечается  
в начальном периоде. В этом ж е  периоде как и в следующ им концентрация К +  
значительно увеличена, затем достигает нормального уровня в III периоде. 
Результаты  исследований показывают, что в периоде задерж ки жидкости в тка
нях, концентрация N a+ и С1— держ ится на верхней границе нормы и  несколько  
снижается в следую щ их периодах. Концентрация К + значительно увелечена как  
в периоде наруш ений водного обмена так и вскоре его нормализации (II иссле
дование). Такой состав электролитов в начальном периоде не свидетельствует
о усиленной активности альдостерона, что подчеркивают многие авторы.
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T. S k a l m o w s k i ,  C. S m a r s z

ELECTROLYTES IN THE BLOOD SERUM OF CHILDREN WITH WATER 
BALANCE DISTURBANCES IN THE ACUTE PERIOD OF VIRUS HEPATITIS

S u m m a r y

The authors have m easured th e concentration of e lectrolytes N a+ , K +, Cl— in 
blood serum  of 50 children suffered from  virus hepatitis w ho had w ater retention  
in  the course of jaundice. The exam inations w ere also carried out tw ice (with  
7 days interval) since w ater m etabolism  disturbances fin ished.

The resu lts showed that N a+ and Cl— concentration w as normal, how ever the 
concentration w as the highest in  in itia l period o f the disease. In the w ater reten
tion period the concentration of N a+ and Cl— w as on top of the normal level but 
in  the n ex t period it has low ered. A  concentration of K + , on the contrary, has 
m uch increased either in the w ater balance disturbances period or shortly after 
the w ater m etabolism  got norm al (the second exam.).

The electrolytes contents did not show the increased activ ity  of aldosteron in 
th e  first period of the d isease (it has been stressed by various research workers).
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UBOCZNE DZIAŁANIE ANTYBIOTYKÓW

w opracowaniu Stanisława Bobera, Wiesława Grzędy, 
Andrzeja Krotkiewskiego, Izabeli Namysłowskiej  

1961 r., str. 116, brosz., zł 15.—

A utorzy omawiają szkodliwy wpływ antybiotyków 
na poszczególne narządy, opisują odczyny alergiczne, 
podają przykłady, w których stały się one przy
czyną wstrząsów anafilaktycznych i śmierci. Spe
cjalne rozdziały uwzględniają zapobieganie i leczenie 
uczuleń i powstawanie grzybic przy stosowaniu an ty 
biotyków.

Szeroko został u jęty  rozdział o rozwoju oporności 
drobnoustrojów  na antybiotyki i zapobieganie tem u 
zjawisku. Zebrano bardzo obszerne piśmiennictwo 
zarówno krajowe, jak i zagraniczne.



P R Z E G L Ą D  E P I D E M IO L O G IC Z N Y
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Jerzy Gelber, Danuta Kaczmarek, Janina Maj, Urszula Nowotko

ZABURZENIA UKŁADU KRZEPNIĘCIA KRWI 
W NAGMINNYM ZAPALENIU WĄTROBY U DZIECI

Z I K lin ik i Pediatrycznej PAM w  Szczecinie  
K ierownik: doc. dr J. S tark iew iczow a  
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Celem pracy było przeprowadzenie badań nad zachowaniem się oso- 
czowych czynników krzepnięcia krwi w nagm innym  zapaleniu w ątroby 
nzw u dzieci przedszkolnych i szkolnych. W tym  bowiem wieku wą
troba jest już czynnościowo w pełni wydolna, a przeważnie jeszcze nie 
uszkodzona przez choroby i inne endo- oraz egzogenne czynniki szkod
liwe, typowe raczej dla późniejszego okresu życia. NZW jest u dzieci 
zwykle pierwszym schorzeniem  zdrowego dotychczas narządu i dlatego 
analiza w ystępujących w jego przebiegu zaburzeń mechanizmu krzep
nięcia krw i jest prostsza niż u dorosłych.

M ATERIAŁ I METODYKA

Badaniom poddano 95 dzieci leczonych od 1. IX. I960 r. do 15. IV. 
1961 r. na Oddziale Dziecięcym Woj. Szpitala Zakaźnego w Szczecinie 
z powodu nzw. Chłopców było 50, dziewczynek 45, wiek dzieci wahał 
się od 4— 13 lat. W szystkie przybyły na oddział we wczesnym okresie 
choroby, przeważnie między 2.—4. dniem  od wystąpienia żółtaczki. Na 
podstawie badania przedmiotowego i wyników badań dodatkowych roz
poznano u 60 dzieci lekką, a u 35 dzieci średnio-ciężką postać nzw. 
Dzieci z lekką postacią nzw otrzym ywały jedynie leczenie wypoczyn- 
kowo-dietetyczne, ciężej chore ponadto prednison podawany pod osłoną 
aureom ycyny przez okres 7— 10 dni w ogólnie przyjętych dawkach.

U wszystkich dzieci wykonywano, obok rutynow ych badań laborato- 
ryjnych, szereg badań układu krzepnięcia krw i według metod podanych 
w tabeli I. Badania przeprowadzano dwukrotnie: I — po przyjęciu dziec
ka i II — po upływie 10— 14 dni. Aby otrzym ać w yniki porównywalne 
używano zawsze krw i świeżo pobranej, a oznaczenia wykonywano w tej 
samej tem peraturze i na tym  samym  zestawie szkła laboratoryjnego. Normy 
własne opracowano na 20 zdrowych dzieciach w wieku przedszkolnym  
i szkolnym. Przed każdą serią badań sprawdzano odczynniki, w ykonu
jąc kontrolne oznaczenia na osoczu zdrowych dzieci.

Z uzyskanych wyników obliczano średnią arytm etyczną a =  -- Sx, 
a dla czasu protrombinowego oraz czynników V i VII również średnie
odchylenie s =  ±  ---- * ~ — gdzie x oznacza poszczególne wartości,
n — liczbę oznaczeń, a Sx2 — sumę kwadratów  wszystkich zaobserwo
wanych wartości.



M ateriał nasz, zestawiony w tabeli I, dowodzi, że na początku choroby 
aktywność czynników krzepnięcia krw i w lekkich przypadkach nzw by
ła na ogół wyższa niż u ciężej chorych dzieci. Świadczy o tym  k ró t
szy czas krzepnięcia zarówno pełnej krwi, jak i osocza po rekalcynacji. 
W artości poszczególnych oznaczeń były w obu grupach dzieci zbliżone. 
To podobieństwo wyników uderza szczególnie w zestawieniu z różnicą 
w poziomie bilirubiny, k tórej zawartość w surowicy krw i u dzieci cię
żej chorych była 4-krotnie wyższa niż u pozostałych. Od norm  książko
wych odbiegały tylko dwie wartości: przedłużony czas czynnika VII
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Rye. 1. Czas protrom binow y i czas 
czynnika V i VII w  60 przyp. NZW  
o lekkim  przebiegu. Średnia arytm e
tyczna i średnie odchylenie (w yso
kość słupka) w yrażona w  odsetkach  

normy.

Ryc. 2. Czas protrom binowy i czas 
czynnika V i VII w  35 przyp. NZW  
o przebiegu średniociężkim . O bjaśnie

nia jak na ryc. 1.

i zmniejszone zużycie protrom biny. W odniesieniu do norm  własnych 
wyraźne odchylenie wykazywał jedynie czas czynnika VII.

Dynam ikę zmian zachodzących w przebiegu nzw w długości czasu 
protrombinowego i czasów czynnika V i VII przedstawiono graficznie 
na ryc. 1 (przypadki lekkie) i na ryc. 2 (przypadki średniociężkie). Aby 
móc porównać wyniki, średnią arytm etyczną oraz średnie odchylenie, 
stanowiące m iarę rozrzutu poszczególnych wartości, ujęto w odsetkach 
normy. Równocześnie, z uwagi na duże fizjologiczne wahania aktyw 
ności wym ienionych czynników (3), przyjęto jako prawidłowe te w ar
tości, k tóre mieściły się w granicach 80—120% norm y własnej.



Jak  w ynika z rycin, w  obu grupach chorych najm niej odbiegał od 
norm y czas protrom binowy. Przy jego pom iarach stwierdzono też n a j
większy rozrzut wyników. Czas czynnika V kształtował się przy dolnej 
granicy norm y, a czynnika VII — poniżej norm y.

Czas obu tych czynników uległ w przebiegu nzw niewielkiem u skró
ceniu, k tóre zaznaczyło się w yraźniej w przypadkach średniociężkich, 
leczonych glikokortykoidami. Jednak mimo tendencji do norm alizacji 
czas czynnika VII, nawet przy II badaniu, nie osiągnął jeszcze wartości
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Ryc. 3. Z estaw ienie w yników  oznaczeń czasu czynnika VII z w ynikam i prób w ą- 
trąbow ych i proteinogram u w  60 przyp. NZW o lekkim  przebiegu.

prawidłowej. Zużycie protrom biny było we wszystkich przypadkach 
dość niskie, utrzym yw ało się jednak powyżej dolnej granicy normy. 
Zawartość fibrynogenu w osoczu była na początku choroby stosunkowo 
wysoka. W 25% przyp. wynosiła ona 5—6 mg/ml, a w 26,5% — powyżej 
6 mg/ml osocza. W czasie trw ania choroby poziom fibrynogenu obni
żył się u wszystkich dzieci, bardziej wyraźnie u ciężej chorych. W yniki 
pozostałych badań nie w ykazały znam iennych odchyleń od normy.

Dla zilustrowania stopnia czułości badań układu krzepnięcia w  nzw 
u dzieci zestawiliśmy w yniki oznaczeń czasu czynnika VII z wynikam i 
prób wątrobowych i proteinogram u. Okazało się, że zarówno u dzieci 
lekko chorych, jak i w przypadkach cięższych (ryc. 4) stosunkowo n a j
bardziej odbiegał od norm y poziom gamm a-globulin. Podwyższenie tej 
frakcji proteinogram u stanowiło więc w  naszym m ateriale najbardziej 
czuły wskaźnik uszkodzenia miąższu wątroby. Czas czynnika VII był 
przedłużony w 84,5% przyp. lekkich i w 91% przyp. średniociężkich i po



dobnie jak poziom gam m a-globulin okazał tylko niewielką tendencję do 
powrotu do norm y w dalszym  przebiegu choroby. Jeszcze m niej cha
rakterystyczne były wyniki prób czynnościowych wątroby. Poziom bili
rubiny w obu grupach dzieci opadł przy II badaniu do normy, a poziom 
białek we krwi wykazywał stale wartości prawidłowe.

D YSK USJA

Uszkodzeniu kom órek w ątroby towarzyszy zawsze zaburzenie prze
m iany białkowej, wyrażające się m. in. w zmianie składu i jakości bia
łek osocza. Upośledzeniu ulega głównie synteza album in. W szystkie biał
kowe czynniki krzepnięcia krw i należą do frakcji globulinowej (5), są

162 J- Gelber i inni Nr 2

Ryc. 4. Z estaw ien ie w yników  oznaczeń czasu czynnika VII z w ynikam i prób w ą
trobow ych i proteinogram u w  35 przyp. NZW o przebiegu średniociężkim .

jednak czynnościowo związane z w ątrobą i reagują specyficznie na okre
ślone jej choroby. Odnosi się to szczególnie do tzw. kom pleksu protrom - 
binowego, w skład którego wchodzi — obok protrom biny — czynnik V, 
VII i X (12).

Pogląd o w ątrobow ym  pochodzeniu tego kom pleksu pierwsi udowod
nili doświadczalnie Lasch i Roka (9). W piśm iennictw ie spotyka się także 
doniesienia wskazujące na możliwość pozawątrobowego powstawania wy
m ienionych składników kom pleksu protrombinowego (Juergens i S tu-  
der — 6, W itte  i Dirnberger  — 15). Przytoczone prace uw ypuklają 
rolę w ątroby w syntezie kom pleksu protrombinowego. W arunkiem  
prawidłowego przebiegu tych procesów jest zachowana wydolność czyn
nościowa wątroby; przy schorzeniu miąższu narządu funkcja ta może



T a b e l a  I
Z estaw ien ie  w yn ik ów  badań układu krzepnięcia k rw i

Rodzaj badania N o r m a
Postać choroby Liczba W ynik średni

Metoda (cyt. w g N iewiarowskiego) książkow a w łasna przyp. I bad. II bad.

Czas krw aw ien ia  m et. D uke’a 2 — 6 min. 1 — 3 min. lekka  
śr. ciężka

60
35

2’12”
2’40”

1*58”
2’09”

Czas krzepnięcia m et. 
Lee W hite’a

3 — 12 „ 2 -  7 „ lekka  
śr. ciężka

60
35

3’00”
3’12”

2 4 7 ”
2’42”

Czas krzepnięcia  osocza 8 0 - 120 sek. 40 — 80 sek. lekka  
śr. ciężka

60
25

62”
72”

55”
59”

Czas protrom binow y 12 — 17 „ 14 — 16 „ lekka  
śr. ciężka

60
35

16”
16”

16,5”
17”

Czas czynnika V 'met. W olfa 25 — 30 „ 22 — 26 „ lekka  
śr. ciężka

60
35

29”
30”

27”
27”

Czas czynnika VII 
m et. K allera i w spółprac.

25 — 30 „ 28 — 32 „ lekka  
śr. ciężka

60
35

40”
44”

37”
40”

Zużycie protrom biny  
met. Quicka i Faure-G ilby

30 — 60 „ 17 — 27 „ lekka  
śr. ciężka

60
25

27”
28”

26”
28”

Poziom  fibrynogenu w agow o 2 — 5 mg/ml 3 — 6 mg/ml lekka  
śr. ciężka

60
25

5,5 mg/ml 
5,3 m g/m l

5.0 mg'ml
4.0 mg/ml

K urczliw ość skrzepu  
m et. Pająkow ej

47 — 55% 45 -  55% lekka  
śr. ciężka

60
35

50%
50%

51,8%
54%

P łytk i krwi m et. Fonio 300 — 350 tyś/m l przyjęto normę 
książkow ą

lekka  
śr. ciężka

40
15

233914/mI
239191/ml

230208/ml
264261/ml

Poziom  w apnia fotom etryczn ie 8 - 12 mg% przyjęto normę 
książkow ą

lekka  
śr. ciężka

50
25

8,94 mg%  
9,5 m g ’/o

9,95 mg%  
9.7 mg%

Poziom  b ilirubiny k olorym e
tryczn ie

0,2 — 0,8 mg% 0,4 — 0,8 mg°/e lekka
śr. ciężka

60
35

1,71 mg%  
6,7 mg%

0,42 mg%  
0,7 mg %



ulec zaburzeniu. Badania kliniczne wykazały, że najbardziej typowe 
zmiany w zakresie kom pleksu protrombinowego zachodzą w przew lekłej 
postępującej marskości wątroby. Zaburzenia występujące w przebiegu 
nzw są na ogół m niej charakterystyczne (3).

Zdaniem większości autorów  w nzw spotyka się najczęściej zm niej
szenie aktywności czynnika VII i — w m niejszym  stopniu — protrom - 
biny (2, 3, 13, 14). W zakresie czynnika V zwykle brak  zmian. Obniże
nie jego poziomu w ystępuje jedynie w źle rokujących przypadkach cięż
kiego uszkodzenia miąższu w ątroby (8). W naszym  m ateriale kształto
wanie się czynnika V i VII nie odbiegało od danych piśm iennictwa: za
równo u lekko — jak i u ciężej chorych dzieci czynnik V pozostawał 
w granicach normy, podczas gdy czynnik VII był w dużym  odsetku 
przypadków znam iennie obniżony. Oceniając poziom czynnika VII m usi
my jednak uwzględnić, że w badaniach tego typu oznacza się nie ilość da
nego czynnika, lecz jedynie jego aktywność w określonym  układzie fi
zyko-chemicznym (7).

W zestawieniu z w yraźnie przedłużonym  czasem czynnika VII uderza 
w naszym m ateriale nieznacznie tylko przedłużony czas protrom binowy: 
średnia arytm etyczna tego czasu niem al pokrywała się z norm ą pracow
nianą. Jak  wiadomo czas protrombinowy, oznaczany metodą jednostop- 
niową, zależy nie tylko od poziomu protrom biny, lecz również od zawar
tości akceleratorów  (czynnika V, VII i X) i inhibitorów krzepnięcia (anty- 
trom biny i heparyny) oraz — w  m niejszym  stopniu — fibrynogenu. P rze
dłużenie czasu protrom binowego stanowi jeden z charakterystycznych 
objawów uszkodzenia miąższu wątroby. Brak wyraźnego przedłużenia 
tego czasu u naszych chorych dowodzi, że miąższ w ątroby nie uległ 
w przebiegu nzw poważniejszemu uszkodzeniu.

Diagnostyczna wartość badań układu krzepnięcia krw i w NZW jest 
przez różnych autorów  rozmaicie oceniana (Alagille — 1, Stefanowie  
i współpr. — 13). Wszyscy bez w yjątku natom iast wysoko oceniają czu
łość tych badań. Również nasze spostrzeżenia pozwalają podzielić ten  
pogląd.

Odnośnie do długotrwałości utrzym yw ania się zmian w zakresie po
szczególnych czynników krzepnięcia po przebyciu nzw, opinie autorów 
są podzielone. Koller  (8) uważa, że najdłużej u trzym uje się zmniejszony 
poziom protrom biny, Witte  i Dirnberger (15) oraz Broicher i współpr. (3) 
stwierdzili, że najdłużej u trzym ują się wartości patologiczne w zakresie 
czynnika VII.

Spośród pozostałych czynników krzepnięcia krw i w naszym m ateriale 
charakterystycznie kształtował się poziom fibrynogenu. Był on stosun
kowo wysoki i w przeszło połowie przypadków przekraczał norm ę p ra
cownianą, wynoszącą 5 mg/ml osocza.

W piśm iennictw ie podkreśla się, że — analogicznie do innych procesów 
zapalnych — również w przebiegu nzw dochodzi z reguły do podwyż
szenia zawartości fibrynogenu (14). Lewit  (10) uważa nawet, że jest to 
objaw wysoce znam ienny dla nzw.

W przebadanych przez nas przypadkach czas krzepnięcia pełnej krw i 
oraz osocza po rekalcynacji uległ w przebiegu nzw skróceniu, a aktyw 
ność czynnika VII i V zwiększeniu. W zjawiskach tych widzimy odpo
wiednik klinicznej poprawy stanu, zachodzącej u chorych w m iarę upły
wu czasu. Zwraca jednak uwagę fakt, że w  przypadkach o cięższym 
przebiegu tendencja do zwiększenia krzepliwości krw i była silniej zazna
czona niż w przypadkach lekkich. Objaw ten  wiążemy ze stosowaniem
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u tych dzieci glikokortykoidów. Przyjm ując tę  in terpretację  opieramy 
się na doniesieniu De Nicola (11), że ACTH i kortyzon wzm agają aktyw 
ność czynnika VII i wywołują stan  zwiększonej krzepliwości krwi, oraz 
na pracy Dreyjussa  i Menczela  (4), k tórzy wykazali, że prednison podany 
doustnie w  dawkach leczniczych przyśpiesza krzepnięcie krwi. Na ten 
uboczny efekt działania glikokortykoidów u chorych na nzw zwracają 
również uwagę Stefanovic  i współpr. (13).

WNIOSKI

1. U 95 dzieci, leczonych z powodu nagminnego zapalenia wątroby, 
stwierdzono zaburzenia w układzie krzepnięcia krwi, wyrażające się 
w obniżeniu aktywności czynnika VII i w nieznacznym  podwyższeniu 
poziomu fibrynogenu.

2. W zakresie czasu krwawienia i krzepnięcia, poziomu czynnika V, 
czasu protrombinowego i zużycia protrom biny odchyleń od norm y nie 
stwierdzono.

3. U dzieci ciężej chorych aktywność czynników krzepnięcia krw i była 
niższa niż w  przypadkach lekkich.

4. K linicznej poprawie stanu towarzyszył wzrost aktywności czynni
ków krzepnięcia krwi.

5. Leczenie glikokortykoidam i powodowało skrócenie czasu krzepnię
cia krw i i zwiększenie aktywności czynnika VII.

6. Porównanie z proteinogram em  i próbam i czynnościowymi w ątroby 
wykazało, że w nagm innym  zapaleniu w ątroby poziom czynnika VII 
w osoczu krw i jest czułym  wskaźnikiem czynnościowej wydolności na
rządu.

E. Г е л ь б е р ,  Д.  К а ч м а р е к ,  Я. М а й ,  У.  Н о в о т к о

НАРУШ ЕНИЯ В СИСТЕМЕ СВЕРТЫ ВАНИЯ КРОВИ ПРИ ЭПИДЕМИЧЕСКОМ
ГЕПАТИТЕ У ДЕТЕЙ

С о д е р ж а н и е

Проводилось исследование системы свертывания крови у 95 детей больных  
эпидемическим гепатитом — в начале и после окончания терапии. Вы ло озна
чено время кровотечения, свертываемость цельной крови и плазмы после 
рекальцинации, протромбиновое время, уровень факторов V и VII. употребле
ние протромбина, уровень фибриногена, сокращ ение кровяного сгустка, число  
тромбоцитов и уровень кальция в плазме. Отмечено сниж ение активности 
ф актора VII и незначительное увеличение уровня фибриногена. Остальные 
исследования дали правильные показатели.

У детей с более тяж елы м течением болезни было обнаруж ено больш ее сни
ж ение активности факторов свертываемости крови. Состояние здоровья всех  
детей, особенно леченных гликокортикоидами, стало быстро улучш аться, чему  
сопутствовал рост активности факторов свертывания крови.

Сравнение с гтротеинограммой и с результатами ф ункциональны х проб по
казало, что исследование системы свертывания крови представляет диагно
стическую ценность. Наиболее чувствительным показателем нарушения ф ун к 
циональной способности печени являлось пониж ение активности ф актора VII.
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J. G e l b e r ,  D.  K a c z m a r e k ,  J. M a j ,  U.  N o w o t k o

THE BLOOD COAGULATION DISTURBANCES IN VIRUS HEPATITIS
IN CHILDREN

S u m m a r y

The authors have exam ined the blood coagulation system  in the begining and  
after com pletion o f  therapy in 95 children w ith  virus hepatitis. The fo llow ing  tests  
have been made: bleeding tim e, coagulation tim e (the live  blood and recalcinated  
serum), factor V and VII levels, fibrinogen level, clot contraction, blood p latelet 
number, and Ca leve l in plasma. The rest of blood tests w as normal.

There w as a decrease of activ ity  of blood coagulation factors in those m ore 
seriously ill children. An increase of blood coagulation factors activ ity  w as paralel 
to the speedy recovery of a ll children. It w as observed especialy in children who 
got glicocorticoids therapy.

The blood coagulation tests were very valuable from the diagnosis point of 
v iew  as com pared w ith  proteinogram s and liver  function  test. The m ost sensitive  
test show ing the decrease of liver  action w as the low ering of activ ity  o f coagula
tion factor VII.
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Pod wpływem kortyzonu następuje zwiększenie odkładania się gliko- 
genu w wątrobie, natom iast spalanie cukru w tkankach ulega znacznemu 
zahamowaniu. Tenczyński  (6) uważa, że prawdopodobnie glikokortykoidy 
ham ują działanie heksokinazy w przem ianie węglowodanowej. Lewen-  
fisz-Wojnarowska  (5) podaje, że glikokortykoidy zm niejszają również dzia
łanie insuliny; powodują one czasem przecukrzenie krw i i ew entualny cu- 
kromocz, które najczęściej ustępują po odstawieniu kortyzonu. W przypad
kach utrzym yw ania się objawów cukrzycy po odstawieniu sterydów  nale
ży przypuszczać, że leczenie było stosowane u osoby w okresie przedcuk- 
rzycowym i przyśpieszyło rozwój choroby. Dlatego Krzywicki  (4) oraz Hu- 
czek-Glębocki i Osterczy  (2) zalecają zachowanie ostrożności w stosowaniu 
kortykoterapii, szczególnie u osób, u których możliwe jest istnienie cuk
rzycy utajonej; w  przypadkach tych powinna być określana tolerancja 
węglowodanowa przed rozpoczęciem horm onoterapii. Natom iast Kodej-  
szko, Okniński  i Ostrowski (3) przy ostrożnym  stosowaniu kortykoterapii 
spostrzegali pewną poprawę w przypadkach insulinooporności, polegają
cą na zmniejszeniu dobowego zapotrzebowania insuliny w okresie lecze
nia albo po pewnym czasie od jego zaprzestania. Tylko w 1 na 9 spo
strzeganych przypadków insulinooporności autorzy przerw ali leczenie po
5 dniach ze względu na wystąpienie objawów niewyrównania.

W n. z. w. obniżenie to lerancji w  stosunku do glukozy jest spowodo
wane częściowo upośledzonym m etabolizm em  glukozy przez komórkę 
wątrobową i częściowo przez występujące równocześnie zapalenie trzu 
stki (1).

M etabolizm galaktozy i fruktozy ma m iejsce jedynie w wątrobie, nato
m iast glukozy również w  tkance mięśniowej.

Stosowane tak  często w leczeniu n. z. w. glikokortykoidy ham ują jed- 
nek metabolizm  glukozy w tkance mięśniowej (6).

W celu stw ierdzenia wpływu kortyzonu na poziom cukru we krw i cho
rych na n. z. w. przeprowadzono badania w 12 przypadkach, podając jed
nocześnie glukozę i kortyzon. Obserwacje przeprowadzono między 10.— 
30. dniem  choroby. Średni poziom bilirubiny u tych chorych wynosił
6 mg%.

M ETODYKA B A D AN IA

U wszystkich chorych określono m etodą H agedorn-Jensena poziom 
cukru na czczo, następnie podawano doustnie glukozę w ilości lg /kg  wagi 
ciała i określano poziom cukru we krw i po 20, 50, 80 i 140 min. O trzym y
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wano w ten  sposób krzyw ą cukrową. Po 24 godzinach u chorych tych 
określano ponownie poziom cukru we krw i na czczo, a następnie poda
wano doustnie glukozę w tej ilości, w strzykując równocześnie 25 mg kor
tyzonu. Poziom cukru określano po 20, 50, 80 i 140 min. Żaden z cho
rych  nie był uprzednio leczony glikokortykoidam i.

W YNIKI

Średnie wartości poziomu cukru we krw i u 12 spostrzeganych chorych 
przedstaw ia tabela I.

T a b e l a  I

Czas w min. określania poziom u cukru w e krwi 
po podaniu g l u k o z y .................................................• po 0' po 20' po 50' po 80' po 140'

Poziom cukru we krwi w mg% po podaniu g lu 
kozy ......................................................................................

Poziom  cukru we krwi w mg% po podaniu g lu 
kozy i 25 mg k o r ty z o n u ................................................

97,8

98,6

139,7

155,1

169,9

144,6

147.3

149.3

119,9

121,8

Graficzny w ykres średnich krzywych cukrowych u tych 12 chorych 
przedstawia ryc. 1.

200

80
70

Ryc. 1. Przebieg krzyw ych cukrow ych u chorych na nagm inne zapalenie wątroby  
po doustnym  podaniu glukozy. (Cyfry na osi rzędnych oznaczają poziom cukru

w e krw i w yrażony w  mg°/o).

-----------------— krzyw a k o n tr o ln a ,-------------------krzyw a po podaniu kortyzonu

Jak wynika z tabeli I poziom cukru we krwi u chorych na n. z. w. 
podnosi się po obciążeniu doustnym  glukozą w ilości 1 g/kg wagi ciała 
i osiąga najwyższy szczyt po 50 min. Następnie poziom cukru we krwi 
stopniowo obniża się, nie osiągając jednak wartości początkowych nawet
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po 140 min. Podanie glukozy chorym  na n. z. w. powoduje więc znacz
nego stopnia przecukrzenie, krwi, k tóre u trzym uje się ponad 2 i V2 go
dziny.

Z tabeli I wynika również, że jednoczesne wstrzyknięcie kortyzonu 
z podaniem glukozy nie wpływa zasadniczo na poziom cukru we krw i 
chorych na n. z. w. Krzywa cukrowa kontrolna i krzyw a cukrow a po 
wstrzyknięciu kortyzonu w ykazują podobny przebieg. Jedynie po 50 min. 
poziom cukru we krw i u chorych, k tórym  równocześnie z podaniem glu
kozy w strzyknięto kortyzon, nieznacznie się obniża, w przeciwieństwie 
do grupy kontrolnej, u k tórej po 50 min. poziom cukru we krw i był na j
wyższy. Po wstrzyknięciu kortyzonu najwyższy poziom cukru we krw i 
stw ierdzano po upływie 20 min., co może przem awiać za aktywowaniem  
selektyw nej resorpcji glukozy w jelicie, k tóra podobnie jak galaktoza 
i częściowo fruktoza wchłania się w przeciwieństwie do innych pentoz 
i heksoz pod postacią estrów  fosforowych.

U chorych na n. z. w. stwierdzono obniżoną tolerancję węglowodanów, 
co wyrażało się podwyższeniem poziomu cukru we krwi, u trzym ującym  
się ponad 140 min. Przyczyną obniżonej to lerancji węglowodanów w tym  
schorzeniu jest uszkodzenie kom órek wątroby. Istnieje również możliwość 
uszkodzenia w przebiegu n. z. w. układu enzymatycznego, aktyw ującego 
przem ianę węglowodanową.

W N IO SK I

1. Po podaniu doustnym  glukozy stwierdza się u chorych na nagminne 
zapalenie w ątroby podwyższony poziom cukru we krwi, utrzym ujący się 
ponad 140 m inut.

2. Jednoczesne podanie kortyzonu w ilości 25 mg nie miało zasadni
czego wpływu na poziom cukru we krw i u tych chorych.

В. К и ч к а ,  М.  М о н к а ,  У. Д а н е ц к а

В Л И Я Н И Е  К О Р Т И ЗО Н А  Н А  У РО В Е Н Ь  С А Х А РА  В К Р О В И  У Б О Л Ь Н Ы Х  
Э П И Д Е М И Ч Е С К И М  ГЕП А ТИ ТО М

С о д е р ж а н и е

П роведено и сследован и я уровн я  сах ар а  в крови  у  больн ы х эпидем ическим  
гепатитом  после п ероральн ой  н агр у зк и  глю козой  в дозе 1 г/кг веса тела.

В ведение корти зон а  не им ело сущ ественного в л и я н и я  на течен и е сах ар н ы х  
к р и в ы х  у  и сследуем ы х больны х.

Б ы л о  констатировано, что п ер о р ал ьн ая  н агр у зк а  глю козой  у  всех  б ольн ы х 
дает  подъем  сах ар а  в к рови  и в течен и е 140 м инут после н агр у зк и  сах ар н ая  
к р и в ая  не достигает и сходн ы х ц иф р.

W. К  i с z k  а, М. M ą k a ,  U.  D a n e c k a

TH E A C TIO N  OF C O R TISO N E ON T H E  BLOOD SU G A R  LEV EL O F 
P A T IE N T S  SU FFE R E D  FR O M  V IR U S H E P A T IT IS

S u m m a r y
T he a u th o rs  h ave  m aesu red  th e  blood su g a r leve l a f te r  th e  o ra l a d m in is tra tio n  

of glucose (the  dose 1 g ra m  p e r  k ilo  o f body w eigh t) in  p a tie n ts  su ffe red  from  
v iru s  h ep a titis .
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Rola w itam iny B12 w przem ianie białkowej jest ogólnie dobrze znana.
Hadnagy  i Horvath (2) podkreślają natom iast małą liczbę obserwacji 

dotyczących działania w itam iny B12 w pośredniej przem ianie węglowo
danowej. Jak  podaje Hadnagy i Horvath  (2), Steinitz  już w 1932 r. zau
ważył, że w strzykiwanie kampolonu norm alizuje metabolizm  fruktozy 
u chorych na wątrobę. A utorzy ci cy tu ją  spostrzeżenia Stuhlfauthsa, k tó
ry  stw ierdził, że w itam ina B 12 obniża krzywą cukrow ą po podaniu fru k 
tozy, a Zóllner i Vogtmann  potwierdzili doświadczalnie, że w itam ina 
B 12 aktyw uje fruktokinazę. Pen-Tungs Hsu i Coombs (2) zauważyli, że 
niedobór w itam iny B12 powoduje powstawanie u kurcząt hiperglikem ii. 
Ponadto Ling  i Chow (2) stwierdzili, że nie tylko niedobór witam iny B12 
powoduje zaburzenia w przem ianie węglowodanowej, lecz że nadm ierne 
podawanie węglowodanów sprzyja powstawaniu awitaminozy B12. Had
nagy i Horvdth (2) badali wpływ w itam iny B 12 na poziom cukru we 
krwi u chorych z uszkodzeniem miąższu wątrobowego, dochodząc do 
wniosku, że w itam ina B 12 pobudza niektóre procesy enzym atyczne w prze
biegu przem iany węglowodanowej u tych chorych.

W n. z. w. podawanie w itam iny B 12 wywiera szczególnie dodatni efekt 
leczniczy, jak to podkreśla Niederland (7), k tóry  tłum aczy jej korzystne 
działanie w tym  schorzeniu wpływem, jaki w itam ina B12 wywiera na 
przem ianę m aterii.

W poprzednich naszych doświadczeniach (4) stwierdziliśmy, że korty - 
zon nie wywiera większego wpływu na tolerancję glukozy u chorych 
na n. z. w.

Kortyzon i w itam ina B 12 są lekami często stosowanymi równolegle 
w n. z. w. Postanowiono więc prześledzić, jak i wpływ na poziom cukru 
we krw i u chorych na n. z. w. wywiera sam a witam ina B12 oraz podawana 
łącznie z kortyzonem .

M ETO D Y K A

Badania przeprowadzono u 12 chorych na nagm inne zapalenie w ątroby 
między 10. a 30. dniem  choroby, nie leczonych uprzednio sterydam i i wi
tam iną B 12. Poziom bilirubiny u tych chorych wynosił średnio 6 mg%. 
U wszystkich chorych oznaczano poziom cukru we krw i na czczo, a na
stępnie podawano doustnie glukozę w ilości 1 g/kg wagi ciała. Po poda
niu glukozy oznaczano poziom cukru we krw i po upływie 20, 50, 80 
i 140 min.
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Uzyskane w ten  sposób krzyw e cukrow e stanowiły krzywe kontrolne. 
Następnego dnia po ponownym określeniu poziomu cukru we krw i na 
czczo podawano tym  samym  chorym  glukozę doustnie w tej samej ilości, 
w strzykując równocześnie 1000 gamma w itam iny B12, i określano poziom 
cukru we krw i w tych samych odstępach czasu. Po upływie 2 dni ozna
czano ponownie poziom cukru  we krw i i podawano doustnie tę samą 
ilość glukozy co poprzednio, w strzykując jednak równocześnie 25 mg kor
tyzonu i 1000 gamma w itam iny B12.

Poziom cukru we krwi oznaczono następnie w tych samych odstępach 
czasu.

W szystkie oznaczenia poziomu cukru we krw i wykonywano metodą 
Hadegorn-Jensena.

W Y N IK I

Uzyskane u 12 spostrzeganych chorych średnie poziomu cukru  we krw i 
w mg%: kontrolne, po podaniu w itam iny B 12 oraz po podaniu w itam iny 
B12 łącznie z kortyzonem , przedstaw ia ryc. 1.

Jak  wynika z ryc. 1, po podaniu 1000 gamma w itam iny B 12 najw yż
szy poziom cukru we krw i stw ierdzono po 20 min., w przeciwieństwie 
do wartości kontrolnych osiągających najwyższy poziom po upływie 50 
min.

Ryc. 1. P rzeb ieg  k rzy w y ch  cuk row ych  u  chorych  n a  nag m in n e  zapa len ie  w ą tro b y  
po doustnym  po d an iu  g lukozy. (C yfry  n a  osi rzędnych  oznaczają  poziom  cu k ru

w e k rw i w yrażony  w  mg°/o).
------------------- k rzy w a  ko n tro ln a ,
—. —. —. — . k rzy w a  po po d an iu  w itam in y  B 12,
------------------- k rzy w a  po p o d an in  w itam in y  Bis łącznie  z ko rtyzonem .

*
Począwszy od 20 min. krzywa poziomu cukru we krw i po podaniu 

w itam iny B 12 obniża się, osiągając wartości wyjściowe po upływie około 
100 min. Po upływie 140 min. stwierdzono dalszy spadek poziomu cukru 
we krwi, dochodzący do średnich wartości niższych o kilkanaście mg% 
od poziomu wyjściowego. Krzywa cukrowa kontrolna osiąga najwyższy 
poziom w późniejszym czasie, znacznie wyższy od wartości m aksym al
nych krzyw ej cukrow ej po podaniu witam iny B12, i opada wolno, nie 
osiągając wartości początkowych naw et po upływie 140 min.



Krzywa poziomu cukru we krw i po podaniu w itam iny B12 łącznie 
z kortyzonem  zbliża się w swym przebiegu do krzyw ej kontrolnej, osią
gając jednak najwyższy poziom już po 20 min., jest on jednak niższy
o kilkanaście mg% od najwyższych wartości kontrolnych. Poziom cukru 
we krw i chorych, k tórym  po podaniu glukozy w strzyknięto witam inę 
B12 łącznie z kortyzonem , po upływie 140 min. był wyższy o średnio 
20 mg% od wartości początkowych, nieznacznie różniąc się od wartości 
kontrolnych.

O M OW IEN IE

W naszym poprzednim  doświadczeniu (4) wykazaliśmy, że kortyzon 
prawdopodobnie przyśpiesza wchłanianie się glukozy z jelit chorych na 
n. z. w., stw ierdzając, że najwyższy poziom cukru we krw i tych cho
rych obserwowano po 20 min. Natom iast krzyw e cukrowe kontrolne 
u tych samych chorych wykazywały najwyższe wartości po upływie 
50 min. Podanie kortyzonu nie zwiększało jednak to lerancji glukozy. 
Po upływie 80 min. przebieg krzyw ych cukrowych był prawie identyczny, 
a podwyższony poziom cukru we krw i utrzym yw ał się ponad 140 min., 
co stwierdzono po podaniu samej glukozy i po podaniu glukozy łącznie 
z kortyzonem . K ortyzon w przeciwieństwie do dezoksykortykosteronu 
ham uje aktywność zasadowej i kwaśnej fosfatazy (1).

Podanie witam iny B12 również przyspiesza prawdopodobnie wchła
nianie się glukozy z jelit. Z obserwacji naszych wynika, że po podaniu 
witam iny B12 u chorych na n. z. w., k tórym  doustnie podano glukozę 
stwierdza się najwyższy poziom cukru we krw i po upływie 20 min., 
w przeciwieństwie do wartości kontrolnych, k tóre po podaniu glukozy 
osiągnęły najwyższy poziom po upływie 50 min. Dalszy przebieg k rzy 
wych cukrow ych u chorych, k tórym  po podaniu glukozy wstrzyknięto 
w itam inę B12, wykazywał wyraźną szybką tendencję spadkową, aby po 
140 min. osiągnąć wartości niższe od wartości początkowych. Uzyskane 
wyniki pozwalają przypuszczać, że w itam ina B12, w  przeciwieństwie do 
kortyzonu, u chorych na n. z. w. nie tylko przyśpiesza resorpcję g lu
kozy z jelit, lecz również wzmaga przem ianę glukozy w tkankach obwo
dowych, co wyraża się szybkim spadkiem  poziomu cukru we krw i po 
podaniu doustnym  glukozy.

Potw ierdzają to badania Hadnagy’ego i współpracowników (2), k tó
rzy stw ierdzili w doświadczeniu na szczurach, że w itam ina B12 wzmaga 
aktywność zasadowej i kwaśnej fosfatazy tkankow ej.

Uzyskane w yniki mogą mieć duże znaczenie praktyczne. Dieta węglo
wodanowa, należąca do podstawowych zasad leczenia n. z. w., oraz na
leżące prawie do reguły  podawanie glukozy doustnie i drogą pozajeli
tową, mogą prowadzić do stałego przecukrzenia krwi, co z kolei może 
być przyczyną powstania awitam inozy B12. Podawanie witam iny B12 za
pobiega występowaniu te j awitaminozy, przyśpieszając równocześnie m e
tabolizm węglowodanów.

Podawanie w itam iny B 12 w ilości 1000 gamma może prowadzić do 
znacznego spadku poziomu cukru we krwi. Najniższy poziom cukru we 
krwi, po podaniu doustnym  glukozy i wstrzyknięciu w itam iny B 12, wy
nosił po 140 min. 56 mg%, a więc był prawie na granicy wstrząsu hipo- 
glikemicznego.

Można przypuszczać, że podanie witam iny B 12 chorym  na n. z. w., bez 
równoczesnego podania glukozy, może doprowadzić do jeszcze znaczniej-
P r z e g l ą d  E p i d e m i o l .  — 7
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szego niedocukrzenia krwi. Zagadnienie to wymaga jednak dalszych ob
serwacji.

Podanie w itam iny B12 łącznie z kortyzonem  prawdopodobnie również 
przyśpiesza wchłanianie się glukozy w jelitach, co wyraża się pojawieniem 
najwyższego poziomu cukru we krw i po 20 min. po podaniu glukozy. Jed 
nak dalszy przebieg krzyw ych cukrow ych u chorych na n. z. w., którym  
po podaniu glukozy w strzyknięto w itam inę B 12 łącznie z kortyzonem, 
wskazuje, że kortyzon znosi pobudzające działanie w itam iny B12 na prze
mianę węglowodanową, co wyraża się występowaniem poziomu cukru 
we krw i nieznacznie różniącym  się od wartości kontrolnych.

Antagonistyczne działanie glikokortykoidów w stosunku do witam iny 
B12 podkreśla wielu autorów. Prinzie (8) stwierdził, że w itam ina B 12 
wstrzyknięta białym  szczurom, k tórym  podano kortyzon, wpłynęła ha
m ująco na zanik grasicy. Meites (6) spostrzegał ponadto, że witam ina 
B12 chroni białe szczury, k tóre otrzym yw ały kortyzon, nie tylko przed 
zanikiem grasicy, lecz również przed zahamowaniem wzrostu i zahamo
waniem rozwoju owłosienia. Kiczka (3) obserwował częściowe znoszenie 
przez w itam nię B12 niekorzystnego wpływu, jaki wywierał prednisolon 
na świnki m orskie zatru te  jadem  błoniczym. Natom iast Lederer  i Duckers  
(5) w doświadczeniu na królikach stwierdzili, że witam ina B 12 nie była 
w stanie zahamować diabetogennego działania kortyzonu.

Nasze obserwacje wskazują, że kortyzon nie wywiera wyraźnego dzia
łania diabetogennego u chorych na n. z. w., jednak znosi korzystne dzia
łanie witam iny B12, k tóra u tych chorych przyśpiesza procesy przem iany 
węglowodanowej. To działanie antogonistyczne kortyzonu dotyczy ha
mowania aktyw ności zasadowej i kwaśnej fosfatazy, w przeciwieństwie 
do witam iny B 12, która aktyw uje te enzymy.

Spostrzeżenia te wskazują, że podawanie witam iny B12 łącznie z ko rty 
zonem u chorych na n. z. w. może być niecelowe i że horm ony kory nad
nerczy należy stosować w ściśle w ybranych przypadkach.

WNIOSKI

1. Podawanie witam iny B12 u chorych na n. z. w. jest korzystne, co 
wyraża się zwiększeniem tolerancji węglowodanów.

2. W czasie leczenia witam iną B 12 chorych na n. z. w. należy kontro
lować, po upływie 140 min. po podaniu tej w itam iny, poziom cukru we 
krwi, aby zapobiec występowaniu stanów  hipoglikemicznych.

3. K ortyzon wstrzykiwany równocześnie z w itam iną B 12 znosi korzyst
ne działanie tej w itam iny na przem ianę węglowodanową .

В. К и ч к а ,  М.  М о н к а ,  У. Д а н е ц к а

ВЛИЯНИЕ ВИТАМ ИНА В )2 И КОРТИЗОН А НА УРОВЕНЬ САХАРА  
В КРОВИ У БОЛЬНЫ Х ЭПИДЕМИЧЕСКИМ ГЕПАТИТОМ

С о д е р ж а н и е
Было проведено изучение сахарного уровня в крови у 12 больных эпиде

мическим гепатитом после пероральной нагрузки глюкозой в количестве
1 г/кг веса тела. Был отмечен подъем сахарной кривой, которая в течение 140 
минут не достигла исходного уровня. В ведение витамина B i2 имело полож и
тельное действие на углеводны й обмен, о чем свидетельствовало быстрое сни
ж ение сахарного уровня в крови. Введение кортизона вместе с витамином В |2 
устранял полож ительное действие данного витамина на углеводный обмен.
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W. K i c z k a ,  M.  M ą k a ,  U.  D a n e c k a

THE A CTIO N  OF V ITA M IN  B 12 AND CO R TISO N E ON TH E BLOOD SU G A R  
LEV EL OF PA T IE N T S  SU FFER E D  FROM  V IR U S H E P A T IT IS

S u m m a r y

T he a u th o rs  h av e  m easu red  th e  blood su g a r level a f te r  th e  o ra l a d m in is tra tio n  
of glucose (the  dose 1 g ram  p e r  k ilo  of body w eight) in  12 p a tie n ts  w ith  v iru s  
hep a titis .

T he blood su g a r leve l in  th ese  p a tie n ts  used  to  rise  b u t it  d id  no t reach  again  
th e  in itia l level w ith in  140 m inu tes .

W hen v itam in  B (2 h a s  been  g iven, it  h as  s tim u la ted  th e  m etabo lism  of ca rb o 
hy d ra tes . I t  w as m an ife s ted  by th e  rap id  in c rease  o f  blood su g a r level. C ortisone 
w hen  a d m in is te re d  p a ra le ly  w ith  v itam in  B j2 h a s  in h ib ited  th e  s tim u la tin g  a c t io n : 
of v itam in  B 12 on th e  m e tab o lism  of ca rb o h y d ra tes .
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u św inek  m o rsk ich  (w p rzy g o to w an iu  do d ruku ). — 4. K iczk a  W., Mąka М., D a 
necka U.: P rzeg l. E pid ., 1962, 16, 2. — 5. L ederer  J., D uckers J.: A nn. d ’E n d o e rin .,,
1954, 2, 136. — 6. M eites J.: Proc. Soc. Biol., 1951, 78, 692. — 7. Niederland I.i  Ces. 
G astro en te r. Vyz., 1960, 1—2, 63. — 8. Prinzi A.: A nn. d ’E ndocrin ., 1951, 12, 957.



J i f i  Homolka

DIAGNOSTYKA BIOCHEMICZNA ZE SZCZEGÓLNYM
UWZGLĘDNIENIEM W IEKU DZIECIĘCEGO ORAZ 

MIKROMETODYKI ANALIZY KRWI 
Tłumaczenie z języka czeskiego 

Wyd. II, 1961 г., str. 543, ryc. 70, opr. pł„ zł 76,—

Jest to drugie wydanie rozszerzone i uzupełnione doskonałego 
podręcznika badań biochemicznych. Autor czeski specjalista 
omawia w nim  nowoczesne badania, zapoznaje z wieloma wy
próbowanymi, dokładnym i m etodam i oznaczania chemicznych 
składników krwi, moczu i innych płynów ustrojow ych u dzieci. 
Zaznajam ia z nowoczesnymi aparatam i do badań chemicznych. 
Książka wysoko ceniona przez lekarzy klinicznych, analityków  
i pracowników zakładów badawczych.

Tłumaczenie z III wydania w języku czeskim, k tóre uwzględ
nia ostatnie zdobycze wiedzy w dziedzinie badań biochemicz
nych.



P R Z E G L Ą D  E P I D E M IO L O G IC Z N Y
R o k  X V I , 1962

Tomira Sawaryn, Józef Stanosek

ZACHOWANIE SIĘ NIEKTÓRYCH FRAKCJI LIPIDOWYCH 
U CHORYCH NA NAGMINNE ZAPALENIE WĄTROBY 

LECZONYCH PREDNISONEM

Z K lin ik i C horób  Z akaźnych  AM w  B ytom iu  
K iero w n ik : prof. d r  K. S zym oń sk i

Dane z piśm iennictwa — Schneiderbaur, Rettenbacher, Howard i współ
pracownicy, Franken i Klein, Szerszewska, Patelski, Howard, Tuszkiewicz  
i wielu innych (3, 5, 10, 13) — oraz obserwacje własne (prace w  przygo
towaniu) pozwoliły stwierdzić, że w przebiegu n. z. w. w ystępują zmiany 
w lipidach surowicy: hiperlipem ia tłuszczów całkowitych, natom iast w  li- 
poproteinogram ie zaznacza się w ybitny spadek frakcji alfa lipoproteidów, 
a nawet w niektórych przypadkach na początku choroby dochodzi do cał
kowitego zniknięcia tej frakcji. Jednocześnie obserw uje się wzrost frakcji 
beta i reszty niew ędrującej R. Cholesterol całkowity w ykazuje niewielkie 
wahania. W pewnej grupie przypadków zaznaczał się w  początkowym 
okresie niew ielki spadek, w  niewielkiej grupie obserwowano wzrost. 
C harakterystyczne zmiany występowały natom iast w poziomie esterów 
cholesterolu w surowicy. W większym procencie przypadków obserwo
wano znaczny ich spadek, zwłaszcza w  ostrym  okresie choroby. Poziom 
fosfolipidów w surowicy był z reguły podwyższony przez cały okres 
choroby.

Jak  wynika z powyższych danych, w przebiegu nagminnego zapalenia 
w ątroby powstają pewne istotne i wyraźne różnice w  poziomie niektórych 
frakcji lipidowych surowicy, wobec tego należałoby się zastanowić nad 
tym , czy wprowadzenie do terapii tego schorzenia preparatów  kory nad
nerczy przyśpieszy norm alizację tych  procesów, czy przedłuży je, lub 
czy wpływ tych preparatów  na przem ianę tłuszczową będzie wręcz nie
korzystny.

M A T ER IA Ł  I M ETO D Y K A

Chorych obserwowanych podzielono na dwie grupy po 10 przypadków 
każda. W grupie I umieszczono chorych, k tórzy nie otrzym yw ali predni- 
sonu. Grupę II stanowili chorzy leczeni glukokortykoidam i (prednisonem). 
Wszyscy chorzy byli leczeni terapią spoczynkową, dietą węglowodano- 
wo-białkową, otrzym yw ali witam iny: Bi, В compl., С, A +  D, К  w daw 
kach ogólnie przyjętych doustnie. Ponadto niektórzy pacjenci otrzym y
wali 5% roztwór glukozy z wit. С 1000 mg dożylnie — oraz sporadycznie 
stosowano Am paron i plazmę w kroplówkach dożylnych.

Chorzy byli w  wieku od 18 do 40 lat. S tarano się tak dobrać przy
padki, aby początkowy poziom bilirubiny był do siebie zbliżony. Tylko 
w dwóch przypadkach w grupie chorych leczonych prednisonem  poziom 
ten przekroczył 20 mg°/o.

Chorzy otrzym yw ali p reparat polski Encorten w tabletkach — w  daw 
kach wyjściowych 40 mg dziennie, następnie dawkę obniżono do 30 mg



dziennie. Po 10 dniach podawania prednisonu chorzy otrzym yw ali ACTH 
przez trzy  dni, w pierwszym dniu 50 mg, przez dwa następne po 25 mg 
dziennie w iniekcjach domięśniowych. Przez następne 8 dni podawano 
20 mg dziennie enkortenu, następnie ponownie przez trzy  dni ACTH jak 
wyżej. W ostatnim  okresie leczenia dawkę stopniowo obniżano przez 8 
dni, kończąc leczenie na 5 mg dziennie. Po zakończeniu leczenia predni- 
sonem przez trzy  ostatnie dni podawano po 25 mg dziennie ACTH 
w iniekcjach domięśniowych. Okres leczenia obejmował od 28 do 35 dni.

Leczenie rozpoczęto między 12. a 16. dniem  choroby. W dwóch przy
padkach — 10. dnia choroby. W dwóch przypadkach leczenie zostało 
przedłużone do 40 dni ze względu na zaostrzenie się procesu chorobo
wego w 6. dniu leczenia hormonalnego.

Krew od chorych pobierano w dniu badania na czczo, a surowicę 
uzyskiwano po ok. 3 godzinach od chwili pobrania krwi. W uzyskanej 
surowicy oznaczano poziom tłuszczów całkowitych met. H uerga (4), cho
lesterol całkow ity i zestryfikowany m etodą podaną przez Rosenthala (9), 
lipoproteidy na drodze elektroforetycznego rozdziału met. Patelskiego (8) 
oraz fosfolipidy met. Z ilversm ita i Davisa (15).

Badania wykonywano kilkakrotnie w odstępach 10-dniowych. I ozna
czenie przeprowadzono przed rozpoczęciem leczenia hormonalnego. Uzy
skane wyniki obliczono statystycznie, posługując się testem  podanym 
przez Mozołowskiego (7). O trzym ane wartości zestawiono w tabelach 
I—IV.

W tym  samym  czasie u wszystkich pacjentów równolegle oznaczono 
poziom bilirubiny całkow itej w  surowicy met. Jendrassika, Gróffa. W y
niki uzyskane po obliczeniu statystycznym  zestawiono w tabeli V.

OMOWIENIE w y n i k ó w

Analizując zachowanie się poszczególnych lipidów surowicy u chorych 
leczonych prednisonem  i w grupie kontrolnej — nieleczonych horm onal
nie, i po obliczeniu statystycznym  otrzym anych wyników zaobserwowa
liśmy następujące odchylenia od normy:

T ł u s z c z e  c a ł k o w i t e :  w obu grupach chorych obserwowaliśmy 
statystycznie znam ienny wzrost tej frakcji lipidowej. W grupie leczonej 
prednisonem  wartości uzyskane były wyższe. Podwyższony poziom tłusz
czów całkowitych w surowicy utrzym yw ał się jeszcze między 50. i 70. 
dniem  choroby w porównaniu do najwyższej wartości w grupie kontrolnej. 
W yniki powyższe ilustru je  tabela I.

L i p o p r o t e i d y :  w naszych obserwacjach stw ierdziliśm y, że po 
początkowym spadku frakcji alfa lipoproteidów w grupie kontrolnej, 
w późniejszym okresie dochodzi do regularnego wzrostu, a w  okresie 
między 40. i 50. dniem  wartości te były w granicach norm y. W tym  
sam ym  czasie równolegle obniżała się frakcja beta z 62% na 50%. Reszta 
niew ędrująca, tzn. chylomikronów, nie wykazała większych odchyleń od 
norm y. W grupie leczonej prednisonem  stw ierdziliśm y zm iany we wszyst
kich trzech frakcjach. W początkowym okresie leczenia hormonalnego 
dochodziło do dużego spadku frakcji alfa, wynoszącego średnio 10%. 
Następnie, w okresie od 30. do 40. dnia choroby, widoczny był wzrost 
tej frakcji, w ciągu dalszych 10 dni ponowny spadek, i dopiero w okresie 
między 50. i 70. dniem  choroby otrzym ano wartości norm alne.

Beta lipoproteidy wykazywały w początkowym okresie leczenia w y
bitny wzrost, dochodzący średnio do 77%, w okresie dalszego leczenia od
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' T a b e  1 a I
Poziom lip idów  całkow itych w  surow icy krw i u chorych na n. z. w. 

leczonych prednisonem  i bez prednisonu

a. leczonych prednisonem

1 Sigm a ±  — odchylenie standartowe
2 Fm ±  — standartowy błąd średniej arytm etycznej

30. do 40. dnia obserwowano spadek, k tó ry  następnie, m iędzy 40. a 50. 
dniem  znów przechodził we wzrost do 64%. Norm alizacja tej frakcji, po
dobnie jak i frakcji alfa, występowała dopiero między 50. i 70. dniem  
choroby. Reszta nie w ędrująca frakcji tłuszczowych zachowywała się 
w stosunku do grupy nieleczonej nieco odmiennie, gdyż również w tej 
frakcji zaobserwowaliśmy wahania.

O trzym ane w yniki zestawiono poniżej w tabeli II.
C h o l e s t e r o l :  ogólnie przyjm uje się, że w uszkodzeniach miąższu 

wątroby, poza lekkim  spadkiem  cholesterolu całkowitego w okresie po
czątkowym choroby, nie w ystępują większe zmiany. Natom iast wybitne 
nieraz zaburzenia spotyka się w poziomie estrów  cholesterolu. Nasze 
obserwacje wykazują, że w  grupie kontrolnej, w pierwszym  okresie cho
roby, dochodziło do spadku tej frakcji do wartości 36%, która natępnie

T a b e l a  III
W yniki elektroforetycznych badań frakcji lipoproteidow ych w  surow icy krw i 

u chorych na n. z. w. leczonych prednisonem  i bez prednisonu
a. leczonych prednisonem



180 T. Saw aryn, J. Stanosek N r 2

b. nie leczonych prednisonem

stopniowo wzrastała, uzyskując poziom norm alny ok. 60% między 40. 
a 50. dniem  choroby. W grupie drugiej leczonej prednisonem  stosunek 
cholesterolu zestryfikowanego do norm alnego zachowywał się odmiennie. 
Po nieznacznym  spadku w okresie początkowym leczenia zaobserwowa
liśmy dalszy spadek te j frakcji w  przebiegu leczenia, k tó ry  dochodził 
do najniższych wartości między 40. a 50. dniem  choroby, kiedy jak 
podano powyżej, w grupie kontrolnej poziom był prawidłowy.

W zrost estrów  cholesterolu u chorych leczonych występował dopiero 
między 50. i 70. dniem  choroby. W artości te jednak jeszcze nie były 
w granicach normy. Cholesterol całkowity w grupie kontrolnej miał 
średnią wartość 133 mg%, w dalszym  przebiegu choroby nie stw ierdzali
śm y spadku, a niewielki wzrost może być tłum aczony wahaniam i fizjo
logicznymi. W grupie drugiej, leczonej prednisonem  w okresie począt
kowym choroby, wartość cholesterolu całkowitego wynosiła 180 mg%, na
stępnie od 20. do 50. dnia choroby obserwowaliśmy spadek do średnio 
120 mg%, a potem, między 50. a 70. dniem  choroby, znaczny wzrost do 
216 mg%. Powyższe dane ilustru je  tabela III.

T a b e l a  III
Poziom cholesterolu całkow itego, zestryfikow anego i w olnego w  surow icy krwi 

chorych na n. z. w. leczonych prednisonem  i bez prednisonu  
a. leczonych prednisonem

b. nie leczonych prednisonem



F o s f o l i p i d y :  wartości prawidłowe tej frakcji oznaczono met. 
Zilversmita  i Davisa w surowicach ludzi zdrowych (10 oznaczeń) i wy
nosiła ona u nas 7,56 mg%. Wg Pawelskiego i Zawadzkiego  (9) wartości 
prawidłowe wynoszą od 9— 10 mg%.

W grupie kontrolnej nieleczonej stw ierdziliśm y w okresie początkowym 
wartość średnią 13 mg%. W przebiegu choroby można było zauważyć 
regularny spadek te j frakcji, k tóra pomiędzy 40. i 50. dniem  osiągnęła 
wartość 9 mg%. W grupie leczonych prednisonem  wartość tej frakcji 
wynosiła 12 mg°/o, następnie, po wzroście do 13 mg% w okresie pomiędzy 
20. i 30. dniem  choroby, wystąpił również spadek, ale nie tak  znaczny, 
jak w grupie kontrolnej, i jak  wynika z tabeli IV, wartości te  były jeszcze 
między 50. i 70. dniem  wyższe niż w grupie kontrolnej.

T a b e l a  IV
Poziom  fosfolip idów  w surow icy krw i u chorych na n. z. w. leczonych prednisonem

i bez prednisonu
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a. leczonych prednisonem

Doświadczenia te były prowadzone w oparciu o poziom bilirubiny 
w surowicy krwi, gdyż niektórzy autorzy (2, 6, 11, 14), uważają, że 
terapia horm onalna wpływa w ybitnie dodatnio na spadek bilirubiny 
w surowicy w przebiegu choroby. Istnieją doniesienia, że spadek ten  jest 
jednak zależny od daw ki leku oraz od okresu rozpoczęcia leczenia. Przy 
m ałych dawkach lub też wczesnym zastosowaniu horm onu, wg Sieda 
i Klampa (11), obniżenie się poziomu bilirubiny może być m niej zazna
czone, a podwyższony poziom utrzym yw ać się może przez dłuższy okres 
czasu.

U naszych chorych bilirubina grupy kontrolnej, wynosząca śred
nio w okresie początkowym 13,6 mg %, spadła do wartości praw idło
wych w okresie między 40. a 50. dniem  choroby. W grupie leczonej 
prednisonem  (wg tabeli V) średnie wartości początkowe bilirubiny w y
nosiły 16 mg%. Po zastosowaniu leku zaobserwowaliśmy początkowo wy-
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T a b e l a  V
Poziom bilirubiny w  surowicy krwi u chorych na n. z. w. leczonych prednisonem

i bez prednisonu
a. leczonych prednisonem

b. nie leczonych prednisonem

*) Test znamienności obliczono na podstawie spadku bilirubiny w trakcie lecze
nia, biorąc za podstawę wartości początkowe przy przyjęciu.

bitny spadek poziomu bilirubiny w surowicy, natom iast wartości nieco 
wyższe od norm y utrzym yw ały się przez długi okres czasu, w niektó
rych przypadkach jeszcze w 70. dniu choroby.

Piśm iennictwo om awiające wpływ leczenia glikokortykoidów na poziom 
niektórych frakcji lipidowych jest dosyć ubogie. Ogólnie autorzy pod
kreślają (Skanse, Studnitz, Skoog  — 1, 12), że zaobserwowane 
zm iany w ym agają jeszcze dalszego przebadania. Na podstawie jednak 
dotychczasowych wyników i obserwacji można powiedzieć, że terapia 
horm onalna nie jest obojętna dla gospodarki tłuszczowej. Skanse  i współ
pr, Evans, Sprinz  (2, 12) i inni podkreślają, że w początkowym okresie 
terapii horm onalnej dochodzi do spadku cholesterolu całkowitego estrów 
cholesterolu oraz zm ian w niektórych frakcjach lipoproteidów. Dłuższe 
stosowanie hormonów może doprowadzić do zmian w kierunku od
w rotnym .

Zestawiając ogólne wyniki otrzym ane przez nas, można powiedzieć, 
że poziom niektórych lipidów surowicy chorych leczonych prednisonem  
z powodu n. z. w. kształtu je się podobnie jak w przypadkach opisywanych 
przez Skanse  i współpr., aczkolwiek w jego przypadkach nie występowały 
zmiany chorobowe w kom órkach wątrobowych, a wartości lipidów w su
rowicy przed leczeniem  były prawidłowe. W ydaje nam  się, że jest jeszcze 
za wcześnie na wyciąganie dostatecznych wniosków. Na podstawie naszej 
pracy możemy jednak stwierdzić, że terapia horm onalna posiada powien 
wpływ na m etabolizm  tłuszczów.
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Т. С а в a p и и, Ю. С т а я о с е к

ИЗМЕНЕНИЕ УРОВНЯ НЕКОТОРЫ Х ЛИПОИДНЫ Х Ф РАКЦИ Й У БОЛЬНЫ Х  
ЭПИДЕМИЧЕСКИМ ГЕПАТИТОМ, ЛЕЧЕННЫХ ПРЕДНИСОНОМ

С о д е р ж а н и е

П роведено сравнение уровня некоторых липоидны х фракций у больных 
эпидемическим гепатитом, леченны х преднисоном и нелеченных данным сред
ством. Констатировано, что колебания уровня цельных липоидов, ф осф ол и 
пидов и  соотнош ение эфиров холестерина к свободному холестерину в началь
ной стадии заболевания у лиц, леченны х классическим образом, к концу те
рапии нормализируются почти во всех исследуемы х липоидных ф ракциях. 
Исключением являются цельные липоиды, уровень которых после окончания  
терапии в стационаре оставался в дальнейш ем значительно повышен.

В группе больных, леченны х преднисоном, в начале наблюдались подобные 
наруш ения уровня всех исследуемы х липоидных фракций. Однако в процессе 
лечения « е  отмечено так быстрой нормализации по сравнению с группой кон
трольной. На основании своих опытов авторы делают вывод, что в течение 
гепатита преднисон в некоторой степени влияет на жировой обмен. Имеющиеся 
наблюдения не позволяют ещ е делать окончательных выводов насчет м еха
низма данны х изменений. М ожно предполагать, что ответ на данные вопросы  
дадут комплексные — ш стоп атол отч еск и е и биохимические исследования.

Т. S a w a r y n ,  J.  S t a n o s e k

THE BEHAVIOUR OF SOME LIPID FRACTIONS IN PATIENTS SUFFERED  
FROM VIRUS H EPATITIS TREATED WITH PREDNISONE

S u m m a r y

The behaviour of som e lip id  fractions in patients w ith  virus hepatitis treated  
w ith  prednisone has been described as compared w ith  control group. It w as 
observed that fluctuation  of the leve ls o f total lipids, phospholipids, lipoproteins, 
and the ester  cholesterol free cholesterol ratio in the in itia l period of the disease  
used to get norm al after th e  conservative therapy. Only one exception  has been the 
total lip id  leve l w hich  used  to  be m uch increased even after the com pletion of 
treatm ent.

The sam e lipid  disturbances have been observed in the in itia l period of the d isease  
in  patients treated w ith  prednisone, how ever the lip ids leve ls did not get normal 
as soon as in control group. The autors have concluded that according to their  
ow n investigations, prednisone played a  certain  role in  m etabolism  o f fa ts in virus 
hepatitis, but the m echanism  is  not clear enough. The proper exp lanation  of that 
fact could be m ade by the com plex investigations eith er  pathological or biochem ical.
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P H Z E G L Ą D  E P I D E M IO L O G IC Z N Y
R o k  X V I , 1962

Olgierd Granicki, Janusz Moll, Józef Stanosek

LECZENIE PREDNISONEM A AKTYWNOŚĆ SGOT I SGPT 
W PRZEBIEGU WIRUSOWEGO ZAPALENIA WĄTROBY

( D o n i e s i e n i e  t y m c z a s o w e )

Z K lin ik i Chorób Zakaźnych Sl. AM w  Bytom iu  
K ierow nik: prof. dr K. Szym oński

W raz ze znacznym rozpowszechnieniem oznaczania aktywności tran 
saminaz w surowicy (SGOT, SGPT) do określania stopnia uszkodzenia 
miąższu wątrobowego, a także do rozpoznania różnicowego ostrych za
paleń wątroby, podjęto badania zmierzające do stw ierdzenia zależności 
między leczeniem glikokortykoidam i a aktywnością transam inaz. Badania 
tego rodzaju są jeszcze niezbyt liczne, oparte na m ałym  m ateriale, 
a w yniki różnych autorów  nieraz są wyraźnie przeciwstawne. Ponieważ 
w klinice naszej obserwowaliśmy nader pom yślny wynik leczenia p red
nisonem w szeregu cięższych postaci wirusowego zapalenia wątroby, 
postanowiliśm y przebadać na naszym m ateriale zachowanie się aktywności 
SGOT i SGPT u leczonych prednisonem  w porównaniu z grupą kontrol
ną chorych, u których prednisonu nie stosowano.

BA D AN IA  WŁASNE

Badania rozpoczęliśmy w r. 1960. Chcąc ujednolicić m ateriał obser
w acyjny, założyliśmy objęcie badaniam i pacjentów  bez schorzeń dodat
kowych, samych mężczyzn w wieku 16—40 lat, z poziomem wyjściowym 
bilirubiny w surowicy 6— 15 mg%, w okresie od 15.—28. dnia choroby. 
Postanowiliśm y przypadki dobierać param i, tj. tak, by pacjentow i le
czonem u prednisonem  odpowiadał chory włączony do grupy kontrolnej,
0 podobnym poziomie bilirubiny oraz innych cechach przebiegu kli
nicznego. N iestety zachowanie tych założeń okazało się w trakcie pracy 
niemożliwe. W efekcie w grupie leczonych prednisonem  znaleźli się 
pacjenci o cięższym przebiegu klinicznym  niż w grupie kontrolnej.

Ogółem przebadano 12 chorych na ostre w. z. w. leczonych prednisonem
1 16 chorych kontrolnych, k tórym  prednisonu nie podawano. W obu 
grupach stosowano rutynow o leczenie względnym  spokojem w łóżku, 
dietą węglowodanowo-białkową z ograniczeniem  tłuszczów oraz w ita
m inam i В complex, Bi, С. Prednison stosowano według następującego 
schem atu: przez pierwsze 10 dni po 30 mg na dobę, potem jednodniowa 
wstawka 20 mg ACTH prolongatum, przez dalsze 7 dni po 20 mg pred
nisonu na dobę, w następnych 3 dniach prednison zmniejszano, podając 
na dobę kolejno 15, 10 i 5 mg i ostatniego dnia podawano 20 mg ACTH 
prolongatum. Łącznie leczenie trw ało 22 dni. Ogólna dawka na kurację 
wynosiła 470 mg prednisonu + 40 mg ACTH prolongatum. Aktywność 
enzymów badano w chwili rozpoczęcia leczenia i następnie w odstępach 
tygodniowych, po 1., 2. i 3. tygodniu leczenia prednisonem.



Aktywność transam inazy glutaminowo-szczawiooctowej i transam inazy 
glutam inowo-pirogronowej oznaczaliśmy m etodą Reitm ana i JFrankla. 
Pom iarów ekstynkcji dokonywaliśm y przy pomocy fotom etru Pulfricha 
w kiuw etach 2 cm przy użyciu filtru  S 53.

Okazało się, że dostępne nam  preparaty  pirogronianu sodu różnych 
firm  posiadają niejednakow e stopnie czystości, dając w wyniku krzywe 
wzorcowe o różnym  kącie nachylenia. Dlatego też do ostatecznego obli
czenia aktyw ności zrezygnowaliśmy z krzyw ej standartow ej, dobierając 
współczynnik, k tóry  w tych  warunkach, pomnożony przez ekstynkcję, 
daje wartości przybliżone do wartości SGOT i SGPT według Karmena. 
W spółczynnik ten  w wyżej opisanych w arunkach wynosił 200 dla obu 
transam inaz.

Spośród leczonych prednisonem  do oceny statystycznej w ybrano 7 
przypadków, w  których wyjściowy poziom bilirubiny w chwili rozpoczę
cia leczenia prednisonem  mieścił się w  granicach od 6,8—13,2 mg%. 
Spośród przebadanych 16 chorych na wirusowe zapalenie wątroby, nie 
leczonych prednisonem, do grupy kontrolne.] w ybrano takich, którzy 
okresem  choroby, w  jakim  przeprowadzono u nich oznaczenie transa
minaz, odpowiadali chorym  grupy prednisonowej, a także wyjściowym 
poziomem bilirubiny w surowicy najbardziej zbliżali się do chorych le
czonych prednisonem.

W toku leczenia prednisonem  obserwowaliśmy w naszych przypadkach 
spadek w surowicy bilirubiny oraz aktywności SGOT i SGPT. Jednakże 
spadek ten  był bardziej powolny, a ponadto w w ypadku bilirubiny 
i SGPT średnio m niejszy niż w  grupie kontrolnej.

Średni stosunek SGOT : SGPT w grupie leczonych prednisonem  w y
nosił w chwili rozpoczęcia leczenia 0,94, w następnych, cotygodniowych 
badaniach, wnosił kolejno 0,52— 1,05—0,45. Średni stosunek SGOT : SGPT 
w grupie kontrolnej był we wszystkich 4 cotygodniowych badaniach niż
szy od 1 i wynosił kolejno 0,7—0,65—0,81— 0,74.

OMOWIENIE

Prac na tem at współzależności między leczeniem glikokortykoidam i 
a zachowaniem się transam inaz w surowicy znaleźliśmy w piśm iennictw ie 
światowym  bardzo mało. Ponadto publikacje te  oparte są na m ałym  
stosunkowo m ateriale, a wyniki badań są nieraz w yraźnie odmienne 
(6, 1, 9, 2, 7, 5).

Jedni autorzy obserwowali w yraźnie korzystny wpływ prednisonu na 
spadek aktywności SGOT i SGPT u chorych z ostrym  zapaleniem  w ątro
by (Picchio i Benda; De Ritis, Coltorti i Giusti), inni natom iast tego 
dodatniego działania nie stw ierdzili (Zimmermann; Gibiński i w spółpra
cownicy; Rachoniovoa i Wysocki). Nasze obserwacje nie tylko nie w yka
zały korzystnego wpływu leczenia prednisonem  na spadek aktywności 
SGOT i ŚGPT, lecz nawet szybszy spadek tych  transam inaz w grupie 
kontrolnej. Należy tu  jednak z naciskiem podkreślić, że nie zdołaliśmy 
w grupie kontrolnej dobrać przypadków o takim  samym przebiegu kli
nicznym, w wyniku czego w grupie leczonych prednisonem  znalazły się 
postaci cięższe. Ponadto uważamy, że 3-tygodniowy okres obserwacji jest 
zbyt kró tk i i dla pewniejszej oceny dynam iki aktywności enzym atycznej 
badania powinny obejmować okres 5—6 tygodni od rozpoczęcia podawa
nia preparatu.
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Wiemy, że w ostrym  wirusowym  zapaleniu w ątroby aktywność SGPT 
jest bardziej podwyższona niż SGOT. Stosunek SGOT : SGPT, będący 
u osób zdrowych zwykle wyższy od 1, średnio 1,33, lub co najm niej 
równy, w  ostrym  zapaleniu w ątroby wynosi średnio ok. 0,64. W naszym 
m ateriale w grupie kontrolnej wszystkie 4 kolejne badania, wykonane 
w odstępach tygodniowych, wykazywały stale wyższy poziom SGPT 
niż SGOT oraz równoczesne obniżanie się aktyw ności tych  transam inaz 
w przebiegu choroby. Natom iast w grupie leczonej prednisonem  średni 
stosunek SGOT : SGPT w kolejnych badaniach kształtow ał się różnie, 
wykazywał znaczną nieregularność. Po 3 tygodniach leczenia predniso- 
nem średni stosunek SGOT : SGPT był niższy niż w momencie rozpo
częcia leczenia, co jest zgodne z obserwacjam i Picchio i Bendy; z obser
w acjam i tych autorów  pokryw ają się także nasze spostrzeżenia odnośnie 
do przebiegu stosunków SGOT : SGPT w grupie kontrolnej.

W większości cytowanych prac obserwowano w przebiegu ostrego wi
rusowego zapalenia w ątroby brak wpływu leczenia prednisonem  na spa
dek aktywności SGOT i SGPT. Jednakże niektórzy autorzy (1, 6) 
stw ierdzili tego rodzaju korzystne działanie prednisonu. W yraźny wpływ 
prednisonu na spadek aktyw ności SGOT stwierdzono też w czynnych 
chronicznych zapaleniach w ątroby (5) i w stanach marskości pozapalnych 
w ątroby ze znacznie podwyższonym poziomem SGOT (4).

Obecnie wiemy, że wzmożenia aktyw ności transam inaz w surowicy 
krw i nie da się wytłum aczyć jedynie uw alnianiem  się enzymów z u le
głych m artw icy kom órek, jak by wskazywało na to stw ierdzenie wzrostu 
poziomu transam inazy w surowicy, przy spadku jej w  m artw iczej tkance 
przy zawale mięśnia sercowego u zwierząt doświadczalnych. Badania 
porównawcze wykazują, że w przebiegu ostrych zapaleń wątroby, mimo 
często znacznego wzrostu transam inaz w surowicy, aktywność enzym a
tyczna w punktatach z w ątroby nie jest istotnie zmieniona. W związku 
z powyższym wysuwa się przypuszczenie procesu odhamowania względnie 
uwalniania postaci w stępnych (prekursorów) enzymów z uszkodzonych 
kom órek (Schmidt E., Schmidt F. W. i Wildhirt  — cyt. wg Zim m er-  
manna). Lindner  uważa, że uwalnianie się enzym u związanego z rni- 
tochondriam i może być też wynikiem  zaburzeń przepuszczalności błony 
komórkowej.

Działanie prednisonu na zachowanie się transam inaz nie jest jeszcze 
zbadane, a tłum aczone bywa w różny sposób. De Ritis, Coltorti i Giusti 
uważają, że prednison może zahamować procesy m artwicze przez nie
które proste mechanizmy, jak działanie przeciwzapalne, polepszenie m e
tabolizm u kom órki wątrobowej itp. Lindner  p rzyjm uje możliwość dzia
łania prednisonu bezpośrednio na m itochondria lub błony komórkowe 
i usuwania zaburzeń przepuszczalności. O’Brien, Goble i Mackay, a także 
Zim m erm ann  p rzyjm ują wpływ prednisonu na mechanizm reakcji typu 
„antygen — przeciwciało” .

Na podstawie spostrzeżeń własnych dochodzimy do wniosku, że ze 
względu na stosunkowo mały przebadany dotychczas m ateriał oraz z uw a
gi na różnice w  w ynikach badań u chorych, nie można wykluczyć wpływu 
prednisonu na spadek aktywności SGOT i SGPT w przebiegu w. z. w. 
Dla uzyskania jaśniejszego obrazu ostatecznego wyniku działania p redni
sonu na poziom enzymów w surow icy jak i dla ewentualnego poznania 
natury  tych procesów, konieczne są dokładne badania na dużym  m ateriale 
przy bardzo starannie dobranej grupie kontrolnej.
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О. Г р а н и ц к и ,  Я. М о л ь ,  Ю.  С т а н о с е к

ЛЕЧЕНИЕ ПРЕДНИСОНОМ И АКТИВНОСТЬ ТРАНСАМ ИНАЗ SGOT 
И SG PT ПРИ ЭПИДЕМИЧЕСКОМ ГЕПАТИТЕ

С о д е р ж а н и е

Авторы изучали активность трансаминаз SGOT и SGPT у 28 больных эпиде
мическим гепатитом, и з них у 12 больных применялось лечение преднисоном  
и у 16 больных преднисон не применялся. Для статистической оценки было 
избрано 7 случаев леченны х преднисоном и исходным уровнем билирубина 
в пределах 6,8— 13,2 жг°/о и 7 случаев контрольных с подобным исходным  
уровнем билирубина. Определение трансаминаз SGOT и SGPT проводилось 
4-кратно в недельны х промежутках времени. На основании проведенных иссле
дований авторы считают, что в связи с изученным до сих пор немногочислен
ным материалом и с различиями в результатах исследований у больных нельзя  
исключить влияния ггреднисона на сниж ение активности SGOT и SGPT в те
чение эпидемического гепатита.

О. G r a n i c k i ,  J. M o l l ,  J. S t a n o s e k

PREDNISONE THERAPY AND SGOT AND SGPT ACTIVITY IN THE COURSE
OF V IRUS HEPATITIS

(a prelim inary report)

S u m m a r y

The authors have tested  SGOT and SGPT activity  in 28 patients w ith virus 
hepatitis (including 12 patients treated w ith  prednisone). To the statistical analysis 
on ly  7 patients treated w ith  prednisone have been chosen w hose in itia l level of 
blood bilirubinę w as betw een 6.8 and 13.2 mg°/o. The control group consisted of 
7 patients w ith  the sam e blood bilirubinę level. The SGOT and SGPT tests have 
been m ade four tim es w ith  one w eek intervals.

The authors have concluded that becouse of tiny m aterial and the different 
results an in fluence o f prednisone on the decrease of SGOT and SGPT activ ity  in 
virus hepatitis could not be excluded.
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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
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Bertold Kassur, Józef Hornik

WIRUSOWE ZAPALENIE WĄTROBY A CIĄŻA

Z II K lin ik i Chorób Zakaźnych AM i Ośrodka Badań K linicznych  
PZH w  W aszawie. K ierownik: porf. dr B. K assur

Przebieg wirusowego zapalenia w ątroby (w. z. w.) u kobiet ciężarnych, 
wpływ w. z. w. na przebieg ciąży, na akcję porodową i płód należą do 
zagadnień, k tóre wzbudziły duże zainteresowanie wielu ośrodków kli
nicznych zagranicznych i niektórych ośrodków w kraju . W doniesieniach 
z pierwszego okresu po II wojnie światowej zapatryw ania na wymienione 
zagadnienia związane z w. z. w. były często odmienne, a wnioski wręcz 
sprzeczne. Być może, przyczyną tego były różnice w doborze m ateriału  
klinicznego oraz różnice, wynikające z odmiennego standardu życio
wego chorych lub z odm iennych pod względem epidemiologicznym śro
dowisk. W ielu autorów, zwłaszcza anglosaskich, oparło swoje badania na 
przypadkach ciąży powikłanej wszczepiennym zapaleniem  w ątroby 
w związku z leczeniem przeciwkiłowym.

Spostrzeżenia i wnioski autorów  z ostatnich la t pozwalają na stw ier
dzenie, że w. z. w. nie ma istotnego wpływu na przebieg ciąży, a ciąża na 
przebieg w. z. w. (3, 4, 5, 7, 8, 12, 13, 14, 15, 16). Podkreśla się, że nie 
ma zależności pomiędzy kolejnością ciąży a zapadaniem  na w. z. w. oraz 
że zachorowalność na w. z. w. u kobiet ciężarnych jest częstsza w  ciążach 
zaawansowanych. Nadal istnieją różne zapatryw ania odnośnie do etiologii 
żółtaczek w ciąży, częstości występowania w. z. w. w  ciąży oraz możliwości 
zakażenia płodu poprzez łożysko.

Przeważa pogląd, że w. z. w. należy obecnie do najczęstszych schorzeń 
w ątroby i jest najczęstszą przyczyną żółtaczki w ciąży (1, 2, 4, 6, 9, 14, 
16, 17). Praw ie wszyscy autorzy wskazują na trudności w różnicowaniu 
stanów żółtaczkowych w ciąży i coraz częściej zaleca się stosowanie badań 
bioptycznych w przypadkach o niejasnej etiologii (1, 9, 10, 11, 14).

Na Sym pozjum  poświęconym zagadnieniom żółtaczki zakaźnej w W ar
szawie w r. 1956 Kassur i Mazurek  (8) przedstaw ili spostrzeżenia II K li
niki Chorób Zakaźnych AM w Warszawie, dotyczące w. z. w. i ciąży. 
W stępne wnioski podane w tym  doniesieniu były zgodne z poglądami 
większości autorów.

Obecnie celem naszych badań było: 1. skontrolowanie wniosków Kas- 
sura i Mazurka, 2. prześledzenie możliwości różnicowania stanów żół
taczkowych w ciąży, 3. prześledzenie różnic zachodzących w przebiegu 
ciąży u chorych na w. z. w. i z żółtaczką na tle zatrucia ciążowego.

MATERIAŁ KLINICZNY I METODYKA

W latach 1957— 1960 spostrzegaliśm y 59 kobiet ciężarnych skierowanych 
do K liniki z rozpoznaniem  lub podejrzeniem  w. z. w. W każdym  przy
padku oprócz badań podstawowych wykonywano co najm niej dwa razy 
(następnego dnia po przybyciu chorej do K liniki i bezpośrednio przed
P r z e g l ą d  E p i d e m i o l .  —  8



wypisem) odczyn M anckego-Sommera, próbę tymolową, oznaczanie w  su
rowicy poziomu bilirubiny, żelaza, cholesterolu całkowitego i estryfiko
wanego oraz poziomu białka całkowitego. W 42 przypadkach określano 
poziom frakcji białkowych przy pomocy elektroforezy i w 39 enzym a
tyczną aktywność transam inaz, aldolazy i cholinesterazy. Z innych badań 
wykonywanych należy wymienić cholecystografię w 8 przypadkach i ra 
diologiczne badanie przewodu pokarmowego w 11 przypadkach.

Na podstawie szczegółowych wywiadów chorobowych i epidemiolo
gicznych, obrazu klinicznego oraz badań pracow nianych wyodrębniono 
4 grupy chorych, zaliczając do: I grupy — 22 przypadki w. z. w. w prze
biegu ciąży, do II grupy — 13 przypadków najprawdopodobniej w. z. w. 
w przebiegu ciąży, do III grupy — 15 przypadków na tle  zatrucia cią
żowego oraz do IV grupy — 9 przypadków ciąży powikłanej zapaleniem  
lub kamicą dróg żółciowych bądź żółtaczką innego pochodzenia.

I grupa obejmowała chore z klinicznym  obrazem  w. z. w. i dodatnim i 
próbam i czynnościowymi wątroby, w  tym  również enzym atycznym i, 
u których badaniem  podmiotowym i przedm iotowym  nie stw ierdzono 
żadnego objawu przemawiającego za zatruciem  ciążowym.

Do II grupy zaszeregowano chore, k tóre odpowiadały w  zasadzie k ry 
teriom  przyjętym  dla grupy I, z tym  jednak, że u żadnej nie wykonano 
prób enzym atycznych a badanie elektroforetyczne wykonano tylko u 4 
chorych.

Do III grupy zaliczono chore, u k tórych wystąpiły co najm niej dwa 
objawy charakterystyczne dla zatrucia ciążowego (wymioty, podwyższone 
ciśnienie tętnicze krwi, białkomocz, obrzęki, uporczywy świąd skóry), wy
soki poziom cholesterolu całkowitego w surowicy przy zachowanym pra
widłowym stosunku cholesterolu estryfikowanego do całkowitego, oraz 
nie uległy odchyleniu od poziomu prawidłowego próby enzym atyczne, 
próba tymolowa i odczyn M anckego-Sommera.

Do grupy IV zaliczono kobiety ciężarne z żółtaczką na tle kam icy lub 
zapalenia dróg żółciowych. U 2 chorych w trzecim  trym estrze ciąży, 
u których pomimo objawów charakterystycznych dla zatrucia ciążowego 
wypadły dodatnio próby enzym atyczne i tymolowa, trudno było przesą
dzić, czy chodzi o w. z. w. i zatrucie ciążowe czy też o zatrucie ciążowe 
z uszkodzeniem miąższu wątroby. Zaliczono je do grupy IV tylko dla
tego, aby nie obciążać wniosków dotyczących pierwszych trzech grup.

Około 70% kobiet, należących do I, II i III grupy, zgłaszało się na 
okresowe badania kontrolne w ciągu 6 miesięcy do 3 lat po wypisaniu 
z Kliniki.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Wiek chorych oraz ich podział na grupy z uwzględnieniem  okresu ciąży 
przedstawia tabela I.

Z tabeli I wynika, że u chorych ciężarnych, skierowanych do Kliniki 
z rozpoznaniem lub podejrzeniem  w. z. w., potwierdzono rozpoznanie 
w 59,2% przypadków (I i II grupa), u 25,4% chorych należało wiązać żół
taczkę z zatruciem  ciążowym (III grupa), a w 15,4% przypadków żółtaczka 
była jednym  z objawów kamicy lub zapalenia dróg żółciowych, względ
nie chodziło o żółtaczkę o nieustalonej etiologii (IV grupa).

Żółtaczka niezależnie od jej etiologii występowała najczęściej w póź
niejszym okresie ciąży: 94% chorych I i II grupy oraz 80% chorych III 
i IV grupy było w drugim  lub trzecim  trym estrze ciąży.
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T a b e l a  I

191

Grupa
chorych

Liczba
chorych

Odsetek Wiek
chorych

Liczba przypadków z uwzględn. 
okresu ciąży

I trym. II trym. III trym.

I 22 37,2
59,2

1 8 -4 1
średnia 3 15 17

II 13 22 27 94%

III 15 25,4 17—39 6 6

40,8
średnia

26,5 80%

IV 9 15,4 2 4 -4 3
średnia

30,5
2 5 3

Przebieg w. z. w. w ciąży oraz przebieg żółtaczki związanej z za tru 
ciem  ciążowym przedstawiono w tabeli II.

Mała liczba przypadków w poszczególnych grupach, a zwłaszcza w  g ru 
pie III, nie upoważnia do wyciągania wiążących wniosków. Biorąc jednak 
pod uwagę, że na 14 pierwiastek chorych na w. z. w. (I +  II grupa) u l i  
przebieg choroby był lekki i tylko u 3 średnio ciężki, zaś spośród 21 wie- 
loródek u 13 lekki a u 8 średnio ciężki, należałoby sprawdzić na więk
szym m ateriale klinicznym, czy przebieg w. z. w. u pierwiastek jest rze
czywiście lżejszy niż u wieloródek i czy w żółtaczce na tle zatrucia cią
żowego zachodzą podobne różnice.

T a b e l a  II

G r u p a
Przebieg lek k i’ Przebieg średnio ciężki

Ogółem
przyp.

w tym  w Ogółem
przyp.

w tym w
I trym. II trym. III trym. I trym. II trym. III trym.

I i  II
Pierw iastki 11

1  1 4 6 3 1 2 —

W ieloródki 13 — 6 7
8

1 3 4

III
P ierw iastki 3 2 1 2 1 — 1

Wieloródki 6 1 | 2 3 4 1 2 1

1 przy om awianiu przebiegu uw zględniono nie ty lko  okres trw ania żółtaczki —  
do 3 tygodni w  lekkich, od 3— 6 tygodni w  średnio ciężkich przypadkach, lecz  
rów nież poczuc.j chorej, łaknienie i dynam ikę w yników  prób czynnościow ych w ą
troby.

Tabela III ilustru je  przebieg ciąży powikłanej w. z. w. i żółtaczką zwią
zaną z zatruciem  ciążowym.

W I i II grupie chorych doszło u 15 ciężarnych do porodu jeszcze 
w czasie obserwacji klinicznej, w  tym  u 8 w okresie żółtaczkowym; u 14 
poród odbył się po opuszczeniu K liniki a odnośnie do 6 brak danych
o porodzie i o przebiegu ostatniego okresu ciąży. W III grupie 4 ciężar
ne rodziły w czasie pobytu w  Klinice, 6 po opuszczeniu K liniki i od 5 
brak danych o przebiegu porodu.
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T a b e l a  I I I

Z tabeli III w ynika też, że w grupie ciężarnych chorych na w. z. w. 
było 1 poronienie zagrażające (z utrzym aną ciążą), 8 porodów przed
wczesnych i 21 porodów o czasie (tu wliczono przypadek zagrażającego 
poronienia z ciążą utrzym aną i porodem  o czasie). W liczbie 29 urodzo
nych żywych płodów były 23 donoszone i 6 niedonoszonych. U żadnego 
noworodka nie stwierdzono zmian rozwojowych a zapisy pediatrów  
w książeczkach zdrowia świadczą o prawidłowym  rozwoju fizycznym 
i um ysłowym dzieci. 1 wcześniak o wadze 1430 g zm arł po 5 godzinach 
życia. Sekcja zwłok wykazała wylew śródczaszkowy, nie wykazała zaś 
ani wad rozwojowych ani zmian przem aw iających za w. z. w. (Pracownia 
anatom opatologiczna Miejskiego Szpitala 1 w Warszawie).

W grupie chorych z żółtaczką na tle zatrucia ciążowego (III grupa) za
notowano 3 porody przedwczesne i 7 porodów o czasie. Chore tej grupy 
urodziły 6 żywych, donoszonych płodów, 3 płody żywe, niedonoszone 
a 1 chora (poród o czasie) bliźnięta, z k tórych 1 m artw e i 1 żywe o wadze 
2450 g. 3 wieloródki urodziły płody niedonoszone.

Porody i połogi przebiegały bez powikłań. U ciężarnych, k tóre uro
dziły w okresie żółtaczkowym, żółtaczka ustępowała po porodzie szyb
ciej w przypadkach zatrucia ciążowego niż u położnic chorych na n. z. w.

Spostrzeżenia nasze z okresu 1957— 1960 potwierdziły wstępne wnioski 
Kassura i Mazurka (8), przedstawione w r. 1956 na M iędzynarodowym 
Sym pozjum  w W arszawie.

WNIOSKI

1. Szczegółowy wywiad osobisty, chorobowy i epidemiologiczny, do
kładne badanie przedmiotowe oraz zestaw prób czynnościowych wątroby, 
w tym  również enzymatycznych, um ożliwiają pewniejsze różnicowanie 
stanów żółtaczkowych w  przebiegu ciąży.

2. Wśród spostrzeganych 59 przypadków żółtaczki w przebiegu ciąży 
stwierdzono u 59,2% chorych w. z.w., u 25,4% żółtaczkę na tle zatrucia 
ciążowego i u 15,4% żółtaczkę innego pochodzenia.

3. Żółtaczka, niezależnie od jej etiologii, występowała u ciężarnych naj
częściej w II lub III trym estrze ciąży.

4. Nie stwierdzono ani jednego poronienia zakończonego wyłyżeczko- 
waniem jam y macicy i potwierdzono stanowisko wielu autorów, podkre
ślające stosunkowo duży odsetek przedwczesnych porodów u ciężarnych 
chorych na w. z. w. Porody i połogi przebiegały bez powikłań.

5. Nie stwierdzono zależności przebiegu ciąży i akcji porodowej od 
ciężkości przebiegu w. z. w.

6. Wśród noworodków m atek chorych na w. z. w. było ponad 20% pło
dów niedonoszonych, lecz zdolnych do życia.

7. W żadnym  przypadku nie stwierdzono u noworodków wad rozwojo
wych ani zmian świadczących o przejściu w. z. w. na płód.
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Б. К  а с с у p, Ю. Г о p н и к

ЭПИДЕМИЧЕСКИЙ ГЕПАТИТ И БЕРЕМЕННОСТЬ  

С о д е р ж а н и е

В связи с  различными взглядами на частоту появления эпидемического гепа
тита у  беременных, а такж е на влияние эпидемического гепатита на течение 
беременности и роды и наоборот, было исследовано 59 беременных, направлен
ных в Клинику с подозрением или диагнозом эпидемического гепатита. У на
блюдаемых беременных было констатировано: эпидемический гепатит в 59,2% 
случаев, ж ел туха  на ф оне эклампсии беременных в 25,4"/о случаев и ж ел туха  
другого происхож дения в 15,4°/о случаев. Наблюдавш иеся нами беременные, 
больные эпидемическим гепатитом, в 94"/о случаев были во втором или третьем  
триместре беременности.

Принимая во внимание, что из 14 первобеременных, больных эпидемическим  
гепатитом, у  11-и наблю далось легкое течение болезни и только у  трех сред
нетяж елая ф орма болезни, тогда как из 21 многорожавш ей у  13 наблюдалось  
легкое течение и  у 8 среднетяж елое, следовало бы изучить на большим кли
ническом материале вопросы различного течения эпидемического гепатита у пер
вобеременных и многорожавш их и особенности течения этого заболевания  
в случаях эклампсии беременных.

Не отмечено ни одного аборта с необходимостью применения абразии матки. 
В одном случае угрожаю щ его аборта беременность сохранилась и больная 
родила своевременно здоровый и донош енный плод. Процент преж деврем ен
ных родов у  больных эпидемическим гепатитом был довольно значительный. 
Среди новорож денны х от матерей больных эпидемическим гепатитом было 
свыше 20°/# недонош енны х но ж изнеспособны х плодов. Не отмечено зависимости  
течения беременности и родов от тяж ести эпидемического гепатита. Роды  и п о
слеродовой период протекали без осложнений. Ни в одном случае у  новорож 
денны х не отмечено пороков развития ни других изменений, свидетельствую
щ их о пораж ении плода эпидемическим гепатитом.

В. K a s s u r ,  J. H o r n i k

VIRUS H EPATITIS AND PREGNANCY  

S u m m a r y

A ccording to various v iew s on the incidence of virus hepatitis in pregnant w o
men on in fluence o f virus hepatitis on the course of pregnancy and delivery  
and vice versa, the authors have exam ined 59 pregnant w om en hospitalized as 
suffered from  virus hepatitis or suspected to be ill. In 59,2 per cent of patients 
virus hepatitis w as confirm ed, in 25,4 per cent — jaundice due to toxem ia, in 15,4 
per cent — other types of jaundice. Am ong those pregnant w om en w ith  virus h e
patitis 94 per cent w ere in second and third term  of pregnancy. From 14 prim ipa- 
rae suffered from  virus hepatitis 11 w ere m ild ly  ill, on ly  3 w ere m ore seriously ill. 
From 21 m ultiparae 13 w ere m ild ly  ill and 8 more severe ill. It should be verified  
on larger m aterial whlether the course of the d isease w ill be really  m ilder in prim i- 
parae than in  m ultiparae and w hether the sam e d ifferences w ill occur in jaundice 
due to toxem ia.

There w as no single abortion needed excochleation of uterus. It w as only one 
case of im m inent abortion but the pregnancy rem ained norm al and healthy baby
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w as delivered on tim e. The percentage of praecox deliveries in pregnant wom en  
w ith  virus hepatitis w as relatively high. Over 20 per cent o f babies w ere prem atu
re ones, but f it  to be alive. There w as no correlation betw een the course o f  preg
nancy and delivery and gravity  of virus hepatitis. There w ere no com plications 
during and after d eliveries in m others. There w ere also no congenital m alform a
tions in babies or any sings show ing that hepatitis had been transm ited from m ot
hers to  babies.
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R o k  X V I , 1962

Józef Wysocki  

NAGMINNE ZAPALENIE WĄTROBY A CIĄŻA

Z I K lin ik i Chorób Zakaźnych AM w  W arszawie 
K ierownik: prof. dr K. Rachoń

W piśm iennictw ie spotyka się coraz więcej doniesień o zachorowa
niach kobiet w  ciąży na nagm inne zapalenie w ątroby (nzw), co można 
by wiązać z ogólnym wzrostem  zachorowań na tę chorobę. Siede (9) uw a
ża, że kobiety w  ciąży, w okresie pokwitania i przekw itania są bardziej 
wrażliwe na zakażenie wirusem  nzw, natom iast Giilzow (4) nie potwierdza 
tego. Nieodpowiednie odżywianie się kobiety ciężarnej również ułatw ia 
zachorowanie na nzw (3).

Ze względu na doniosłą rolę w ątroby w ustro ju  i jej nadm ierne obcią
żenie w czasie ciąży, niektórzy badacze (5) twierdzą, że w im wcześniej
szym  okresie ciąży nastąpi zakażenie wirusem  nzw, tym  większe w ystą
pią zaburzenia czynności wątroby, zwłaszcza w zakresie m etabolizmu 
białek i węglowodanów. Ponadto należy podkreślić, że zaburzenia te od
b ija ją  się również na procesach m etabolicznych płodu. Obecnie u kobiet 
ciężarnych, chorych na nzw, spotyka się o wiele rzadziej poważniejsze 
uszkodzenia wątroby, a zwłaszcza ostry żółty zanik, co przypisuje się 
bardziej właściwemu odżywianiu się kobiet w tym  okresie (8).

W przeciw ieństwie do dawniejszych doniesień o złośliwości nzw w cią
ży, obecnie choroba ta u kobiet ciężarnych ma przeważnie przebieg lek
ki (4). Prawdopodobnie jednak nie jest obojętne, w k tórym  okresie ciąży 
następuje zakażenie. Nzw w ostatnim  trym estrze w ystępuje częściej, 
przebiega ciężej i prędzej może dać zejście niepom yślne niż w obu pierw 
szych (1). Mówi się nawet o niewydolności fizjologicznej w ątroby w III 
trym estrze ciąży (7). N iewątpliwy wydaje się fakt, że nzw u kobiet w cią
ży powoduje zwiększenie się liczby poronień i wczesnych porodów (2, 
4, 6).

MATERIAŁ WŁASNY

W latach 1955 do 1960 w klinice naszej leczono 188 kobiet w wieku od 
18 do 45 lat chorych na nzw. W śród nich 7 chorowało w I trym estrze 
ciąży, 3 w  II, a 8 w III. Rozpoznanie u tych chorych ustalone było na 
podstawie wywiadów, obserwacji klinicznej, oraz badań laboratoryjnych.

W tabeli I zestawiono średnie wyników poszczególnych badań labo
rato ry jnych  na szczycie nasilenia objawów chorobowych przeważnie w 1. 
lub 2. tygodniu nzw u 18 kobiet w poszczególnych trym estrach  ciąży, 
w połogu i w okresie kontroli po 2 do 4 latach.

Przebieg nzw u naszych chorych był na ogół lekki, a tylko u jednej 
w I trym estrze ciąży średnio-ciężki. Żółtaczka cofała się w  I trym estrze 
średnio po 25 dniach, w  II po 15 dniach, a w III po 28 dniach, w tym  
u jednej chorej żółtaczka trw ała 102 dni i przetrw ała przez pierwszy ty 
dzień okresu połogowego (chora była prawie cały czas leczona w domu).
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T a b e l a  I

Wśród tych chorych jedna przybyła do kliniki po operacji ciąży poza
macicznej w stanie dość ciężkim, 2 poroniły samoistnie, jedna w czasie 
pobytu w klinice druga w okresie zdrowienia. We wszystkich przypad
kach nie było zaostrzeń i nawrotów choroby. U żadnej chorej nie stw ier
dzono zmian nerkowych ani podwyższonego ciśnienia krwi. Stosowano 
leczenie spoczynkowe, dietetyczne i witaminowe, a tylko dwie chore le
czono prednisonem . W szystkie chore wypisano w stanie dobrym.

W 1960 roku do badań kontrolnych zgłosiło się 6 kobiet a 7 przysłało 
odpowiednio wypełnione ankiety. Na 10 dzieci, 9 urodziło się żywych 
a jedno m artwe. K arm ionych piersią było 6, w  tym  u 2 wystąpiła krótko
trw ała żółtaczka noworodków. W ten  sposób ustalono losy 13 kobiet i ich 
dzieci. U 5 kobiet po 2 do 4 latach po przebytym  nzw badaniem  klinicz
nym  i laboratoryjnym  nie stwierdzono odchyleń od norm y. Tylko u jed
nej kobiety stwierdzono powiększenie w ątroby na 2 cm, SGPT — 67 j., 
próba tymolowa — 1,6 j., cholinesteraza — 46 j., białko całkowite — 
7,2%, a frakcje prawidłowe.

Z pracy naszej wynika, że w I trym estrze  ciąży u leczonych kobiet na 
nzw obraz kliniczny i wyniki prób laboratoryjnych nie różniły się od 
wyników otrzym yw anych od innych chorych nie będących w ciąży. W II
i III trym estrze przebieg choroby był dość lekki, próba tymolowa była 
przeważnie prawidłowa, a aktywność SGOT i SGPT średnio podwyż
szona, poziom bilirubiny w surow icy krw i dość niski, średnio 2,29 mg%.
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Ю. В ы с о ц к и

ЭПИДЕМИЧЕСКИЙ ГЕПАТИТ И БЕРЕМЕННОСТЬ  

С о д е р ж а н и е

В течение 1955— 1960 гг. в I К линике И нфекционны х Заболеваний М едицин
ского Института в Варш аве находилось на излечении 18 ж енщ ин беременных 
и больных эпидемическим гепатитом; в это время в Клинике находилось 188 
ж енщ ин в возрасте от 18 до 45 лет, больных эпидемическим гепатитом. Забо
левание у  всех 18 беременных протекало в общем легко. В I триместре их 
беременности н е было различий в клинической картине и лабораторных пробах  
по сравнению с небеременными больными. Во II и III триместре и в послеро
довом периоде отмечалась преимущ ественно правильная тимоловая проба 
и умеренно повышенная активность трансаминаз SGOT и SGPT, билирубин  
в сыворотке крови находился на довольно низком уровне. В связи с этим 
на II и III триместре беременности мож но встретить значительные затруднения  
в диф ф еренцировке ж ел тухи  при эклампсии беременны х и в правильном  
распознавании является помощью исследование трансаминаз SGOT и SGPT.

J. W y s o c k i

EPIDEMIC H EPATITIS AND PREGNANCY  

S u m m a r y

During 1955— 1960 188 w om en aged 18— 45 w ith  virus hepatitis w ere hosp ita li
zed in 1 st In fectious D iseases H ospital, W arsaw  M edical School. 18 o f them  w ere  
pregnant. The course of virus hepatitis w as rather m ild. There w as no d ifference  
in  clin ica l p icture as w ell as in laboratorial tests among those w om en being in  
the first term  of pregnancy as com pared w ith  non-pregnant w om en. In the second  
and third term  of pregnancy and during delivery the thym ol turbidity te s t w as  
normal, the SGOT and SGPT activ ity  w as slightly  increased, the serum b iliru 
bin lev e l w as pretty low . The author stressed that as far as the d ifferentia l d iag
nosis w as concerned som e d ifficu lties could be considered in d ifferentiation  of 
jaundice caused by toxem ia and virus hepatitis. The proper diagnosis m ight be 
m ade easier by SGOT and SG PT tests.
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SCHORZENIA GRONKOWCOWE U DZIECI 
1961 r., str. 179, ryc. 43, brosz., zł 31,—

Nasze piśmiennictwo nie posiada dotychczas opra
cowania, obejm ującego całość zagadnienia schorzeń 
gronkowcowych. A utorka omawia klinikę, profilak
tykę (zwalczanie nosicielstwa) i leczenie chorób gron
kowcowych, jak  również oporność gronkowców na 
antybiotyki.

Książka wzbudzi niewątpliw ie zainteresowanie 
wśród lekarzy pediatrów  ze względu na aktualność 
poruszanego tem atu, zwłaszcza wśród lekarzy pro
wadzących oddziały dziecięce i oddziały noworodków. 
Jest ona też cenna dla lekarzy innych specjalności 
i wielu lekarzy ogólnych. Praca jest bogato ilustro
wana, autorka rozporządza dużym  m ateriałem  cho
rych i doświadczeniami w łasnym i II K liniki Pedia
trycznej AM w Warszawie. Obszerna litera tu ra  k ra 
jowa i obca, dotycząca opracowanego zagadnienia 
została szeroko wykorzystana.

Antonina Sokołowska-Dekowa



P R Z E G L Ą D  E P I D E M IO L O G IC Z N Y
R o k  X V I , 1962

Lech Czarnecki, Olgierd Granicki, Rozalia Osuch, Jan Sżczygłowski

PROBLEM WIRUSOWEGO ZAPALENIA WĄTROBY 
U KOBIET CIĘŻARNYCH

Z K lin ik i Chorób Zakaźnych AM w  Bytom iu  
K ierow nik: prof. dr K . Szym oń sk i

i z II K lin ik i P ołożnictw a i Chorób K obiecych AM w  Bytom iu  
K ierownik: prof. dr B. S tęp ow sk i

Od r. 1955 do kwietnia 1961 hospitalizowano w Klinice Chorób Zakaź
nych Śląskiej AM w Bytom iu 60 kobiet ciężarnych chorych na w. z. w. 
Analizę naszego m ateriału  podejm ujem y celem usystem atyzowania włas
nych spostrzeżeń i wyciągnięcia praktycznych wniosków odnośnie do na
stępujących zagadnień:

A. W pływu ciąży na przebieg w. z. w.
B. W pływu w. z. w. na przebieg ciąży i porodu.
C. W pływu w. z. w. na płód i noworodka.

MATERIAŁ W ŁASNY

W tabeli I zebrano wszystkie przypadki kobiet ciężarnych, chorych na 
w. z. w., hospitalizowanych w naszej klinice od r. 1955 do kw ietnia r. 
1961. W tabeli tej uwzględniono podział według wieku chorych oraz 
trym estru  ciąży, w k tórym  pacjentka chorowała na w. z. w.

W tabeli II uwzględniono ciężkość przebiegu zapalenia w ątroby w ze
staw ieniu z wiekiem pacjentek i stopniem  zaawansowania ciąży. Z tabeli 
wynika, że u więcej niż połowy ciężarnych przebieg wirusowego zapalenia 
był lekki, u więcej niż Уз średniociężki, a tylko w ok. 7% wszystkich cię
żarnych obserwowano przebieg cięższy.

T a b e l a  I

Okres ciąży I trym estr 11 trym estr III trym estr

Razem
W iek

do
20
lat

21—
30
lat

3 1 -
40
lat

do
20
lat

21—
30
lat

3 1 -
40
lat

do
20
lat

21 — 
30 
lat

31 — 
40 
lat

Chore w ypisane z kliniki
przed porodem . . . . 1 2 2 13 3 2 6 2 ?o
Porody w klin ice sam o
istne, o czasie . . . . 4 14 2 20
Porody w klinice sam o
istne, przed czasem  . . 2 5 1 8
Przerwanie ciąży ze w zglę
dów socjalnych . . . . 1 1 2

R a z e m  . . . 2 2 1 2 13 3 8 24 5 60
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Ani jedna z obserwowanych przez nas ciężarnych chorych na w. z. w. 
nie zmarła.

Jak  to w ykazuje tabela I, 30 chorych ukończyło ciążę podczas pobytu 
w klinice (28 porodów samoistnych, 2 poronienia sztuczne).

T a b e l a  II

Okres ciąży I trym estr II trymestr III trym estr

W iek
do
20
lat

21—
30
lat

31—
40
lat

do
20
lat

2 1 -
30
lat

31—
40
lat

do
20
lat

21 — 
30 
lat

31 — 
40 

lat

a
Nя
К

0//0

Przebieg w. z. w. lekki 
(poziom bilirubiny do
6 mg % ........................... 1 2 1 2 8 2 7 10 1 34 56,7
Przebieg w. z. w. śred
ni (poziom bilirubiny  
6 —15 mg °/0 . . . .  
Przebieg w. z. w. ciężki 
(poziom bilirubiny po
wyżej 15 mg % . . .

1 5 1

*)

1 10

4
**)

4 22

4

36,7

6,6

R a z e m  . . . 2 2 1 2 13 3 8 24 5 60 100

* W tej grupie: chora R. H., lat 20, ciąża bliźniacza
** W tej grupie: chora К. K., lat 29, ciąża bliźniacza, eclampsia;  objaw y rzu

caw ki w ystąp iły  na 3 dni przed porodem, poziom bilirubiny 20 mg°/o; po porodzie 
objaw y rzucawki stopniow o ustąpiły

W pływ ukończenia ciąży na dalszy przebieg ostrego zapalenia wątroby 
był wyraźnie korzystny w 18 przypadkach (60%), brak zmian w prze
biegu choroby po ukończeniu ciąży obserwowaliśmy u 12 chorych (40%). 
Pogorszenia się w. z. w. po ukończeniu ciąży u naszych chorych nie ob
serwowaliśmy. W 2 przyp. proronień sztucznych w I trym estrze ciąży 
nie spostrzegliśmy zmiany przebiegu choroby po dokonaniu zabiegu. Nie 
widzieliśmy też zmian w przebiegu w. z. w. po porodzie we wszystkich 
3 przypadkach rodzących w wieku od 31—40 lat. W grupie wieku od 21— 
30 lat wyraźna poprawa wystąpiła u 15, a brak zmian w przebiegu u 4 
rodzących, w grupie wieku do 20 lat u 3 wystąpiła poprawa stanu, 
a u 3 brak zmian w przebiegu klinicznym  w. z. w.

Spośród hospitalizowanych kobiet ciężarnych, chorych na w. z. w., 28 
odbyło poród w naszej klinice. W szystkie te  pacjentki przeszły zapalenie 
w ątroby w III trym estrze ciąży. 1 płód był m artw y oraz 29 dzieci żywych 
(2 ciąże bliźniacze). Zaraz po urodzeniu noworodki przewożono na od
dział noworodków w II Klinice Położnictwa i Chorób Kobiecych Śląskiej 
AM w Bytomiu. Liczbowe zestawienie dzieci urodzonych z obserwowa
nych przez nas kobiet chorych na w. z. w. zawiera tabela III.

Z tabeli III wynika, że spośród 30 noworodków (w tym  1 płód m artwy), 
22, tj. ok. 73%, urodzonych zostało o czasie, a 8, tj. ok. 27%, przed cza
sem. Jednakże spośród dzieci urodzonych o czasie 3 wykazywało cechy 
niedonoszenia (niedobór wagi i wzrostu). Wobec tego liczba dzieci z ce
chami niedonoszenia po urodzeniu wynosi w naszym m ateriale 11, co 
stanowi ok. 37% wszystkich dzieci urodzonych z matek chorych na w. z. w.
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T a b e l a  III

W ady rozwojowe stwierdzono: wodogłowie u m artwo urodzonego płodu 
płci męskiej, urodzonego o czasie, z wagą 2400 g., dług. 48 cm. oraz py-  
lorospasmus u dziecka płci żeńskiej, urodzonego przed czasem, z wagą 
2500 g., dług. 50 cm.

Niepowikłany przebieg okresu noworodkowego obserwowano u 16 dzie
ci. Powikłania okresu noworodkowego w ystąpiły u 14 dzieci, z tego dłuż
szy niż fizjologicznie okres żółtaczki noworodków obserwowano u 13 
dzieci, zaburzenia pokarmowe u 9 dzieci (z tego u 8 dzieci w ystąpiły 
oba te rodzaje zaburzeń). U dzieci tych poziom bilirubiny w surowicy 
wynosił w  3. dobie od 7— 10 mg°/o, czas trw ania żółtaczki nie przekraczał 
12 dni, stan  ogólny nie budził obaw. Zaburzenia pokarmowe polegały na 
występowaniu wymiotów, dyspeptycznych stolców, spadku wagi ciała. 
S tan tak i utrzym yw ał się do 15.—20. dnia życia, po czym ustępował. Na 
22 dzieci urodzonych o czasie powikłania okresu noworodkowego w ystą
piły w 8 przyp., a na 8 dzieci urodzonych przedwcześnie w 6 przyp.

Spośród 29 żywo urodzonych dzieci przebadano kontrolnie 26 dzieci 
w kw ietniu 1961 r. S tan wszystkich przebadanych dzieci był dobry, roz
wój fizyczny i psychiczny odpowiedni do wieku, zaburzeń rozwojowych 
ani czynnościowych nie stwierdzono.

OMÓWIENIE

A. W pływ ciąży na przebieg w. z. w.
W szeregu prac, k tórych tem atem  była ocena wpływu ciąży na prze

bieg w. z. w., obserwacje autorów  i wypływające z nich wnioski są 
często zupełnie odmienne. M ateriał obserw acyjny w poszczególnych pra
cach był ilościowo różny i nie zawsze stanowił jednolitą grupę pod wzglę
dem rozpoznania. Należy też wziąć pod uwagę możliwość różnic w prze
biegu klinicznym  poszczególnych epidemii wirusowego zapalenia w ątroby 
tak  w różnych latach, jak i na różnych terenach.

Sousek i Jirankowa  (1960) omawiają zagadnienie ciąży w w. z. w. na 
m ateriale 152 ciężarnych obserwowanych w ciągu 7 lat. Autorzy stw ier
dzają, że norm alna ciąża nie wywierała niekorzystnego wpływu na 
przebieg w. z. w. Braddcova i Łysa  (1959) oberwowały 18 ciężarnych, 
z tego u 14 przebieg był średniociężki — tak  jak u dorosłych kobiet 
nieciężarnych. Temper, Moroz i Czernyszewa  (1959) obserwowali w  okre



sie 11 lat 64 ciężarne chore na hepatitis epidemica. Lekki przebieg wi
dzieli u 13 chorych, średniociężki u 40, ciężki u l i  chorych. Kassur i Ma
zurek  (1959) poczynili obserwacje na 45 ciężarnych chorych na w. z. w., 
tylko w 1 przypadku doszło do ostrego zaniku wątroby. W edług autorów  
wirusowe zapalenie w ątroby w 2 połowie ciąży nie zwiększa częstości 
zatrucia ciążowego i rzucawki porodowej. Sołonowicz (1958) obserwował 
119 ciężarnych chorych na w. z. w. Spośród tych  pacjentek 76 przecho
dziło chorobę lekko, 34 średnio ciężko, 7 ciężko, a 2 bardzo ciężko, z zej
ściem śm iertelnym  (ostry i podostry zanik wątroby). Żum atow  i Dardik 
(1958) obserwowali 108 ciężarnych kobiet chorych na w. z. w. Przebieg 
lekki obserwowano w 23 przyp., średni w 52 przyp., a ciężki w 33 przyp. 
Z grupy chorych o ciężkim przebiegu zmarło 10 (ostry zanik wątroby). 
Jakob (1960), opisując 10 przypadków, wnioskuje, że przy współistnie
niu ciąży zapalenie w ątroby przebiega ciężko, i to tym  ciężej, im wcześ
niej ciężarna ulegnie zakażeniu.

Nasze własne obserwacje nie wykazały widocznie cięższego przebiegu 
w. z. w. u kobiet w  ciąży. Jednakże analiza naszego m ateriału  wykazuje 
narastanie odsetka postaci średniociężkich w m iarę zaawansowania ciąży, 
z równoczesnym spadkiem  odsetka postaci lekkich. Mogliśmy również 
zauważyć pewną zależność ciężkości przebiegu hepatitis od wieku cię
żarnych. W grupach starszych wiekiem zaznaczył się przebieg nieco 
cięższy.

Praw ie wszyscy autorzy zwracają uwagę na poprawę stanu chorych 
po ukończeniu ciąży, czy to po poronieniu, czy po porodzie. Nasze obser
wacje zgodne są z tym i spostrzeżeniami. Niektórzy autorzy uważają, że 
wpływ ciąży na w. z. w. może być niekorzystny, zwłaszcza obawiają się 
przejścia w  toksyczny zanik w ątroby (Temper  i współautorzy; Żum atow  
i Dardik). Autorzy ci zalecają sztuczne przerwanie ciąży jako zabieg 
zapobiegający występowaniu wzgl. pogarszaniu się niewydolności wą
troby w cięższych przypadkach w. z. w. W brew tem u inni uważają, że 
nie zachodzi potrzeba uciekania się do sztucznego przeryw ania ciąży, 
k tóre jako uraz obciąża stan  wydolności czynnościowej chorego ustroju 
i może stać się czynnikiem  szkodliwym, zwłaszcza w późniejszych okre
sach ciąży (Souśek  i Jirankova; Solonowicz\ Long, Boysen i Priest).

Z przeglądu piśm iennictwa wynika, że większość autorów  obserwowała 
cięższy przebieg w. z. w. w  późniejszych okresach ciąży. Autorzy piszący
o ciężkim przebiegu hepatitis w ciąży i zalecający zabieg przerwania 
ciąży jako postępowanie zapobiegawcze czy lecznicze w cięższych dystro- 
fiach w ątroby opierają się w  dużej m ierze na danych z piśm iennictwa 
z lat dawniejszych. Obecnie przy stosunkowo wczesnej hospitalizacji 
chorych na w. z. w. oraz kortykoterapii nie obserw ujem y zbyt wiele przy
padków o ciężkim przebiegu i nie widzimy w zasadzie wskazań do 
sztucznego przeryw ania ciąży.

B. W pływ w. z. w. na przebieg ciąży i porodu

Obserwacje różnych autorów  zgodnie stw ierdzają skrócenie okresu 
ciąży w przebiegu w. z. w. W ielu autorów jest nawet zdania, że wirusowe 
zapalenie w ątroby z reguły powoduje przedwczesny poród lub poronie
nie. W naszym m ateriale mieliśmy 29% porodów przedwczesnych. Uwa
żamy, że wczesna hospitalizacja i staranne leczenie kobiet ciężarnych 
chorych na w. z. w. mogą wpłynąć na zmniejszenie się odsetka przed
wczesnych porodów i poronień. U naszych pacjentek, poza w yraźnym
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wpływem na skrócenie ciąży, wirusowe zapalenie w ątroby nie powodo
wało innych widocznych zmian w przebiegu ciąży, porodu czy połogu,

C. W pływ w. z. w. na płód i noworodka
Niekorzystny wpływ wirusowego zapalenia w ątroby na płód czy no

worodka może być wynikiem  uszkadzającego działania wirusa.
Wiadomo, że jedną z głównych przyczyn wad rozwojowych płodowych 

są choroby wirusowe, k tóre m atka przechodzi w  okresie organogenezy 
u płodu, a więc w I trym estrze ciąży. Kwestia ewentualnego przechodze
nia w irusa w. z. w. poprzez łożysko nie została udowodniona.

Różni autorzy obserwowali w swoim m ateriale wady rozwojowe u pło
dów i dzieci m atek chorych na w. z. w. Między innym i opisywane były: 
głuchota, bezmózgowie, mikrocefalia (Otto), wady serca wrodzona oste- 
ochondrodystrofia, rozszczep podniebienia twardego (Szapiro). Szapiro 
opisuje też 2 przypadki pierwotnego raka w ątroby u noworodków, przy 
czym uważa, że przyczyną było przebycie przez m atkę w. z. w. Kellogg 
i Wesp  opisują przypadek chorej, k tóra uległa zakażeniu w irusem  hepa
titis ок. 1 miesiąca przed zapłodnieniem. Objawy zapalenia w ątroby 
i żółtaczka utrzym yw ały się przez całą ciążę. W 8. miesiącu ciąży do
konano prowokacji porodu i chora urodziła potworka z 6 palcam i 
u wszystkich 4 kończyn, obustronnym  rozszczepem wargowo-podniebien- 
nym, dużym  omphalocoele, spina biffida, dużym  meningocoele, defor
macją uszu, niedorozwojem  narządów płciowych uniem ożliwiających 
oznaczenie płci. Sekcyjnie stwierdzono też ubytek w przegrodzie między- 
komorowej i zwapniały pierścień u podstawy łuku aorty. Stwierdzonych 
w naszym m ateriale przypadku wodogłowia (u m artwo urodzonego płodu) 
i przypadku pylorospasmus nie jesteśm y skłonni zaliczać do wad rozwo
jowych powstałych pod wpływem wirusa hepatitis z uwagi na to, że 
w obu tych przypadkach m atki chorowały na hepatitis w 3. trym estrze 
ciąży. Jednakże przy niew yjaśnionej przyczynie śródmacicznego zgonu 
płodu o wadzie 2400 g i długości 48 cm, u którego stwierdzono wodo
głowie, nie można wykluczyć bezpośredniego zadziałania w irusa hepa
titis, w  wyniku czego doszło do obum arcia płodu. W ielu autorów  opisuje 
porody m artw ych płodów u kobiet chorych na w. z. w. (Szapiro, Dórfler, 
Kassur i Mazurek  i inni). Jako skutek w. z. w. u m atki w ostatnim  
okresie ciąży, może też wystąpić u noworodka kliniczny zespól hepatitis 
(Szapiro; Otto; Jakob).

W m ateriale naszym  obserwowaliśmy stosunkowo duży odsetek nie
doboru wagi i wzrostu (37%) oraz powikłań okresu noworodkowego, po
legających na przedłużaniu się żółtaczki fizjologicznej oraz objawach 
dyspeptycznych i spadku wagi (47%). Podobne objawy opisują i inni 
autorzy (Dórfler; Otto). W ydaje się nam, że przyczyną niedoboru wagi 
i długości ciała u dzieci urodzonych o czasie oraz zaburzeń okresu 
noworodkowego nie było bezpośrednie uszkodzenie płodu przez wirus, 
lecz gorsze w arunki rozwoju śródmacicznego płodu m atki chorej na 
hepatitis. Tłumaczymy to sobie za Dórflerem  zaburzeniam i przem iany 
m aterii, głównie białkowej, u m atki chorej na hepatitis.

WNIOSKI

Na podstawie obserwacji własnych wyciągamy następujące wnioski:
1. Przebieg w. z. w. u ciężarnych jest na ogół niezbyt ciężki. Pewne 

nasilenie się objawów chorobowych w. z. w. występuje u chorych kobiet
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ciężarnych w późniejszych okresach ciąży. Starszy wiek ciężarnych 
wpływa nieco na cięższy przebieg w. z. w.

2. Po ukończeniu ciąży przebieg w. z. w. często ulega poprawie, żół
taczka szybko ustępuje. Jednakże sztucznego przeryw ania ciąży nie na
leży zalecać jako zabiegu zapobiegawczego czy leczniczego, naw et przy 
ciężkim przebiegu w. z. w.

3. W. z. w. u ciężarnych daje stosunkowo duży odsetek poronień i po
rodów przedwczesnych.

4. Przebieg porodu u chorych z w. z. w. nie w ykazuje większej niż 
zwykle częstości powikłań.

5. Urodzenie m artw ych płodów zdarza się rzadko. Rzadko też w ystę
pują wady rozwojowe. Większe niebezpieczeństwo wad rozwojowych 
istnieje w przypadkach w. z. w. w  I trym estrze ciąży.

6. W w yniku przebycia przez m atkę w. z. w. w III trym estrze  ciąży 
stosunkowo często rodzą się dzieci z niedoborem wagi i długości ciała, 
względnie przez pierwsze 3 tygodnie życia obserwuje się dłuższe trw anie 
żółtaczki fizjologicznej i występowanie zaburzeń dyspeptycznych ze 
spadkiem  wagi ciała.

7. Dalszy rozwój fizyczny i psychiczny dzieci urodzonych z matek, 
k tóre przeszły hepatitis epidemica, jest z reguły prawidłowy.

JI. Ч а р н е ц к и ,  О. Г р а н и ц к и ,  Р.  О с у х ,  Я. Щ и г л о в с к и

ПРОБЛЕМА ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА У БЕРЕМЕННЫХ

С о д е р ж а н и е

Проводились наблюдения 60 беременных женщ ин, больных эпидемическим  
гепатитом Заболевание протекало у них легко. Старший возраст больных в не
которой степени отягощал течение эпидемического гепатита, но меньше чем 
последние месяцы беременности. После родов состояние больных эпидемическим  
гепатитом часто улучш ается, уступает быстро ж елтуха. Однако не следует  
рекомендовать прерывание беременности в качестве профилактического или 
терапевтического мероприятия. Эпидемический гепатит у  беременных часто 
вызывает большой процент абортов и преж девременны х родов. В течение 
родов у  больных эпидемическим гепатитом не отмечено больш е чем обычно 
осложнений. Р ож дение мертвых плодов случалось редко. Пороки развития  
у  плодов такж е наблюдались редко. В случаях, в которых мать заболевает  
эпидемическим гепатитом в III триместре беременности, часто дети рождаются  
с недобором веса и длины тела или в течение первых 3 -х  недель ж изни на
блюдается более длительную продолжительность физиологической ж елтухи  
и диспептические расстройства с падением веса тела.

L. C z a r n e c k i ,  О. G r a n i c k i ,  R. O s u c h  a n d  J. S z c z y g ł o w s k i  

THE PROBLEM OF VIRUS H EPATITIS IN PREGNANT WOMEN

S u m m a r y

Observations concerning 60 pregnant patients suffering from  virus hepatis are 
reported. The course o f the d isease w as rather m ild. The course) of virus hepatitis 
w as related to som e ex ten t to the age of th e  patients, but it w as more so to  the 
period of pregnancy. Im provem ent w as often  observed after delivery  and the jaun
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dice disappeared rapidly. A rtificia l interruption o f  pregnancy how ever should not 
be considered as prophylaxis of treatm ent of virus hepatitis. A  relatively  large 
number of abortions and prem ature d eliveries w as observed in  patients suffering  
from virus hepatitis. The course o f the labour w as similar! to  that in other w om en, 
the com plications are not more frequent than usually . S tillb irths or the congenital 
m alform ations in babies occured rather rarely. If v irus hepatitis occured in the 
3-rd trim ester o f pregnancy, the new borns have often w eight and lenght in su ffi-  
cience, longer period of neonatal jaundice and dyspeptis troubles w ere observed  
in those children during the first 3 w eeks of life.
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A. G. Stojko

PALENIE TYTONIU 
(PRZEWLEKŁY NIKOTYNIZM I JEGO LECZENIE) 

Biblioteka Lekarza P raktyka, tom XXI 
Wyd. II, 1961 r., str. 80, brosz., zł 10,—

Praca ta przeznaczona jest dla szerokiego ogółu le
karzy, a także dla osób interesujących się zagadnie
niem wpływu przewlekłego nikotynizm u (palenia 
tytoniu) na zdrowie.

Autor szeroko, w sposób rzeczowy, naukowo 
uzasadniony, omawia również aspekty nałogu, pod
kreślając wpływ nikotynizm u na powstawanie wielu 
schorzeń, a zwłaszcza choroby wrzodowej żołądka 
i chorób dróg oddechowych. Praca napisana jest 
żywo i bardzo interesująco. Obecnie zagadnieniu 
zwalczania nikotynizm u zaczynają liczni autorzy po
święcać coraz więcej uwagi.



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 V I , 1962

Józef Hornik, Maria Kowalczyk

ZMIANY W SKŁADZIE BIAŁEK 
W WIRUSOWYM ZAPALENIU WĄTROBY W PRZEBIEGU CIĄŻY

Z II K lin ik i Chorób Zakaźnych AM w  W arszawie  
K ierow nik: prof. dr med. B. K assur

Zaburzenia w gospodarce białkowej, zarówno w przebiegu praw idło
wej ciąży, jak i w  przebiegu wirusowego zapalenia w ątroby (w. z. w.), 
nie są zagadnieniem  nowym.

Prawidłowa ciąża, mimo że jest zjawiskiem fizjologicznym, wywołuje 
w ustro ju  kobiety ciężarnej zaburzenia m. in. w przem ianie białkowej
i węglowodanowej. W ciąży powikłanej w. z. w. ulega zmianie poziom 
białka oraz skład widma białkowego surowicy (Sołonowicz, Wewalka).

Olbrzym ia większość autorów  spostrzegała w w. z. w. prawidłowy po
ziom białka całkowitego lub m ierną hipoproteinem ię, obniżone wartości 
album in, wzrost gamma globulin, rzadziej beta globulin oraz alfai i alfaa 
globulin. Zachowanie się białka całkowitego i frakcji białkowych w prze
biegu w. z. w. zostało przedstawione na obecnym zjeździe w pracy: Ko
walczyk, Poznańska i Wolodko.

Praw ie wszyscy autorzy w swych pracach o zachowaniu się białka 
w surowicy w przebiegu ciąży wym ieniają m ierną hipoproteinem ię, spa
dek album in, wzrost frakcji alfa2 i beta globulin oraz nieznaczny wzrost 
bądź prawidłowy poziom gamma globulin. Są też doniesienia wykazujące 
spadek poziomu frakcji alfa i beta globulin (Pfau, Stuermer, Riva i in.) 
spadek gamma globulin (Schoenfeld, Mach, Herrmann) oraz wzrost 
wszystkich frakcji globulinowych (Neuweiler).

Hipoproteinem ia w ciąży była tem atem  dyskusji na XII Zjeździe Pol
skiego Towarzystwa Ginekologów w W arszawie w  r. 1956 (Liebhart, 
Osuchowski, Solarska, Zieliński, Markert i inni).

Obniżenie się poziomu album in w surowicy może być tłumaczone, 
niezależnie od znanego poglądu zaburzeń syntezy frakcji album inowej 
przez uszkodzoną kom órkę wątroby, możliwością przesunięć tej frakcji 
białka do płynu pozakomórkowego (Skalinowski i Cezarska; Benda, Elle- 
gast i Rissel; Riva; Rissel, Schnack  i Wewalka; Schoenfeld), większym 
zaopatrzeniem  i zużyciem album in, a u ciężarnych również ucieczką tej 
frakcji do płodu (Schoenfeld).

Stosunkowo niski poziom gam m a-globulin pod koniec ciąży i wysoki 
poziom tej frakcji u noworodka, niezdolnego do w ytw arzania własnych 
gamma globulin, świadczą o przechodzeniu euglobulin do płodu (We
walka).

Na podstawie badań bioptycznych dowiedziono też, że pojęcie Schwan-  
gerschaftsleber Hofbauera jest przestarzałe, ponieważ zażyciowe nakłucia 
wątroby zdrowych kobiet ciężarnych nie w ykazały odchyleń od stanu 
prawidłowego (Ingerslev i Teilum; Nixon  i wsp.; Ellegast i wsp.).



Różne zdania o gospodarce białkowej w w. z. w. w przebiegu ciąży 
skłoniły nas do prześledzenia w tym  kierunku własnego m ateriału  k li
nicznego. Celem pracy było:

1) prześledzenie u ciężarnych chorych na w. z. w. zmian zachodzących 
w poszczególnych frakcjach białkowych,

2) ustalenie, w k tórej z frakcji białkowych zmiany są najbardziej 
charakterystyczne dla wspomnianego zespołu,

3) ustalenie, czy u ciężarnych zachodzą różnice w zachowaniu się 
poszczególnych frakcji białkowych w zależności od okresu ciąży.

M ATERIAŁ KLINICZNY I METODYKA

Badania oparliśm y na statystycznej analizie proteinogram ów  48 osób. 
E lektroforetyczne badania białek surowicy przeprowadzono dw ukrotnie: 
pierwsze badanie następnego dnia po przybyciu chorej do kliniki, średnio 
w 4,9 ±3,8 dniu żółtaczki, drugie badanie w okresie zdrowienia, tuż 
przed wypisaniem  chorej do domu.

Badane osoby podzielono na 3 grupy:
I grupa — ciężarne chore na w. z. w., w tym  10 pierw iastek i 12 wie- 

loródek,
II grupa — zdrowe ciężarne (bez powikłań), w tym  7 pierwiastek i 6 

wieloródek,
III grupa — zdrowe, nieciężarne kobiety (13 osób).

I grupa obejmowała 22 kobiety ciężarne chore na w. z. w. w  różnych 
okresach ciąży. W iek chorych wahał się od 18—41 lat. 2 chore były 
w  I trym estrze ciąży, 10 w II trym estrze i 10 w  III trym estrze. Rozpozna
nie w. z. w. oparto na dokładnym  wywiadzie epidemiologicznym, na obra
zie klinicznym  i szerokim wachlarzu badań pracownianych, w tym  rów
nież enzym atycznych. Z grupy te j wyłączono ciężarne, k tóre miały 
żółtaczkę w przebiegu poprzednich ciąż, oraz ciężarne, k tóre m iały cho
ciażby jeden z objawów przem aw iających za zatruciem  ciążowym, lub 
gdy badania laboratoryjne wykazywały wysoki poziom cholesterolu cał
kowitego w surowicy, przy zachowanym prawidłowym  stosunku poziomu 
cholesterolu estryfikowanego do całkowitego, oraz prawidłowe próby 
enzym atyczne, tymolową i odczyn M anckego-Sommera.

Celem dokładniejszego prześledzenia zm ian zachodzących w gospo
darce białkowej u chorych na w. z. w. w przebiegu ciąży przebadano też 
surowicę 13 zdrowych kobiet ciężarnych (grupa II) i porównano dane 
z wynikami otrzym anym i u 13 kobiet zdrowych nieciężarnych (grupa III). 
Wiek ciężarnych grupy II wahał się od 20—37 lat, a kobiet w grupie III 
od 20— 36 lat.

Dane dotyczące postępowania laboratoryjnego oraz oceny wyników 
omówione są szczegółowo w cytow anej już pracy Kowalczyk, Poznańskiej
i Wołodko.

OMOWIENIE w y n i k ó w

Średnie wartości (x) wraz z odchyleniam i standardow ym i (a) dla po
szczególnych frakcji w obu grupach kontrolnych oraz w grupie ciężar
nych chorych na w. z. w. przedstawia tabela I.

Porów nując średnie dla poszczególnych frakcji w obu grupach kon
trolnych stwierdzono statystycznie znamienne różnice w zakresie album in, 
a lla i, alfa2 i beta globulin, różnica zaś średnich dla frakcji gamma glo-
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T a b e l a  I
Średnie w artości poszczególnych frakcji b iałka (X) odchylenia standartowe (a) 

oraz w spółczynniki zm ienności (V) u 3 grup badanych kobiet

Składnik

Zdrowe
kobiety

nieciężarne
Zdrowe
ciężarne

Ciężarne chore na w.z.w.
I badanie II badanie

X 0 X <3 X 0 V X O V

Białko całk. w g% 7,0 0,4 6,8 0,4 6,5 0,75 250 7,1 0,8 266

album iny w  % 53,9 5,05 49,4 2,7 43,2 5,1 82 43,7 4,6 80

Glob. alfa, 6,8 1,0 8,8 1,0 9,1 1,6 533 8,7 1,5 1500

alfa2 9,5 1,1 10,6 1,6 10,5 1,5 1500 11,4 1,6 200

beta 12,6 1,3 14,6 2,9 16,6 3,7 185 16,6 2,7 135

gamma 17,2 1,5 16,4 1,7 20,5 3,3 80 19,4 3,9 130

bulinowej nie była istotna. Nie stwierdzono też wyraźniejszej różnicy 
w zachowaniu się ogólnego poziomu białka w obu porównywanych g ru 
pach.

Średnie otrzym ane w grupie ciężarnych chorych na w. z. w. obliczone 
w I badaniu wskazują, że w  początkowym okresie żółtaczki:

a) poziom białka całkowitego ulega nieznacznem u spadkowi, ale w po
równaniu z grupą kontrolną 13 zdrowych kobiet ciężarnych różnica nie 
jest statystycznie znamienna;

b) frakcja album inowa ulega znacznemu istotnem u obniżeniu;
c) nieznaczny wzrost alfai globulin nie jest statystycznie znamienny;
d) poziom alfa2 globulin nie ulega zmianom w porównaniu z grupą 

kontrolną;
e) dość znaczny wzrost beta globulin nie jest statystycznie znam ienny.
f) gamma globulinowa, frakcja  ulega znacznemu, istotnem u wzrostowi.
W okresie zdrowienia, przed wypisaniem  ciężarnych z kliniki stwierdza

się, że w porównaniu z I badaniem:
a) poziom białka całkowitego ulega dość znacznemu istotnem u wzro

stowi;
b) album iny nie ulegają istotnym  zmianom;
c) frakcja alfai globulinowa pozostaje na tym  sam ym  poziomie;
d) frakcja alfa2 globulinowa ulega nieznacznemu wzrostowi, jednak 

różnica nie jest statystycznie znamienna;
e) wzrost frakcji beta globulinowej w porównaniu z grupą kontrolną 

jest tym  razem  statystycznie znamienny;
f) spadek gamma globulin jest nieznaczny, a ich poziom w porówna

niu z grupą kontrolną jest nadal podwyższony.
Zachowanie się współczynnika zmienności dla poszczególnych frakcji 

białkowych wskazuje, że u ciężarnych na początku choroby (I badanie) 
najbardziej charakterystyczne zmiany zachodzą we frakcji gamma glo
bulin, a następnie we frakcji album inowej i beta globulinowej. W badaniu 
końcowym zaś (II badanie) największe zmiany dotyczą frakcji album i
nowej, a następnie gamma i beta globulinowej.

Przebadano też średnie i odchylenia standartow e dla poszczególnych 
frakcji białkowych w zależności od okresu ciąży. Nie stwierdzono isto
tnych różnic w zachowaniu się poziomu tych  frakcji.
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WNIOSKI

1. U kobiet ciężarnych w przebiegu w. z. w. następuje w początkowym 
okresie żółtaczki wyraźny, statystycznie znam ienny wzrost poziomu gam 
ma globulin oraz spadek album in, wzrost zaś frakcji beta globulinowej, 
aczkolwiek wyraźny, nie jest statystycznie znam ienny. N ajbardziej cha
rakterystyczne dla tego okresu choroby jest zachowanie się gamma 
globulin.

2. W końcowym okresie choroby wzrost gamma globulin i spadek 
album in nadal pozostaje znam ienny i również znam ienny staje się wzrost 
beta globulin. N ajbardziej charakterystyczne zmiany w tym  okresie 
dotyczą frakcji album inowej.

3. Nie zauważono istotnych różnic w  zachowaniu się poszczególnych 
frakcji białek surowicy w zależności od okresu ciąży, w jakim  chore 
zapadały na wirusowe zapalenie wątroby.

Ю. Г o p h  и к, М. К о в а л ь ч и к

ИЗМЕНЕНИЯ БЕЛКОВОГО СОСТАВА КРОВИ ПРИ ЭПИДЕМИЧЕСКОМ  
ГЕПАТИТЕ В ТЕЧЕНИЕ БЕРЕМЕННОСТИ

С о д е р ж а н и е

В связи с  различными взглядами на состояние белков при эпидемическом  
гепатите в течение беременности, исследовано 22 сыворотки крови от беремен
ных женщ ин, больных эпидемическим гепатитом. Полученные данны е срав
нивались с результатами исследований 2 контрольных групп: здоровы х бе
ременных ж енщ ин и здоровы х небеременны х женщ ин. В контрольных группах  
получено статистически знаменательные различия по отношению к средним  
числам альбумин и  альфах, альф а2, бета глобулин; не было статистически  
знаменательной разницы в средних гамма-глобулиновой фракции.

У беременных, больных эпидемическим гепатитом, в начальном периоде 
ж елтухи, отмечается статистически знаменательный рост уровня гамма-глобу- 
лина, сниж ение альбумин и довольно значительный, но статистически незн а
менательный рост бета глобулиновой фракции. Н аиболее характерным для  
данного периода болезни является состояние гамма-глобулин.

Не отмечено сущ ественных различий в состоянии отдельны х белковых  
фракций в зависимости от периода беременности.

J. H o r n i k ,  М.  K o w a l c z y k

THE CHANGES OF PROTEIN COMPOSITION IN V IRUS H EPATITIS IN THE
COURSE OF PREGNANCY

S u m m a r y

A ccording to various v iew s on proteins behaviour in pregnant w om en w ith  
virus hepatitis, the authors have exam ined 22 sera taken from  such patients. Two 
control groups consisted of healthy non-pregnant w om en and healthy pregnant 
women. There w ere statisticaly  sign ificant d ifferences betw een m eans of both con
trol groups for fo llow ing protein fractions: alphai, alphas, and beta globulin. The 
difference betw een m eans for gamm a globulin fractions w as not statisticaly  
significant.
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In the in itia l stage of jaundice in pregnant w om en suffered from virus hepa
titis the statistica ly  significant increase of gam m a globulin leve l and decrease of 
album ins lev e l have been observed. There w as qu ite  substantial increase o f beta  
globulins but statisticaly  non-significant. In this period the behaviour of gam m a 
globulins w as the m ost characteristic one.

In recovery stage the increase of album ins a s w ell as the increase of beta g lo 
bulins w ere also significant. The most characteristic changes refered to album in  
fractions.

There w as no significant d ifference betw een m eans of all protein fractions in 
respective periods of pregnancy.
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Marian Zierski

EPIDEMIOLOGIA GRUŹLICY 
1958 г., str. 164, ryc. 31, brosz., zł 34,—

Monografia wypełnia dotkliwą lukę w polskim piśm ien
nictwie ftyzjatrycznym . Zestawienia statystyczne naświetlają 
zagadnienie epidemiologii gruźlicy nie tylko na teren ie Polski, 
ale i na całym  świecie, uwidaczniają wpływ dotychczasowych 
m etod leczniczych i zapobiegania oraz czynników społecznych, 
bytowych i ekonomicznych na przebieg gruźlicy, umożliwia to 
również planowe zwalczanie tej przew lekłej choroby społecznej. 
Ciekawe zestawienia liczbowe i wykresy, obrazujące kształto
wanie się zjawisk epidemiologicznych, czynią tę  monografię 
bardzo pożyteczną zarówno dla lekarzy ftyzjatrów , jak również 
dla lekarzy ogólnie praktykujących, nie można bowiem w y
obrazić sobie planowego zwalczania gruźlicy bez znajomości 
zjawisk epidemiologicznych oraz czynnego udziału lekarza 
w pracy zapobiegawczej opartej na znajomości epidemiologii 
tej bardzo ważnej, niełatwo dającej się opanować przew lekłej 
choroby zakaźnej o szczególnym znaczeniu społecznym.



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 V I , 1962

Józef Hornik, Maria Kovoalczyk

ZABURZENIA NIEKTÓRYCH UKŁADÓW ENZYMATYCZNYCH 
W WIRUSOWYM ZAPALENIU WĄTROBY W PRZEBIEGU CIĄŻY

Z II K lin ik i Chorób Zakaźnych AM w  W arszaw ie  
K ierow nik: prof. dr B. K a ssu r

W chorobach w ątroby można prześledzić jak wielkie nadzieje pokładano 
w tzw. próbach czynnościowych opartych na przem ianie białkowej, wę
glowodanowej i tłuszczowej, na odtruw ającej i w ydalającej czynności 
w ątroby oraz w jak dużym  stopniu próby te  są jeszcze niezadowalające. 
Pomimo to próby czynnościowe w ątroby stosuje się dotychczas na całym  
świecie w rozm aitych odmianach, choć wg Abderhaldena  m ogłyby być 
zastąpione próbam i enzym atycznym i. Wg tegoż autora dobór odpowied
nich testów  enzym atycznych w chorobach w ątroby pozwala na bezbłędne 
ustalenie rozpoznania w 95% przypadków. Dużą zaletą prób enzym a
tycznych jest to, że w ypadają dodatnio już przed pojaw ieniem  się obja
wów klinicznych, co ma przede wszystkim  znaczenie epidemiologiczne, 
a pomaga też w śledzeniu przebiegu choroby i zdrowienia. Wróblewski 
wprowadził nawet term in  biopsji enzym atycznej dla określenia wartości 
tej m etody diagnostycznej. N iektórzy autorzy uw ażają określenie aktyw 
ności enzym atycznej, zwłaszcza transam inaz, za odbicie histologicznego 
obrazu w ątroby (E. Schmidt, W. Schmidt, Wildhirt). Stwierdzenie, że 
w poszczególnych stanach chorobowych poziom enzymów w surowicy 
krw i zachowuje się dość charakterystycznie, wg niektórych wręcz swo
iście, rokuje tej metodzie badawczej dużą wartość praktyczną.

Przy korzystaniu z prób enzym atycznych w diagnostyce chorób w ątro
by należy pamiętać o pewnych trudnościach. Próby enzym atyczne po
winny być wykonane z pedantyczną dokładnością, a w ich ocenie należy 
uwzględnić stopień niedożywienia chorego oraz dotychczasowe leczenie. 
Np. Abderhalden  zwraca m. in. uwagę, że aspiryna względnie salicylan 
sodu mogą wpłynąć na wzrost transam inaz (nawet 20-krotny), a niedo
bory w odżywianiu mogą prowadzić do znacznego spadku aktywności 
cholinesterazy.

Interpretacja  spadku względnie wzrostu aktyw ności enzym atycznej 
sprawia też wiele trudności. Np. spadek aktywności zaczynu może być 
wyrazem  nadm iernego rozkładu czy zużycia enzym u bądź wyrazem  
jego zmniejszonej produkcji, na co z kolei może mieć wpływ nadm ierna 
ilość inhibitorów  względnie niedobór czynników katalizujących produkcję.

Jeśli chodzi o aktywność cholinesterazy w surowicy, powszechnie pod
kreśla się, że uszkodzona w ątroba produkuje m niej nieswoistej pseudo- 
cholinesterazy. Dane te potwierdzili doświadczalnie Stefenelli  i Wewalka.

Uszkodzony miąższ wątroby, zawierający duże ilości transam inaz luźno 
związanych z kom órką wątrobową, może być jednym  ze źródeł wzrostu 
poziomu transam inaz w surowicy. Jednak  zwraca się też uwagę na możli
wość wzmożonej produkcji transam inazy w komórce z zachowaną struk 



tu rą  oraz na zmniejszoną zdolność rozkładu syntetyzowanego enzymu 
(Klim ek; Haus i Leppelmann; Haus, Gerlach i Schuermann).

Zarówno w piśm iennictw ie krajowym , jak i zagranicznym  nie ma 
w zasadzie sprzeczności w ocenie rozpoznawczej wartości próby aldola- 
zowej i prawie wszyscy są zgodni, że określenie poziomu transam inazy 
glutamino-szczawiooctowej (GOT) i transam inazy glutam ino-pirogrono- 
wej (GPT) jest dużym  postępem  w diagnostyce chorób wątroby.

W ielu autorów  przy ocenie wartości rozpoznawczej GOT w wirusowym  
zapaleniu w ątroby (w. z. w.) podkreśla, że największą aktywność tego 
enzymu stw ierdza się w pierwszych dniach choroby i że po 3 tygodniach 
pojaw iają się już wartości prawidłowe (Huebl i Wewalka; Molander, 
Wróblewski i La Due; Molander, Sheppard  i Payne). Schoen  i Wuest  
spostrzegali w przypadkach w. z. w. bez powikłań prawidłowy poziom 
GPT w surowicy dopiero po 4—8 tygodniach. Przeważa zdanie, że stopień 
aktywności nieswoistej cholinesterazy jest wskaźnikiem  czynnościowego 
stanu miąższu w ątroby (Orłowski, Górski, Kaniak, Orłowski i Janikowski, 
Ponomariewa i in.) Wysocki, Niewiarowski i Rachoń stw ierdzali w  lekkich 
przypadkach w. z. w., obok wrostu transam inaz, prawidłowe wartości aldo
lazy. Zachowanie się prób enzym atycznych w w. z. w. zostało omówione 
w ram ach II Zjazdu Naukowego Polskiego Towarzystwa Epidemiologów 
i Lekarzy Chorób Zakaźnych przez Kowalczyk, Poznańską  i Wołodko 
z naszej kliniki.

Ocena prób enzym atycznych u ciężarnych oraz chorych na w. z. w. 
w przebiegu ciąży jest tem atem  prac wielu autorów  zagranicznych i zain
teresowań niektórych ośrodków krajow ych (Cekański i Kokot; Gibiński 
i Kokot; K lim ek  i in.).

Uwzględniając zarówno zalety prób enzym atycznych, jak  i trudności 
w in te rp re tac ji wyników, postanowiliśmy prześledzić przydatność testów 
enzym atycznych w przypadkach żółtaczki w  przebiegu ciąży.
W tym  celu należało:

1) prześledzić aktywność aldolazy, cholinesterazy, GOT i GPT u zdro
wych ciężarnych w porównaniu ze zdrowymi nieciężarnym i,

2) prześledzić aktywność wspomnianych enzymów u chorych na w. z. w. 
w przebiegu ciąży.

Z uwagi na m ałą liczbę chorych oraz konieczność dalszej obserwacji
i analogicznego przebadania ciężarnych z żółtaczką pochodzenia niew iru- 
sowego, doniesienie to  trak tu jem y  jako wstępne.

M ATERIAŁ KLINICZNY I METODYKA

Przebadano surowice 19 chorych na w. z. w. w przebiegu ciąży. Wiek 
chorych wahał się od 18—41 lat. Określano aktywność aldolazy, choli
nesterazy oraz GOT i GPT. M etody badania laboratoryjnego oraz opra
cowania statystycznego były indentyczne, jak w cytowanej już pracy 
Kowalczyk, Poznańskiej i Wołodko. Badanie surowicy przeprowadzono 
u każdej chorej dw ukrotnie: pierwsze badanie następnego dnia po przy
byciu do kliniki, średnio w 5,2 ±3,2 dniu żółtaczki, i drugie badanie, 
w okresie zdrowienia, tuż przed wypisaniem  chorej do domu. Chore 
przebyw ały w klinice od 17—45 dni.

Średnie wartości (X) wraz z odchyleniam i standartow ym i (a) porówny
wano z w ynikam i w grupach kontrolnych, do których zaliczono 13 kobiet 
zdrowych nieciężarnych w wieku 20— 36 lat oraz 13 kobiet zdrowych 
w różnych okresach ciąży w wieku 20— 37 lat. Dane te przedstawia ta 
bela L
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T a b e l a  I

Aktywność 
w  surowicy

Kobiety
zdrowe

Zdrowe
ciężarne

Ciężarne chore 
I badanie II badanie

X 0 X 3 X 3 X 3

Aldolazy 18,6 1,9 18,0 4,5 31,6 12,5 16,5 4,1
Cholinesterazy 64,7 4,7 45,0 7,1 39,0 10,4 44,0 10,8

«ОТ 27,0 6,7 27,2 4,6 80,0 95,0 35,0 4,1

ОРТ 22,0 7,5 29,8 17,0 242,0 150,0 50,0 19,0

OOT/GPT 1,3 0,3 1,0 0,3 0,59 0,32 0,9 0,32

OMÓWIENIE WYNIKÓW

G r u p y  k o n t r o l n e

Aktywność aldolazy oraz GOT i GPT w grupie zdrowych kobiet w ciąży 
nie różniła się istotnie od wyników otrzym anych w grupie kobiet nie 
będących w ciąży, natom iast poziom cholinesterazy w surowicy ulegał 
l o tn e m u  spadkowi.

G r u p a  c h o r y c h

Badanie pierwsze. Zachowanie się aktywności wspomnianych enzymów 
w porównaniu z grupą kontrolną zdrowych ciężarnych ulega w począt
kowym okresie żółtaczki w yraźnym  zmianom. N ajbardziej wzrósł poziom 
GPT, m niej wyraźnie, lecz statystycznie znam iennie wzrósł poziom GOT, 
a w ślad za tym  wystąpiło znaczne zmniejszenie się współczynnika 
GOT/GPT. M niej wyraźny, lecz statystycznie znam ienny był wzrost 
aktywności aldolazy. Spadek poziomu cholinesterazy, choć nieznaczny, 
był jednak statystycznie znam ienny. Uszeregowanie wszystkich enzymów 
wg współczynników zmienności wykazało, ze najbardziej stałe i charak te
rystyczne zmiany dla tego okresu choroby w ystąpiły w zachowaniu się 
aktyw ności GPT, a co za tym  idzie i współczynnika GOT/GPT.

Badanie drugie. W okresie zdrowienia, gdy chore już kwalifikowały 
się do wypisania z kliniki, w yniki badań enzym atycznych były następu
jące: aktywność aldolazy i cholinesterazy powracała do wartości praw i
dłowych. Poziom GOT i GPT ulegał wyraźnem u spadkowi w porównaniu
2 w ynikam i badania pierwszego, w porównaniu zaś z grupam i kontrol
nym i wartości GOT i GPT były nadal podwyższone i statystycznie zna
mienne. W spółczynnik GOT/GPT był wprawdzie nadal m niejszy od 
jedności, jednak w porównaniu z wynikiem  w grupie zdrowych kobiet 
ciężarnych nie jest statystycznie znamienna.

Powyższe dane znajdują całkowite potw ierdzenie w zachowaniu się 
współczynnika zmienności. Nie pierwszych dwóch miejscach znajdują 

się współczynniki zmienności GPT i GOT.

WNIOSKI

1. W grupie zdrowych kobiet ciężarnych, w porównaniu z grupą kobiet 
zdrowych nie będących w ciąży, spostrzega się dość znaczny spadek 
aktywności cholinesterazy.



216 J. Hornik, M. Kowalczyk N r 2

2. W początkowym okresie w. z. w. w przebiegu ciąży w ystępuje zna
czny wzrost GPT, m niejszy wzrost GOT, w yraźny spadek współczynnika 
GOT/GPT, wzrost aktywności aldolazy i spadek cholinesterazy. N ajbar
dziej charakterystyczne dla tego okresu żółtaczki jest zachowanie sie 
GPT i stosunku GOT/GPT.

3. W okresie zdrowienia poziom aldolazy i cholinesterazy ulega nor
malizacji, aktywność transam inaz w porównaniu z wynikam i w grupie 
kontrolnej pozostaje jeszcze nieznacznie wzmożona, a współczynnik 
GOT/GPT zbliża się już do wartości prawidłowych.

Ю. Г о р н и  к, М.  К о в а л ь ч и к

НАРУШ ЕНИЯ В НЕКОТОРЫ Х ЭНЗИМ АТИЧЕСКИХ СИСТЕМАХ ПРИ  
ЭПИДЕМИЧЕСКОМ ГЕПАТИТЕ В ТЕЧЕНИЕ БЕРЕМЕННОСТИ

С о д е р ж а н и е

И сследовано активность глю тамино-щ авеле-уксусной (GOT) и глютамино- 
пировиноградной (GPT) —  трансаминаз, холинэстеразы  и альдолазы  в сы во
ротке крови от 19 беременных женщ ин, больных эпидемическим гепа
титом. Результаты  сравнивались с данными полученными от здоровых  
беременных женщ ин. У здоровых беременны х ж енщ ин по сравнению  
со здоровыми небеременными, кроме отчетливого снижения активности холин
эстеразы, не отмечено отклонений от нормы в отношении энзиматических проб.

В начальном периоде эпидемического гепатита в течение беременности отме
чается значительный рост GPT, меньший рост GOT, отчетливое сниж ение  
коэф ф ициента GOT/GPT, пониж ение активности холинэстеразы  и рост уровня  
альдолазы . В периоде вы здоравливания активности альдолазы  и холинэсте
разы  нормализуется, а уровень трансаминаз по сравнению с результатами  
в контрольной группе остается ещ е немного повы ш енны м. К оэф ф ициент  
GOT/GPT приближ ается к правильным цифрам.

J. H o r n i k ,  М.  K o w a l c z y k

D ISTURBANCES OF SOME ENZYMATIC SYSTEM S IN VIRUS H EPATITIS IN  
THE COURSE OF PREGNANCY

S u m m a r y

The authors have tested  the activ ity  of transam inases (GOT and GPT), choli- 
nesterase and aldolase in serum  of patients suffered  from  virus hepatitis. Control 
group consisted of healthy pregnant w om en. There w as no difference in behaviour  
of enzym atic tests in healthy pregnant w om en as compared w ith  healthy non-pre
gnant w om en. Only one exeption  w as a substantial decrease of cholinesterase  
activity.

In in itia l period of virus h epatitis in pregnant w om en a qu ite substantia! 
increase o f GPT, on ly  slight increase of GOT, a d istinct decrease of GOT/GPT  
ratio, a decrease o f cholinesterase activ ity , and an increase of aldolase level used  
to be observed. In recovery period the aldolase leve l and cholinesterase activ ity  
used to get norm al, but transam inases leve l rem ained slightly  increased as com 
pared w ith  control group. GOT/GPT ratio used to reach norm al value.
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Halina Szczepańska 

KRZTUSIEC

1961 r., str. 108, ryc. 11, brosz., zł 16,—

Autorka opierając się na własnym  m ateriale kli
nicznym obejm ującym  z górą 2 500 przypadków 
krztuśćca, obserwowanych przez nią w okresie 15 lat, 
oraz w ykorzystując piśmiennictwo rodzime i obce, 
przedstawia monograficznie zagadnienie krztuśćca 
u niem owląt i dzieci. Na szczególną uwagę zasługują 
rozdziały poświęcone klinice, leczeniu i zapobieganiu 
krztuśćcowi, a zwłaszcza zagadnieniom szczepień pro
filaktycznych.

Książka przeznaczona jest dla lekarzy praktyków  
wszelkich specjalności, przede wszystkim dla lekarzy 
pediatrów.



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 V I , 1962

Andrzej Gajda

W YNIKI OBSERWACJI PO SZPITALNEJ CHORYCH 
NA WIRUSOWE ZAPALENIE WĄTROBY NA PODSTAWIE 

MATERIAŁU PORADNI*

Z K lin ik i Chorób Zakaźnych AM w  Gdańsku  
K ierownik: prof. dr TV. Bincer

W styczniu 1959 r. otw arto przy AM w Gdańsku „Poradnię dla Chorych 
po w. z. w .” Opracowany m ateriał pochodzi z roku 1959 i 1960 i obejm uje 
wyniki obserwacji 540 pacjentów, którzy byli pod opieką poradni przez 
okres przynajm niej 3 miesięcy (do ponad 1 roku) po ustąpieniu ostrego 
okresu choroby.

355 pacjentów, którzy przebyli ostry okres choroby w Klinice Chorób 
Zakaźnych AMG i w Szpitalu Specjalistycznym  w Gdyni-Grabówku 
(użyto skrótu klinika), ujęto razem, ponieważ w obu tych oddziałach 
postępowanie lecznicze było b. podobne. Pozostałe grupy tw orzyli pacjenci 
leczeni w  innych szpitalach (135) oraz pacjenci leczeni w ostrym  okresie 
w domu (50).

75,1% wszystkich obserwowanych chorych stanowili pacjenci w wieku 
2— 30 lat, z czego tylko 17,9% przypada na grupę w wieku od 11—20 lat. 
Płeć męska stanowiła 51% ogółu, płeć żeńska 49%. Największą grupę sta
nowiły dzieci i młodzież studiująca. Na drugim  m iejscu pod względem 
liczby zgłoszeń do poradni znajdowali się pacjenci pracujący fizycznie. 
Na 107 pracowników umysłowych, 20 osób stanow ili pracownicy służby 
zdrowia (lekarze, pielęgniarki, laboranci) i 14 osób nauczyciele (pracow
nicy służy zdrowia i nauczyciele stanowili 31,8% wszystkich pacjentów 
tej grupy).

Na 540 obserwowanych pacjentów  zarejestrow ano 79 zachorowań w tór
nych, przebiegających z żółtaczką, przy czym liczba tych chorych była 
procentowo wyraźnie większa w tych rodzinach, w  których chorzy 
w ostrym  okresie byli leczeni w domu (42% w porównaniu z 11,8%).

Na 540 leczonych chorych w poradni: 455 (84,3%) zakwalifikowano do 
grupy nagm. zap. wątroby, 40 (7,4%) do grupy wszczep, zap. w ątroby 
i w 45 (8,3%) przypadkach nie można było zróżnicować obu postaci cho
roby na podstawie ogólnie przyjętych kryteriów . Z wywiadu i kart 
inform acyjnych wynikało, że 29% chorych hospitalizowanych w klinice 
leczonych było hormonam i, zaś w innych szpitalach 20%. Chorzy leczeni 
w domu nie otrzym ywali leczenia hormonalnego.

Jak  widać z tabeli I, liczba zgłoszeń do poradni była największa w  p ier
wszych 3 miesiącach po ostrym  okresie.

W tabeli II zestawiono dane dotyczące pacjentów  z powiększoną w ątro
bą, u k tórych wątroba wystawała przynajm niej na 2 palce poprz. poniżej

* Praca zaw ierająca pełny m ateriał i p iśm iennictw o przedm iotu znajduje się 
w  G łównej B ib liotece Lekarskiej w  W arszawie.
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T a b e l a  I
Liczba zgłoszeń pierw szorazow ych ozdrow ieńców  po w. z. w. do poradni

T a b e l a  II
Liczba chorych z pow iększoną wątrobą w  poszczególnych m iesiącach po ostrym

okresie choroby.

łuku żebrowego względnie wyrostka mieczykowatego, albo jeśli wątroba 
była nawet mniejsza, ale bardzo spoista, o ostrym  brzegu. W miarę 
zmniejszania się w ątroby i poprawy stanu ogólnego spoistość w ątroby 
także stopniowo zmniejszała się. Należy podkreślić, że w przew lekają
cych się przebiegach w. z. w. u trzym uje się znacznie w yraźniejsze po
większenie lewego płata wątroby. Powiększona wątroba była z reguły 
tkliwa na ucisk.

Z powyższej tabeli można odczytać, że u około 1/з chorych badanych 
w poszczególnych okresach całego roku (po wypisie ze szpitala) stw ier
dzono powiększenie wątroby. Trzeba jednak zaznaczyć, że do kontrol
nych badań zgłaszał się znacznie większy % pacjentów z uprzednio 
powiększoną wątrobą.

U 37 chorych (6,9%) stw ierdzano utrzym yw anie się powiększonej śle
dziony. Była ona (z w yjątkiem  1 przypadku) nieduża, ale zawsze dość 
twarda.

U praw ie wszystkich pacjentów  obserwowanych w poradni utrzym yw ał 
się w okresie pierwszych 3. miesięcy lekki stan podżółtaczkowy' biał- 
kówek, stopniowo ustępujący w trakcie zdrowienia. Tylko u niektórych 
chorych stan  podżółtaczkowy był wyraźniejszy, a w pojedynczych przy
padkach, w okresie zaostrzeń, stw ierdzano także lekkie zażółcenie skóry.

Poziom bilirubiny ponieżj 1 mg0/» w pierwszych 3 mies. stw ierdzano 
w 28% (na ogólną liczbę 235 określeń), a w okresie od 4— 12 miesięcy 
w 43% (na ogólną liczbę 121 określeń); od 1— 2 mg% w pierwszych 3. 
miesiącach w 55,3%, w okresie od 4— 12 miesięcy w 46,2%. U tych pacjen
tów, u k tórych poziom bilirubiny w pierwszych m iesiącach obserwacji 
w poradni wynosił powyżej 2 mg%, w okresie od 4.— 12. miesiąca obser
wacji zmniejszał się stopniowo, z w yjątkiem  2 przypadków z przewle
kającym  się przebiegiem  choroby, u k tórych poziom bilirubiny w suro
wicy utrzym yw ał się w ciągu rocznej obserwacji stale powyżej 2 mg% 
(2—5 mg%).
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Stwierdzenie u pozostałych pacjentów w późniejszym  okresie wyż
szych niż 2 mg% poziomów bilirubiny w surowicy nastąpiło w  przebiegu 
zaostrzeń choroby.

Najczęstszymi dolegliwościami, z jakim i chorzy zgłaszali się do poradni,
były:

1. Ogólne osłabienie, łatw e męczenie się, nawet po bardzo niewielkich 
wysiłkach.

2. Ból o różnym  nasileniu i charakterze, występujące względnie na
silające się przede wszystkim  po różnych wysiłkach fizycznych, po dłuż
szym przebyw aniu w  pozycji leżącej, przy niektórych ruchach (np. na
chylaniu się), po niektórych pokarmach, szczególnie tłuszczach, ale 
nierzadko także po posiłkach dietetycznych, po różnych przeżyciach psy
chicznych, a nawet po zwykłym  zdenerwowaniu (tabela III).

T a b e l a  III
Częstość w ystępow ania  różnych dolegliw ości podm iotow ych

Gdzie lecz. w  ostr. 
okr. chor. Ogó

łem

%
(od ogóln  

liczby  
pacjent.)

w klin.
albo

Grab.
w inn.
szpit.

w do
mu

Ogólna liczba obserw. p r z y p a d k ó w ...................... 355 135 50 540 100,0
Ogólne osłab., szybkie m ęczenie się . . . . 133 62 2 201 37,2
Ucisk, okr. bóle w dołku podser............................... 107 41 12 160 29,6
Okr. (kłujące albo tępe) bóle w pr. podżebrzu 92 46 9 147 27,2
Brak łaknienia ........................................... , . . 81 39 10 130 24,1
N u d n o ś c i ........................................................... .....  , . 30 20 5 55 10,2
Wzmożona p o t l iw o ś ć ...................................................... 22 13 2 37 6,8
Bóle g ł o w y ...................................................................... 19 14 2 35 6,5
O d b ija n ie ............................................................................ 14 10 0 24 4,4
Wzmożenie ogólnej p o b u d liw o ś c i........................... 16 8 0 24 4,4
Zaburzenia snu (szczególnie trudność w zasyp.) 15 8 1 24 4,4
Okresowe w zdęcia b r z u c h a ...................................... 18 4 2 24 4,4
Okr. bóle w 1. podżebrzu ...................................... 16 5 1 22 4,1
D olegliw ości ze str. serca (kłucie, bóle, okr.
przysp. t ę t n a ) ................................................................. 16 2 0 18
Zaburzenia w rytm ie m iesiączk ................................. 13 5 0 18 3,3
Kolka w ą tr o b o w a ............................................................ 5 4 1 10 1,8
Okresowe w y m i o t y ...................................................... 6 2 1 9 1,6
Wyraźne zaburzenia j e l i t o w e ................................. 4 3 1 8 1,5
Zawroty głow y ............................................................ 3 3 0 6 1,1
Drżenie r ą k ...................................................................... 3 3 0 6 1,1
Świąd s k ó r y ........................................... ........................... 2 1 0 3 0,5
Osłabienie w z r o k u ....................................................... 1 1 1 3 0,5

1 1 0 2 0,4
L ę k liw o ś ć .................................................; . . . . 2 0 0 2 0,4
Gorsza p a m i ę ć ................................................................ 1 1 0 2 0,4
Szybkie m ęczenie o c z u ................................................. 2 0 0 2 0,4

U 63 pacjentów z różnymi dolegliwościami ze strony przewodu pokar
mowego wykonano frakcyjne badanie treści żołądkowej (po kofeinie), u 43 
z nich (68,3%) stwierdzono niedokwas lub zupełny brak HC1. Na 9
P r z e g l ą d  E p id e m io l .  — 10



pacjentów z chorobą wrzodową, będących pod system atyczną opieką 
poradni, tylko u 1. nastąpiło przejściowe zaostrzenie się choroby wrzo
dowej.

W 16 przypadkach utrzym ujące się dolegliwości dyspeptyczne u dzieci 
były związane z robaczycą. Dość często, bo u 43 pacjentów (8%) stw ier
dzono w pierwszych miesiącach zdrowienia zapalenie spojówek. U 2 cho
rych stwierdzono w ystępujące okresowo poj. skurcze dod. ponadkomo- 
rowe, a u 7-letniej chorej w ystąpiły w pierwszym  miesiącu po wypisie 
ze szpitala dość liczne skurcze dodatkowe, przedwczesne komorowe, przy 
podstawowym rytm ie zatokowym.

Dane dotyczące przebiegu zdrowienia po w. z. w. przedstawia tabela IV .

T a b e l a  IV
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Ogólna ocena przebiegu zdrow ienia

K ryteria  podziału na grupy w tab. IV są następujące:
Ad. 1. Jeśli przed upływem  3 miesięcy po wypisie ze szpitala ustąpiła 

żółtaczka (poziom bilirubiny w surow icy był poniżej 2 mg%), ustąpiło 
powiększenie w ątroby i śledziony, chorzy nie podawali wyraźniejszych 
dolegliwości, mogli powrócić do swych zajęć sprzed okresu choroby.

Ad. 2. Jeśli w 1 mies. nastąpiło 1-razowe krótkotrw ałe pogorszenie 
się stanu ogólnego z równoczesnym pojaw ieniem  albo nasileniem  się 
st. podżółtaczkowego wzgl. niewielkim  powiększeniem się wątroby, w  dal
szym jednak okresie wszystkie te odchylenia od stanu prawidłowego 
ustąpiły.

Ad. 3. Jeśli mimo cofnięcia się żółtaczki i powiększ, w ątroby i śle
dziony do prawidłowej wielkości i spoistości, utrzym yw ały się powyżej 
3 mies. różne dolegliwości, głównie ze strony układu neurow egeta- 
tywnego i przewodu pokarmowego.

Ad. 4. Jeśli stwierdzono utrzym yw anie się powiększonej w ątroby przez 
okres ponad 3 mies. (powyżej 2 p. wzgl. znaczne wzmożenie jej spoistości). 
Stanowi tem u towarzyszyło zwykle bardziej lub m niej wyraźne podżół- 
taczkowe zabarwienie białkówek, a u pewnej części chorych powiększenie 
śledziony oraz bardzo często ogólne osłabienie i okresowe bóle w nad
brzuszu.
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Ad. 5. Tak jak  w p. 4., z tym, że w pewnych okresach obserwowano 
nasilenie się objawów przedm iotowych i podmiotowych.

Ad. 6. Jeśli po ustąpieniu objawów przedm iotowych dochodziło do 
ponownego ich pojawienia się po dłuższej lub krótszej przerwie.

Przy  klasyfikowaniu chorych do poszczególnych grup  nie kierowano 
się zachowaniem się próby tymolowej. Wysokość odczytów te j próby, 
w zależności od poszczególnych grup  chorych przedstawia tabela V.

T a b e l a  V
Zachowanie się próby tym olow ej w  poszczególnych grupach pacjentów  w  okresie  

pierw szych 3 m ies. obserw acji w  poradni

Przebieg zdrowienia Liczba
badań

Dod. pr. tym. 
(pow. 5 J. Mc.) 

ogółem

W tym  
powyżej 
10 J. Mc.

L e k i ...........................................................................
PHS (zesp. po w. z. w . ) ......................................
Przewl. i przewl. z zaostrz...................................

91
41
63

42 =  46,2°/o 
23 =  66,1% 
47 =  74,6%

17=18,7%  
8=19,5%  

38=44,5%

R a z e m  . .

W okresie późniejszym  (4—12 mies.)

195 |

Przebieg zdrowienia Liczba
badań

Dod. w yniki 
(powyżej 
5 J. M.)

W tym  
powyżej 
10 J. M

Lekki ......................................................................
PHS (zesp. po w. z. w . ) ......................................
Przewl. i przewl. z zaostrz............................... ....

56
41
60

24 =  42,9% 
24 =  58,5% 
47 =  78,3%

4 =  7,1% 
5 =  12,2»/,, 

30 =  50,0»/o
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Badania wysokości odczytu zmętnienia tymolowego podane powyżej 
były wykonane u chorych po leczeniu szpitalnym  i domowym. W yniki 
tych badań są zgodne z wnioskami podanymi w naszej oddzielnej pracy 
na ten  tem at, a mianowicie, że dodatnie odczyty tej próby, zwłaszcza 
powyżej 10 J. Mc., przem aw iają za istnieniem  czynnego procesu choro
bowego, chociaż jej ujem ne wartości same przez się nie mogą świadczyć
o dokonanym  wyzdrowieniu.

Stwierdzono, że większy odsetek przew lekających się postaci choroby 
był wśród pacjentów  innych szpitali i leczonych w domu; wynikało to: 
1) z większej selekcji w zgłaszaniu się do poradni; pacjenci ci pochodzili 
w większości spoza terenu  tró jm iasta i zgłaszali się do poradni dopiero 
wówczas, kiedy odczuwali wyraźne dolegliwości; 2) ze zbyt wczesnego 
uruchom ienia pacjentów po ustąpieniu ostrego okresu choroby (zwolnienie 
ze szpitala otrzym ywali zwykle na 2 tyg., po tym  okresie powracali do 
pracy, często ciężkiej; 3) nieprzestrzegania ponadto przez tych pacjentów 
właściwego sposobu odżywiania; 4) braku system atycznej kontroli lekar
skiej w okresie poszpitalnym.
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WNIOSKI

1. Dotychczasowy okres obserwacji w poradni jest zbyt kró tk i i m a
teriał zbyt mały, aby pozwolił na wyciągnięcie wniosków co do osta
tecznego przebiegu zdrowienia; wykazuje jednak, że u części pacjentów 
okres rekonw alescencji przewleka się na szereg miesięcy.

2. Chorzy z w. z. w. powinni być leczeni w ostrym  okresie choroby na 
odp. oddziałach szpitalnych ze względów: a) przeciwepidemicznych, b) nie
możności zapewnienia chorym  odpowiedniego postępowania leczniczego 
w domu.

3. Nawet po najlżejszych przebiegach choroby okres zwolnienia le
karskiego, po wypisaniu ze szpitala, nie powinien być krótszy niż 30 dni. 
Ponieważ w części przypadków okres zdrowienia przedłuża się na szereg 
miesięcy, należy w tych razach zapewnić pacjentom  dostatecznie długi 
okres zwolnienia, bez narażania ich na u tra tę  pracy, oraz zapewnić im 
możliwość okresowej zamiany pracy na lżejszą. Wobec stałego narastania 
liczby rekonw alescentów należy zwiększyć dla nich liczbę m iejsc w odpo
wiednich sanatoriach.

4. Wszyscy rekonwalescenci po w. z. w. powinni być pod stałą opieką 
am bulatoryjną, najlepiej w oddzielnych poradniach, k tóre powinny ściśle 
współpracować ze szpitalam i leczącymi chorych w ostrym  okresie.

5. Ocena przebiegu zdrowienia w poradni powinna się opierać na me
todach prostych, łatwo dostępnych, tj. winna uwzględniać stan przedm io
towy badanego, a w szczególności wielkość i spoistość wątroby, stopień 
zażółcenia, wielkość śledziony, b) stan podmiotowy, a w szczególności 
skargi na duże osłabienie, bóle w nadbrzuszu nasilające się po niewielkich 
nawet wysiłkach względnie po posiłkach, c) korzystanie z prostych, 
a możliwie czułych prób czynnościowych wątroby, do których można 
zaliczyć próbę tymolową.

А. Г а й д а

РЕЗУЛЬТАТЫ  ПОСЛЕГОСПИТАЛЬНЫХ НАБЛЮ ДЕНИЙ БОЛЬНЫ Х  
ЭПИДЕМИЧЕСКИМ ГЕПАТИТОМ НА ОСНОВЕ ДИСПАНСЕРНОГО

М АТЕРИАЛА

С о д е р ж а н и е

В 1959 и 1960 г. в „Диспансере для перенесш их эпидемический гепатит” про
водились наблюдения за 540 больными в течение 3— 12 месяцев после острой 
стадии болезни; из них 355 человек находились с начала болезни под единым  
врачебным контролем (после излечения в Клинике Инфекционны х Заболеваний  
М едицинского Института в Гданске или в специализированном стационаре 
в Гдыни-Грабувке), 135 человек находились на излечении в различны х обла
стных госпиталях, 50 больных лечились в домаш них условиях. И з общего 
числа 540 наблюдений было констатировано:

1. Н еослож ненное течение заболевания у  333 больных (60,2°/»).
2. Незначительное обострение в течение первых 3 -х  месяцев и дальнейш ее 

течение без ослож нений у  11 человек (2,0°/о).
3. Так назы ваемый синдром после эпидемического гепатита у  85 больных 

(15,7°/о).
4. Затяж ной период выздоравливания свыше 3 месяцев был отмечен у  108 

человек (20,0°/о), и з  них в группе 355 больных, которые с начала болезни на-
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холились под единым врачебным контролем — у  55 лиц (15,5%>) н в группе 
остальных 185 больных у  53 человек (28,6°/»).

5. Рецидив болезни у  3 больных (0,6°/о).
Не наблюдалось клинических проявления цирроза печени.
Период реконвалесценции был связан с  многочисленными факторами, преж де  

всего с  методом терапии в острой стадии заболевания и с соблюдением соот
ветствующего режима после выписки и з станционара.

Срок наблюдений является ещ е слишком короткий для окончательных вы
водов насчет течения реконвалесценции после эпидемического гепатита. Толь- 
ко-лиш ь на основании непрерывных и едины х диспансерных наблюдений воз
можна будет оценка периода реконвалесценции и последствий у переболевш их 
эпидемическим гепатитом.

A. G a j d a

RESULTS OF THE FOLLOW -UP OF PATIENTS WITH VIRUS HEPATITIS  
DISCHARGED FROM HO SPITALS

S u m m a r y

In 1959 and 1960 540 patients w ere observed in the fo llow -u p  c lin ic  for patients  
w ith virus hepatitis. T hey have been registered w ith  the clin ic during 3 to 12 
m onths after the acute stage of the disease. 355 patients w ere observed by the  
sam e doctors continuously since adm ission to hospitals (Infectious D iseases Hospital, 
Gdansk M edical School and the Specia listic H ospital, G dynia-G rabów ek), 135 
patients w ere discharged from several hospitals situated in G dańsk province, 50 
patients w ere treated at hom es during the acute period of the disease.

Out of 540 patients registered w ith  the clin ic the author has observed:
1) no com plications in 333 patients (60.2 per cent),
2) m ild exacerbations in first three m onths, after that no com plications in 11 

patients (2.0 per cent),
3) so called post-hepatitis syndrom in 85 patients (15.7 per cent),
4) prolonged recovery over 3 m onths in 108 patients (20.0 per cent). In the 

group of 355 patients observed continuously by the sam e doctors since adm ission  
to hosp ital-the prolonged recovery in 55 (15.5 per cent), in the group o f 185 other 
patients — the prolonged recovery in 53 (28.6 per cent),

5) recurrence of the d isease in 3 patients (0.3 per cent).
There w ere no clin ica l sym ptom s o f liver  cirrhosis. The recovery depended on 

several factors, first of all on therapy in acute period of the d isease and on 
subordination of patients to  doctor orders in  fo llow -up . The fo llow -u p  period w as 
to  short to m ake fin a l conclusions on the course of recovery in  virus hepatitis. 
Only the continuous observations m ade by the sam e doctors in hospitals as w ell as 
in fo llow -u p  clin ics for patients w ith  virus hepatitis w ill be able to evaluate pro
perly the course of recovery and the frequency o f any com plications in virus 
hepatitis.



Sławomir Pawelski, Zbigniew Zawadzki

NORMY I STANY PRAWIDŁOWE 
W MEDYCYNIE W EW NĘTRZNEJ 

1958 r., str. 312, ryc. 146, zł 56,—

W książce omówiono zestawienia liczbowe skład
ników postaciowych i chemicznych ustro ju  oraz 
obrazy anatom iczne i zjawiska fizjologiczne.

Dzieło przeznaczone jest głównie dla lekarzy prak
tyków i klinicystów, jak również dla studentów  
wyższych lat medycyny.

Książka będzie wielką pomocą w codziennej pracy 
lekarskiej, szczególnie gdy zachodzi konieczność po
równania otrzym anych wyników badań z wartościa
mi prawidłowymi.

Liczne tabele i ryciny podnoszą wartość użytkową 
i praktyczną książki.



P R Z E G L Ą D  E P ID E M I O L O G I C Z N Y
R o k  X V I , 1962

Halina Chrostowska, Andrzej Gajda, Jolanta Ławrynowicz

WARTOŚĆ PRÓBY TYMOLOWEJ W BADANIACH POSZPITALNYCH 
CHORYCH Z WIRUSOWYM ZAPALENIEM WĄTROBY

Z K lin ik i Chorób Zakaźnych AM w  Gdańsku  
K ierownik: prof, dr W. Bincer

Próby czynnościowe w ątroby mogą być pomocne nie tylko w ocenie 
przebiegu choroby w ostrym  okresie, ale także w okresie zdrowienia po 
wirusowym zapaleniu wątroby. Do prób technicznie prostych, którym  
wielu autorów  przypisuje dużą wartość, należy próba tymolowa. Została 
ona opisana po raz pierwszy w 1944 r. przez MacLagana. Zjawisko za
chodzące w próbie, a polegające na zm ętnieniu odczynnika zawierającego 
tymol w  weronalowomedinalowym  roztworze buforowym  pod wpływem 
surowicy ludzi ze schorzeniam i miąższu wątroby, łączył MacLagan z pod
niesieniem poziomu gamma globulin w surowicy chorych. Właściwy 
"mechanizm próby tymolowej jest do dziś niewyjaśniony. Cohen i współ
pracownicy przypisują tu  główną rolę beta globulinom, Faubert i Hart
mann  beta i gamma globulinom, Recent i współpr. (cyt. za Froelichem) 
wskazują na wybitną rolę lipidów (delipidacja surowicy zdaniem autorów 
czyni próbę MacLagana negatywną). Keler-Bacoka  odnosi wysokie w ar
tości odczytu próby tymolowej nie tylko do gamma globulin, lecz i do 
wolnych lipidów niezwiązanych z białkiem . Istnieje cały szereg prac 
(Steigmann  i Popper cyt. za Froelichem) na tem at wpływu lipidów 
surowicy na wynik próby tymolowej. W ynika z nich wyraźna równole
głość między poziomem ciał tłuszczowych a zm ętnieniem  tymolowym: 
zm ętnienie wzrasta przeciętnie o 89% wartości oznaczonej na czczo u pa
cjentów  po podaniu tłuszczu. Fakty  te  wskazują, że aby zachować pełną 
wartość odczytu próby tymolowej należy badania wykonywać z surowicą 
uzyskaną z krw i pobranej ściśle na czczo. Za dodatnią, zgodnie z Mac- 
Laganem, uważa się próbę wykazującą powyżej 5 jednostek.

Częstość występowania dodatnich wyników próby tym olowej w w. z. w. 
oceniana jest różnie przez różnych autorów. Jest ona dodatnia w 61% 
do 93% przypadków w. z. w. i uważana jest za czułą i cenną prognosty
cznie, pozwalającą uchwycić nawet nieznaczne stany pogorszenia w prze
biegu choroby (Chrzanowski, Kałarow i Todorowa, MacLagan, Siegmund, 
Pedoya, Bernard i Zimmer).

Celem pracy była ocena wartości próby tym olowej dla celów badań 
poszpitalnych pacjentów  pozostających pod opieką poradni dla chorych 
po w. z. w. przy Przychodni Przyklinicznej Państwowego Szpitala K li
nicznego Nr 1 w Gdańsku. Próbę tymolową wykonywano w trzech p ra
cowniach. Zasadniczych różnic w wysokości odczytu w 3 pracowniach nie 
stwierdzono, a um yślnie wykonane przez nas porównania wykazały nie 
mające znaczenia różnice wyników.

Ocenę zachowania się zm ętnienia tymolowego przeprowadzono u 150 
chorych w czasie ich pobytu w klinice (szpitalu) i w okresie zdrowienia.



Do grupy o przebiegu lekkim  zaliczono chorych, u których żółtaczka była 
niewielka (poziom bilirubiny w surow icy krw i do 10 mg%) i utrzym yw ała 
się nie dłużej niż 25 dni. Do grupy o przebiegu średniociężkim  zaliczono 
chorych, u których choroba przeciągała się powyżej 25 dni (poziom 
bilirubiny w surowicy krwi był przeciętnie wyższy od 10 mg%). Do 
grupy o przebiegu ciężkim zaliczono chorych, u k tórych żółtaczka była 
intensywna (poziom bilirubiny w surowicy krw i powyżej 15 mg%) i trw ała 
przeciętnie powyżej 40 dni.

Dodatnią próbę tymolową w okresie ostrym  choroby stw ierdzono u 110 
na 150 obserwowanych, co stanowi 73,3%, przy czym w przypadkach
o przebiegu lekkim  dodatnią próbę tymolową stwierdzono w 71,6%,
o przebiegu średniociężkim  w 70% i o przebiegu ciężkim w 93,7%.

Specjalnych rozbieżności, jeśli chodzi o liczbę dodatnich wyników 
próby tymolowej, w poszczególnych grupach wieku nie zauważono, z tym, 
że choroba przebiegała przeciętnie w yraźnie ciężej u osób powyżej 15 
lat (Tabela I).
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T a b e l a  I
Przebieg choroby w  k lin ice (szpitalu) zależnie od w ieku

Wiek
Przebieg
choroby

lekki

Przebieg
choroby

średnio-cięż-
ki

Przebieg
choroby

ciężki
Razem

3 — 15 lat 40 6 0 46

16 — 30 lat 20 28 7 55

Powyżej 30 lat 14 26 9 49

R a z e m 150

Z kliniki (szpitala) wypisano 150 chorych, w tym  69 z dodatnią próbą 
tymolową. Przebieg rekonw alescencji u tych 150 chorych przebiegał jak 
następuje:

T a b e l a  II
Liczba chorych obserw ow anych w  poradni z uw zględnieniem  przebiegu zdrow ienia, 

dodatniej próby tym olow ej i jej średniej w artości przy w yp isie  ze szpitala

Przebieg  
zdrow ie
nia lekk i

Zespół 
po n.z.w.

Przebieg  
zdrowienia  
przedłużają

cy się

P rzebieg  zdro
w ienia przedłu

żający się  4 
z zaostrzeniam i

Ogółem liczba chorych 61 34 43 12

Liczba chorych z dodatnią próbą tym ol. 25 (41%) 14 (41%) 23(53,5%) 7 (58,3%)

Śr. w artość próby tym ol, w j.M.L. 11,7 10,0 10,4 12,5

W tabeli II wzięto pod uwagę wartości dodatniej próby tymolowej 
uzyskane przy pierwszym badaniu w okresie zdrowienia. Na uwagę 
zasługuje dalsze zachowanie się wartości próby tymolowej w m iarę upły
wu czasu od wypisu z k liniki (szpitala). Otóż w przypadkach rekonw a
lescencji krótkiej oraz zespołu po w. z. w., wartości dodatniej próby tym o-
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T a b e l a  III
Liczba dodatnich w yników  próby tym olow ej oraz zachow anie się próby tym olow ej 
i jej średnie w artości w  poradni w  porów naniu ze stanem  przy w yp isie  z k lin ik i

(szpitala)

Przebieg  
zdrow ie
nia lekki

P H S
Przebieg  

zdrowienia 
przedłuża
jący się

Przebieg  zdro
w ienia p rze
dłużający się 

z zaostrzeniam i

Ogółem liczba chorych 61 34 43 12

Ogółem liczba wynik. dod. próby tym ol. 29 22 34 12

Utrzym ywanie się dod. próby tym olow. 18 13 20 7

Zmiana z ujemnej próby tym. na dod. 11 9 14 5

Zmiana z dodatniej na ujemną 7 1 3 —

Średnie wartości pr. tym . w j M.L. 8,05j ML. 9,46 j M.L. 11,9 j.M.L. 13,4 j.M.L.

lowej, w m iarę postępowania zdrowienia, obniżały się. Nie zauważono 
tego w przypadkach zdrowienia przedłużającego się i przedłużającego 
się z zaostrzeniami.

WNIOSKI

1. Przy wypisywaniu chorych po w. z. w. z kliniki (szpitala) należy 
zwrócić uwagę na próbę tymolową, ponieważ utrzym yw anie się dodatnich 
jej wartości wskazuje na możliwość przedłużania się okresu zdrowienia.

2. Dodatnie wartości próby tym olowej w okresie zdrowienia uzyskuje 
się częściej w przypadkach rekonw alescencji przedłużającej się lub z za
ostrzeniami.

3. Średnia wysokość próby tymolowej w okresie zdrowienia powyżej
10 j. M.L. przemawia za utrzym yw aniem  się czynnego procesu w wą
trobie.

4. Próba tymolowa może być pomocna w ocenie przebiegu zdrowienia, 
a naw et w prognozie tym  bardziej, że m etodyka jej wykonania jest 
prosta.

Г. Х р о с т о в с к а ,  А.  Г а й д а ,  И.  Л а в р и н о в и ч

ПРИГОДНОСТЬ ТИМОЛОВОЙ ПРОБЫ  В ИССЛЕДОВАНИЯХ БОЛЬНЫ Х  
ЭПИДЕМИЧЕСКИМ ГЕПАТИТОМ ПОСЛЕ И Х  ВЫ ПИСКИ ИЗ СТАЦИОНАРА

С о д е р ж а н и е

Целью работы является оценка пригодности тимоловой пробы в исследованиях  
реконвалесцентов перенесш их эпидемический гепатит и  выписанных из ста
ционара. У 150 больных в остром периоде болезни и в периоде реконвалесценции  
наблюдалось развитие помутнения тимоловой пробы. Все случаи поделили  
в зависимости от тяж ести течения острого периода болезни на 3 группы. Было 
констатировано, что в случаях с тяжелы м течением тимоловая проба чаще 
Дает положительны е результаты  по сравнению с легким или среднетяжелы м  
течением острого периода.
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В диспансере для больных после эпидемического гепатита такж е поделили  
наблюдавш иеся случаи на 3 группы в зависимости от течения периода рекон- 
валесценции. Бы ло отмечено, что у больных, выписанных из стационара с по
ложительной тимоловой пробой, м ож но чаще наблюдать затяж ной период ре- 
конвалесценции с осложнениями или без осложнений. В случаях затяжного  
периода реконвалесценции с наличием осложнений, тимоловая проба является  
чаще положительной и  средние циф ры  этой пробы более высокие.

Авторы делают вывод, что тимоловая проба м ож ет быть пригодна в оценке 
периода выздоравливания.

Н. C h r o s t o w s k a ,  A.  G a j d a ,  J. Ł a w r y n o w i c z

THE VALUE OF THYMOL TURBIDITY TEST IN THE FOLLOW -UP OF 
PATIEN TS WITH V IRUS HEPATITIS

S u m m a r y

The aim o f th is  w ork w as to eva luate the thym ol turbidity test in fo llow -u p  
of patients w ith  virus hepatitis. The above m entioned test has been m ade in the  
acute period of the d isease as w ell as in  the convalescence one in 150 patients. 
The patients have been divided into three groups according to gravity  o f  the d i
sease. It has been observed that the thym ol turbidity test w as m uch often  positive  
in those seriously ill than in those m ild ly  or m oderately ill.

The patient's w hich w ere registered w ito  the fo llo w -u p  clin ic have been divided  
into groups according to the course o f recovery. It w as observed that in patients  
having positive results o f thym ol turbidity test w hen discharged from  hospital, the 
recovery period w as prolonged w ith exacerbations or w ithout any. In case of 
prolonged recovery w ith  exacerbations th e  thym ol turbidity test w as much often  
positive and its  average value used to  be higher. The thym ol turbid ity test can  
be a valuable thing for evaluation of recovery after virus hepatitis.
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Stanisław Kownacki, Alicja Lasocka

OPIEKA PORADNIANA NAD CHORYMI NA NAGMINNE 
ZAPALENIE WĄTROBY PO OPUSZCZENIU SZPITALA

Z Oddziału Zakaźnego Szpitala M iejskiego im. S. Żerom skiego K raków -N ow a Huta
Ordynator: dr S. K o w n a ck i  

D yrektor Szpitala: dr S. K ostarczyk

Jak wiadomo z codziennej praktyki, chorzy na n. z. w. nie przebywają 
w szpitalu do zupełnego wyleczenia, lecz zwykle są wypisywani wkrótce 
po ustąpieniu żółtaczki. Dlatego ustalam y z chorym i opuszczającymi 
szpital, aby przychodzili do badań kontrolnych tak  długo, jak długo 
stw ierdza się jakieś objawy chorobowe. Oddział Zakaźny nie dysponuje 
zorganizowaną przychodnią. Badania kontrolne przeprowadzane są w izbie 
przyjęć w wyznaczonym dniu tygodnia. Badania kontrolne przeprow a
dzają zwykle ci lekarze, którzy leczyli chorych w czasie ich pobytu 
w szpitalu. Badanie obejm uje: badanie przedmiotowe, badanie moczu, ba
dania chemiczne krwi. W zależności od stanu zdrowia chorzy otrzym ują 
wskazówki odnośnie do trybu  życia, diety, ew. dalszego zwolnienia z p ra
cy, wyjazdu do sanatorium , zwolnienia z ćwiczeń fizycznych itd. W razie 
dłuższego utrzym yw ania się objawów chorobowych k ieru je  się chorych 
ponownie do szpitala.

W ten sposób na 791 chorych, którzy byli w leczeniu na Oddziale Za
kaźnym  Szpitala w Nowej Hucie w okresie 1. 1. 1960 do 30. 4. 1961 r.: 
przeszło przez badania kontrolne 394 osób, tj. 49%; nadal pozostaje pod 
kontrolą 101 osób, tj. 12%; nie zgłosiło się do badań kontrolnych 296 
osób, tj. 37%.

Niżej podane spostrzeżenia oparte są na m ateriale 394 przypadków 
stanowiących połowę chorych leczonych na naszym oddziale, wszyscy oni 
przeszli przez badania kontrolne.

Na podstawie badań kontrolnych można stwierdzić:
a. Czas trw ania choroby wynosi dla 60% chorych ok. 4 miesięcy, dla 

40% chorych jest dłuższy. Na czas choroby składa się: okres domowy 
przed skierowaniem  do szpitala (1 do 2 tygodni), okres pobytu chorych 
w szpitalu (który wynosi w naszym  szpitalu dla 60% chorych 2 do 3 ty 
godni, dla 20% chorych 4 tygodnie, a dla reszty dłużej) oraz okres u trzy 
m ywania się zm ian chorobowych po opuszczeniu szpitala, który  wynosi: 
dla 25% chorych 1 miesiąc, dla 40% — 2 do 3 miesięcy, dla 25% — 6 
miesięcy, dla 10% powyżej 6 miesięcy.

b. Chorzy opuszczają szpital wkrótce po ustąpieniu żółtaczki, lecz in 
ne objawy chorobowe jeszcze się u trzym ują. Połowa chorych opuszcza 
szpital z powiększoną wątrobą. Mimo że chorzy opuszczają szpital po 
ustąpieniu żółtaczki, wartości bilirubiny w krw i wynoszą zwykle 1—2 
mg% (norma wg m etody Heilm ayera wynosi: 0,8— 1,2). Urobilinogen jest 
w moczu podwyższony u 16%, podwyższone wartości próby tymolowej 
stw ierdza się u 66%, a patologiczne wartości odczynu Takata Ary (mody
fikacja Mancke Sommera) u 10% chorych.
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с. A m bulatoryjne prowadzenie tych chorych ma na celu zapewnienie 
im opieki lekarskiej, aż do ustąpienia wszystkich objawów chorobowych. 
Ponadto pozwala to we właściwym czasie skierować ich na ponowny 
pobyt w szpitalu, w wypadku wystąpienia naw rotu lub zaostrzenia cho
roby. (Chorych takich było 12). Umożliwia to również kontrolę tych 
chorych, u k tórych n. z. w. przeszło w stan  przew lekły (chorych takich 
było 10, wśród nich 4 z marskością wątroby).

Naszym zdaniem:
1. Wszyscy chorzy na n. z. w. winni być objęci leczeniem am bulato ry j

nym, po opuszczeniu szpitala.
2. W tym  celu powinny być zorganizowane na teren ie całej Polski 

przychodnie — najlepiej przyszpitalne, aby ten  sam lekarz mógł prowa
dzić chorych aż do wyzdrowienia.

С. К  о в и а ц к  и, A. JI я с о  ц к а

АМ БУЛАТОРНОЕ ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫ Х ЭПИДЕМИЧЕСКИМ ГЕПАТИТОМ  
В ПОСЛЕГОСПИТАЛЬНОМ ПЕРИОДЕ

С о д е р ж а н и е

Авторы представляю т 394 больных (взрослых и  детей), у  которых прово
дились контрольные исследования после выписки из стационара. После 3-х  
и 4 -х  месяцев у 60°/о и з числа больных не отмечено явлений гепатита, результаты  
исх:ледований показали нормальные циф ры  и больные не нуж дались в даль
нейш их наблюдениях. .Только лишь 40°/о больных нуж далась в дальнейш их  
исследованиях; у  4 -х  больных из данной группы болезненны е явления удер
ж ивались в течение ряда месяцев (от 6 до 12) после выписки из стационара. 
Авторы рекомендую т организовать по всей стране прибольничные амбулятории  
для реконвалесцентов, перенесш их эпидемический гепатит.

S. K o w n a c k i ,  A.  L a s o c k a

OUT — PATIENT CARE FOR THOSE ILL WITH VIRUS HEPATITIS AFTER
LEAVING HOSPITAL

S u m m a r y

The report deals w ith  the results of control exam ination  o f 394 persons (ch il
dren and adults) w ith  the history o f  virus hepatitis after their discharge from  
the hospital. In 60°/o o f the patien ts the signs and sym ptom s of hepatitis d isap
peared after 3—4 m onths, the laboratory tests w ere norm al and therefore the  
fo llow -up  of those patients has not been continued.

Further exam inations w ere perform ed in 40°/o of the patients. In 4 of them  
pathologic signs and sym ptom s w ere «observed for 6— 12 month after the discharge 
from  the hospital.

The authors suggested the ou t — patient departm ents for patients after virus 
hepatitis should be established at the hospitals in the w hole country.



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 V I . 1962

Marian Wójcik, Andrzej Oleś, Irena Kamińska

PRÓBA DOMOWEGO LECZENIA CHORYCH 
NA WIRUSOWE ZAPALENIE WĄTROBY W MIEŚCIE RZESZOWIE 

NA PRZEŁOMIE 1960 i 1961 ROKU
Z D ziału E pidem iologii Woj. Stacji San-Epid. w  R zeszowie 

D yrektor Stacji: lek. med. Z. M azurek

Zapadalność na wirusowe zapalenie w ątroby (w. z. w.) wykazuje w wo
jewództwie rzeszowskim i w mieście Rzeszowie od dwóch la t wyraźną 
tendencję wzrostową. Ponieważ liczba łóżek szpitalnych dla przypadków 
chorób zakaźnych jest niewystarczająca, znaczna część chorych na w. z. w. 
m usi być pozostawiona w domu, i roztoczenie nad nim i opieki lekarskiej 
oraz zapewnienie odpowiednich warunków  sanitarnych napotyka na po
ważne trudności. Chorzy, zależnie od m iejsc zamieszkania, dyżurów  i za
stępstw  w wizytach domowych, leczeni są przez różnych lekarzy, nie 
zawsze przygotowanych do prowadzenia przypadków zakaźnych. Współ
praca tych lekarzy ze służbą sanitarną jest problem atyczna, a udzielanie 
zwolnień dla chorych i osób z ich otoczenia często niewłaściwe.

Z tych powodów postanowiono w okresie wzrostu zachorowań na 
w. z. w. w jesieni 1960 r. zorganizować poradnię, zajm ującą się opieką 
nad chorym i na w. z. w., którzy, z powodu braku miejsc szpitalnych, nie 
mogli być hospitalizowani. Poradnię prowadził doświadczony lekarz, który  
dysponował samochodem dla sprawnego przeprowadzania wizyt domo
wych. Ustalono również ścisły tryb  pracy poradni, zabezpieczono wyko
nywanie podstawowych badań dodatkowych i współpracę z pionem sa
nitarno-epidem iologicznym .

W czasie od połowy listopada 1960 r. do końca lutego 1961 r. w opiece 
poradni znajdowało się 79 chorych na w. z. w., z których 34 zostało 
przejętych z poradni rejonowych bądź ze szpitali jako ozdrowieńcy, zaś 
45 zostało objętych leczeniem  od początku choroby. Za w arunki umożli
wiające domowe leczenie przypadku w. z. w. przyjęto: lekki lub średni 
przebieg choroby, dobre w arunki mieszkaniowe, zapewniające izolację 
chorego i wykonywanie bieżącej dezynfekcji, możliwość stosowania diety, 
brak w otoczeniu chorego osób zatrudnionych w zakładach spożywczych, 
służby zdrowia i w zakładach nauczania i wychowania.

Leczenie rozpoczynano po ustaleniu rozpoznania, odwiedzając chorego
3 razy tygodniowo w ciągu pierwszych 2 do 3 tygodni choroby, następnie 
rzadziej, zależnie od stanu chorego i przebiegu choroby. Chory był 
każdorazowo powiadamiany o term inie następnej wizyty, celem pozosta
wienia stolca do obejrzenia. W leczeniu przyjęto ogólnie stosowane po
stępowanie, tj. 1) bezwzględny spokój, 2) właściwą dietę, 3) leczenie 
farmakologiczne, ograniczające się do podawania w itam iny C, zespołu 
w itam in В i m etioniny. W chwili powrotu norm alnego zabarwienia stolca 
włączono w itam iny A, D i K. Nie stosowano preparatów  kory nadnercza, 
i chorzy, którzy wym agali leczenia tym i preparatam i, kierowani byli do 
szpitala. Również nie podawano żadnych leków drogą pozajelitową.



Chory przebywał w łóżku przez średnio 3 tygodnie, a w arunkam i, poz
walającym i na wstawanie były: dobre samopoczucie chorego, ustąpienie 
żółtaczki, zmniejszenie się wątroby, zanik barw ników żółciowych w mo
czu i cofanie się urobilinogenu, powracające do norm y lub w yraźnie 
zmniejszające się wartości prób wątrobowych. W dalszym  okresie nie 
pozwalano chorem u wykonywać cięższych prac fizycznych przez 6 m ie
sięcy, a dzieciom wydawano zwolnienia z zajęć WF, marszów i wycieczek 
pieszych. Polecano też dalsze stosowanie d iety  i pobieranie witam in.

W ten  sposób prowadzono 45 chorych na w. z. w., z k tórych większość 
stanowiły dzieci do lat 14. Z tej liczby uznano jako przypadki lekkie 
32 chorych (71%), a jako przypadki średnie 13 chorych (29%), kierując 
się ogólnie przyjętym i kryteriam i. Uzyskane klinicznie wyniki leczenia 
były dobre i nie ustępowały wynikom  leczenia szpitalnego.

W ocenie te j należy jednak, prócz kryteriów  klinicznych, wziąć pod 
uwagę k ry teria  epidemiologiczne, przede wszystkim możliwość szerzenia 
się zakażenia w otoczeniu chorego. W otoczeniu domowym 45 chorych 
znajdowało się 50 dzieci, w wieku do lat 14-tu, k tóre bez w yjątku otrzy
mały gamma globulinę w zapobiegawczych dawkach. U żadnego z tych 
dzieci nie obserwowano wystąpienia klinicznych objawów w. z. w. w ciągu 
miesiąca od chwili rozpoczęcia o k resj zdrowienia chorego pozostawionego 
w domu. W 5 ogniskach stwierdzono zachorowania, dotyczące dzieci 
z dalszego otoczenia chorych — bądź osób starszych w bezpośrednim 
otoczeniu, k tóre gamma globuliny nie otrzym ały. Zachorowania te, ze 
względu na term in  wystąpienia objawów, można łączyć z przypadkam i 
leczonymi w domu, jednak w co najm niej 3 ogniskach nie można wy
kluczyć innych źródeł zakażenia. Dla porównania przeprowadzono ana
lizę 45 przypadków w. z. w. hospitalizowanych w tym  samym  okresie, 
która wykazała możliwość kontaktowych zakażeń w 2 ogniskach.

Przy ocenie prawie czteromiesięcznej działalności poradni nasuwają 
się następujące wnioski:

1. Zgrupowanie przypadków w. z. w., k tóre nie mogą być, ze względu 
na brak łóżek szpitalnych, umieszczone w oddziałach zakaźnych, w spe
cjalnej poradni, ma istotną przewagę nad leczeniem w rejonach, ponieważ 
zapewnia: wysoki poziom opieki lekarskiej, ciągłość leczenia, dobrą współ
pracę ze służbą sanitarną i dobry nadzór nad ogniskami.

2. Ponieważ w leczeniu domowym pozostają wyłącznie lekkie i średnio- 
ciężkie przypadki w. z. w., uzyskane wyniki nie ustępują wynikom le
czenia zamkniętego.

3. Podawanie gamma globuliny zapobiega klinicznym  zachorowaniom 
w otoczeniu chorego pozostawionego w domu.

4. Możliwość szerzenia się zakażenia wśród osób w otoczeniu chorego 
pozostawionego w domu wydaje się być większa niż w wypadku um iesz
czenia chorego w szpitalu. Prawdopodobnie rozszerzenie podawania 
gamma globuliny na dzieci z dalszego otoczenia i na osoby dorosłe, 
m ieszkające w jednym  mieszkaniu z chorym , mogłoby tym  zachorowa
niom zapobiec.
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М. В у й ц и к ,  А.  О л е с ь ,  И.  К а м и н ь с к а

ПРОБА ДОМАШНЕГО ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫ Х ЭПИДЕМИЧЕСКИМ ГЕПАТИТОМ  
В Г. Ж ЕШ ОВЕ НА ПЕРЕЛОМЕ 1960 И 1961 ГОДА

С о д е р ж а н и е
Авторами приведены результаты лечения 45 больных эпидемическим гепа

титом и дана клиническая и эпидемиологическая оценка. Полученные резуль
таты клинического лечения больных в домаш ней обстановке повидимому не 
уступают результатам после лечения в стационаре. Однако в домаш них усло
виях имеется большая возможность распространения эпидемического гепатита 
среди  лиц, находящ ихся в контакте с больными по сравнению со стационаром.

М. W ó j c i k ,  A. O l e ś ,  I. K a m i ń s k a

A HOME TREATMENT TRIAL OF PATIENTS WITH VIRUS HEPATITIS  
IN RZESZÓW CITY IN 1960— 1961

S u m m a r y

The authors have presented the results of home treatm ent of 45 patients  
suffered from  virus hepatitis. The epidem iological and therapeutical problem s have 
been discussed. The therapeutical effect seem ed to be as good as in hospital. The 
possib ility  o f spread of virus hepatitis in environment of hom e treated patients  
w as much h igher than in hospital envirom ent.



Jerzy Zwoliński

OCZYSZCZANIE ŚCIEKÓW W SZPITALACH
I SANATORIACH 

1958 r., str. 83 +  4 tablice, brosz., zł 12,—

Książka stanowi w Polsce pierwszą próbę opraco
wania tego tem atu  traktow anego dotąd u nas raczej 
marginesowo. Praca zmierza do uporządkowania 
jednego z podstawowych zagadnień z zakresu tech
niki sanitarnej. Autor w w yczerpujący sposób omawia 
techniczną stronę zagadnienia utrzym ania czystości 
wody i gleby. Książka zawiera szereg wskazówek 
oczyszczania ścieków w zależności od warunków  lo
kalnych. Praca jest przeznaczona dla lekarzy zatrud
nionych w placówkach sanitarno-epidem iologicznych, 
pracowników Państwowej Inspekcji Sanitarnej, in
żynierów sanitarnych, dyrektorów  szpitali, sanato
riów, domów wypoczynkowych i innych instytucji 
znajdujących się w miejscowościach nieskanalizowa- 
nych.



P R Z E G L Ą D  E P ID E M I O L O G IC Z N Y
R o k  X V I , 1962

Alicja Lasocka

DWA PRZYPADKI ŚPIĄCZKI WĄTROBOWEJ 
W PRZEBIEGU WIRUSOWEGO ZAPALENIA WĄTROBY 

Z POMYŚLNYM ZEJŚCIEM KLINICZNYM

Z Oddziału Zakaźnego Szpitala M iejskiego im. S. Żerom skiego K raków -N ow a Huta
Ordynator: dr S. K ow n a ck i  

D yrektor Szpitala: dr S. K ostarczyk

W ciągu ostatnich lat na oddziale zakaźnym  szpitala w Nowej Hucie 
leczono 1750 chorych na w. z. w., w tym  około 80 ciężko chorych. Zmarło
11 osób. tj. 0,7%. Powodem śm ierci była u 9 chorych ostra m artw ica wą
troby, u 2 chorych uprzednia niedomoga układu krążenia. Wśród 9 cho
rych zm arłych z powodu ostrej m artw icy w ątroby 7 zmarło w stanie 
śpiączki, 2 bez objawów śpiączki. Dwóch chorych przeżyło stan  śpiączki 
i wróciło do zupełnego zdrowia. Chorzy, którzy przeżyli śpiączkę w ątro
bową, byli tak samo leczeni, jak ci, którzy zmarli.

P r z y p a d e k  1. W. A., la t 4, przyw ieziony w  stanie beznadziejnym  z innego  
szpitala. Choruje od 3 tygodni, od 3 dni w  śpiączce w ątrobowej. Przy przyjęciu  
dziecko było bardzo pobudzone, m iało duże w zdęcie i bolesność brzucha. Żół
taczka dużego stopnia. W ątroba w yczuw alna pod łukiem  żebrowym , duża skaza 
.krwotoczna. Leukocytoza 17 000. Po 3 dniach pobytu w  szpitalu dziecko odzyskało  
przytom ność. W tym  czasie w  jam ie otrzewnej narósł płyn, który ze w skazań  
życiow ych trzeba było 2 razy odpuszczać. Ogólna poprawa zaczęła się dopiero w  3. 
tygodniu pobytu na oddziale.

W ciągu 3 tygodni dziecko otrzym ało 200 mg kortyzonu, 300 mg prednisonu. 
Z antybiotyków  — aureom ycynę i penicylinę. Przez 5 dni dożylne w lew k i kwasu  
glutam inow ego i p łukanie jelit. Przez cały czas pobytu w  szpitalu podawano  
w itam iny i stosowano odpow iednią dietę.

W ciągu 2 m iesięcy dziecko w róciło  do zupełnego zdrowia.
P r z y p a d e k  2. G. M„ lat 26, przyjęta w  3. tygodniu choroby w  stanie ciężkim . 

Przez cały czas choroby pracow ała w  polu. W ątroba tw arda, pow iększona, sięga 
dolną kraw ędzią do lin ii pępkow ej. Brzuch w zdęty. B ilirubina w e krw i 15 mg°/o, 
odczyn Takata-A ry 30 mg°/o. W 4. dniu pobytu w  szpitalu chora zagorączkowała 
do 40° — być m oże po ripasonie, na który była uczulona. W 6. dniu pojaw iło się 
obfite krw aw ienie na skutek skazy krw otocznej i chora zapadła w  stan śpiączki. 
Wątroba zaczęła się zm niejszać bardzo szybko. W ciągu 2 dni sięgała już tylko  
1 palec poniżej łuku żebrowego. Chora była tak pobudzona, że m usiano podać sko
polam inę. N ie przyjm ow ała niczego doustnie, n ie oddawała moczu. Po 4 dniach  
takiego stanu odzyskała przytom ność i od tego czasu stan chorej popraw iał się 
bardzo powoli. Pom iędzy 4. a 6. tygodniem  stwierdzono u chorej płyn w  jamie 
brzusznej. K ał zabarw ił się dopiero w  25. dniu leczenia, żótaczka utrzym yw ała  
się przez 6 tygodni.

Od początku pobytu w szpitalu chorej podawano prednison, kw as glutam inow y  
i w itam iny; chora była na diecie. Z chw ilą  w ystąp ien ia  śpiączki podaw ano we 
P r z e g l ą d  E p id e m io l .  — 11
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w lew ce dożylnej z 5% glukozy: 100 mg Solu-D acortin , 12,0 soli sodowej kwasu  
glutam inow ego na dobę. Początkow o podano dożylnie, a następnie doustnie tetra 
cyk linę i w itam inę С, a dom ięśniow o w it. В i K. Stosow ano przepłukiw ania jelit. 
W 3 dniu śpiączki, na skutek utrzym ującej się skazy krw otocznej, przetoczono 
bezpośrednio od daw cy 200 m l krwi, przetoczenie ponow iono po kilku dniach. 
Leczenie, farm akologiczne zakończono po 6 tygodniach. Chora otrzym ała ogółem: 
400 mg Solu-D acortin , 48 mg m ilikortenu, 1520 m g prednisonu, 47,0 t e tr a c y k lin y ,  
Po 10 tygodniach pobytu w  szpitalu chora została w ypisana jako rekonw alescentka  
do sanatorium. P o dalszych 6 m iesiącach została zw olniona z badań kontrolnych, 
jako zupełnie w yleczona.

А. Л я с о ц к а

ДВА СЛУЧАЯ ПЕЧЕНОЧНОЙ КОМЫ В ТЕЧЕНИЕ ЭПИДЕМИЧЕСКОГО 
ГЕПАТИТА С БЛАГОПРИЯТНЫМ ИСХОДОМ

С о д е р ж а н и е

Автором представлены данные наблюдения 2 больных печеночной комоЛ 
с благоприятным исходом; приводится подробное описание применявш ихся м е
тодов терапии.

A. L a s o c k a

TWO CASES OF FULL RECOVERY FROM THE HEPATIC COMA IN THE 
COURSE OF VIRUS HEPATITIS

S u m m a r y

The author has presented tw o patients w ith  the hepatic coma w ho fu lly  re
covered. The special attention is paid on the clin ica l therapy.



D Y S K U S J A  P L A N O W A N A  

Prof. dr К. Gibiński (Bytom)

ENZYMOLOGIA W WIRUSOWYM ZAPALENIU WĄTROBY

Dziś diagnostyka enzymologiczna, i to, co przez nią rozumiemy, 
oznacza nie tylko badanie cholinesterazy i fosfatazy alkalicznej — ale 
również enzymów nekrotycznych tkanek. Ta diagnostyka enzymologiczna 
istnieje od lat siedmiu. Pierw szym i badanym i zaczynami były aldolaza 
i transam inazy (GOT i GPT). Jednak to nie wystarczało, skoro wysiłki 
badaczy szły cały czas w kierunku poszukiwania nowych enzymów. 
Przyczyną tego była nieswoistość narządowa i nieswoistość chorobowa 
w. w. enzymów.

Rozwiązania problem u szukano na różnych drogach, m. in. badając 
nowe enzymy. O dkryto zjawisko izoenzymów: ten sam enzym, chociaż 
ma to samo działanie biochemiczne, może występować w różnych posta- 

. ciach. Cząsteczka jego może być mniejsza lub większa, o różnym  ładunku 
elektrycznym , zależnie od tego, z k tórej tkanki pochodzi. Następnie 
stworzono pojęcie konstelacji enzym atycznej, k tóre pochodzi jeszcze 
z roku 1956, kiedy to De Ritis przedstawił taki zespół enzymów i nazwał 
go zespołem enzymatyczno-osoczowym m artw icy tkankow ej. W krótce 
potem wprowadzono pojęcie widma zaczynowego (spektrum  fermentów). 
W reszcie powstało pojęcie biopsji narządowo-osoczowej i biopsji bioche
micznej. To ostatnie pojęcie biopsji biochemicznej czy biopsji narządowo- 
-osoczowej wydaje mi się trochę niebezpieczne. Istnieje tendencja, aby 
się wyręczać w staw ianiu diagnozy jakimś badaniem, k tóre by od razu 
dało rozpoznanie. Uznanie biopsji biochemicznej za tego rodzaju próbę 
byłoby, moim zdaniem, błędne i niebezpieczne. Taka próba istnieć nie 
może — w moim przynajm niej przekonaniu.

Badania enzym atyczne nie mogą zastąpić badania podstawowego, anam 
nezy i badania lekarskiego oraz innych prób biochemicznych, prób m or
fologicznych, k tórym i rozporządzam y w badaniu wątroby, jak laparosko
pia, biopsja. Przede wszystkim  nie może zastąpić myślenia lekarskiego. 
To jest najw ażniejsze w postawieniu rozpoznania. Poza tym  jest drugi 
aspekt tego zagadnienia. Jeżeli zaczniemy badać coraz więcej enzymów — 
podniesiemy koszty leczenia, bo to sprowadza się do kosztów labora
toryjnych na łóżkodzień.

Co do izoenzymów, wprawdzie na tej drodze również możemy się 
spodziewać pewnego postępu, ale pociągnie to za sobą nową procedurę, 
u trudni znacznie badanie i opóźni czas otrzym ania wyników.

Odnośnie do nowych enzymów: zestawiłem z piśm iennictwa enzymy, 
które były przebadane, podając ich norm y i zmiany w stanie choroby. 
Niektóre z nich wykazują wysoką specyficzność dla zapalenia wątroby. 
Są to: dehydrogenaza kwasu izocytrynowego, dehydrogenaza sorbitu, 
transferaza ornityno-karbam ylow a; za taką próbę również uchodziła oksy- 
daza chininowa. W szystkich tych enzymów nie m iałem możności przeba-
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dać, niem niej jednak w naszej pracow ni klinicznej przebadano obie tra n 
saminazy, aldolazę, dehydrogenazę kwasu mlekowego, transferazę orni- 
tyno-karbam ylow ą i oksydazę chininową.

Okazało się, że próba na oksydazę chininową, o k tórej wspomina się 
w różnych podręcznikach, w ogóle nie jest próbą enzym atyczną. Mamy 
tu  do czynienia jeszcze z jedną próbą klaczkującą białko. Dehydrogenaza 
kwasu mlekowego jest bardzo rozpowszechniona we wszystkich tkankach, 
stąd jako bardzo niespecyficzna ma małe znaczenie. Transferaza orni- 
tyno-karbam ylow a jest enzymem bardzo specyficznym, w ystępuje tylko 
w wątrobie, a jej poziom w zapaleniu w ątroby podnosi się wyraźnie. 
Jednakże jeżeli porównamy jednocześnie u tych samych chorych wyniki 
oznaczania transam inazy glutam ino-pyrogronow ej i transferazy ornity- 
no-karbam ylowej, to zobaczymy, że odczyn dodatni wypada w 100% 
przypadków dla pierwszej i tylko w 33% przypadków dla drugiej. Roz
piętość wyników również ma swoje znaczenie. W zrost ponad normę 
w pierwszym  wypadku jest wielokrotny, do 100 i nawet więcej razy, 
podczas gdy w drugim  — 3 lub 4 razy. W reszcie nie bez znaczenia jest 
czas trw ania oznaczeń: dla transam inazy GP przy użyciu m etody kolo
rym etrycznej czas wynosi P /г godz., spektrofotom etrycznej — 20 min., 
natom iast dla transferazy ornityno-karbam ylow ej m etodą m ikrodyfu- 
zyjną 26 godz. Po przebadaniu tych enzymów doszliśmy do wniosku, że 
te pierwsze, „najstarsze”, transam inazy są jednak najlepsze. Dlatego 
rezygnujem y z poszukiwań bardziej specyficznych enzymów, zadowa
lając się transam inazą, wiedząc o tym , że nie jest to enzym  specyficzny 
ty lko dla wątroby. Prawidłowe rozumowanie lekarskie pozwoli rozstrzy
gnąć, czy wzrost jej nie ma innego źródła.

Jeśli wynik wypada bardzo wysoki, można przyjąć, że ma to swoje 
źródło w wątrobie. Poza tym  mamy współczynnik GPT/GOT, który  przy 
uszkodzeniach miąższu w ątroby zmienia się w yraźnie i jest ważnym 
wskaźnikiem.

Próby enzym atyczne trzeba włączyć w całość badań. W m ojej klinice 
wykonuje się 2 próby kłaczkujące, tymolową i z siarczanem  cynku lub 
amonu (te próby dają się wyrazić w cyfrach). Równie dobrze można 
zastosować inne próby, np. Takata-A ry, wstęgę W eltm ana czy inne. Dalej 
w ykonuje się elektroforezę białek surowicy. Należy tu  także badanie 
jakościowe i ilościowe bilirubiny.

Do prób stosowanych w różnicowaniu chorób w ątroby włączona jest 
próba na fosfatazę alkaliczną i cholinesterazę. Znaczenie cholinesterazy 
nie jest równoważne wartości transam inaz. Próba na ten  enzym  odpo
wiada bardziej próbom białkowym. Jest to próba czynności wątroby. 
Cholinesteraza jest produkowana w wątrobie. Jeżeli istnieje niedomoga 
wątroby, to jak spada produkcja i obniża się poziom album in w surowi
cy, tak  obniża się też poziom cholinesterazy. Określanie poziomu fosfa
tazy alkalicznej jest próbą enzym atyczną, ale wydzielniczą. Fosfa
taza alkaliczna pochodzi w ponad 90% z kości, a wydalana jest 
przez kom órki wątrobowe. Jeśli istnieje niedomoga wydalnicza wą
troby, czy to na poziomie komórek, czy dróg żółciowych, to jej poziom 
i aktywność we krw i wzrasta. Wiemy, że w  w. z. w. poziom jej nieco 
podnosi się, ponieważ wydalanie przez samą kom órkę wątrobową jest 
upośledzone. Jest to najczulsza próba biochemiczna w różnicowaniu żół
taczki m echanicznej, obok oznaczania 5-nukleotydazy.

Padło pytanie, który  z enzymów nadaje się do śledzenia zdrowienia cho
rych w późniejszym okresie w. z. w. Nie można tu  stosować tylko jednej
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próby. Jeśli s truk tu ra  w komórce, w której zaw arte są główne zespoły 
enzymów, biorące udział w przem ianie białkowej, nie jest naruszona, to 
próby tzw. wątrobowe wypadają negatywnie. Jeżeli natom iast uszkodzo
na jest przepuszczalność ścian komórki, wówczas enzymy, k tóre są za
warte w fazie płynnej, przeciekają na zewnątrz i dostają się do krwi. 
Są to właśnie transam inazy, aldolazy, dehydrogenezy itd. Może istnieć 
taka sytuacja, kiedy czynnik uszkadzający kom órki w ątroby przestał już 
działać, ale w ew nętrzna struk tu ra  kom órki jest już niewydolna. Wówczas 
poziom transam inaz we krw i będzie norm alny, a próby białkowe będą 
wykazywać odchylenia. Dlatego należałoby w kontroli chorych po w. z. w. 
stosować obok siebie 2 próby: jedną enzym atyczną i jedną białkową.

W s p r a w i e  k o r t y k o t e r a p i i  w z a p a l e n i u  w ą t r o b y
t

Kol. Granicki przedstaw ił referat, w którym  zauważył, że nie widział 
wpływu kortykosterydów  na enzymy we krwi.

Przed kilku laty  przeprowadziłem  podobne doświadczenia: 30 pacjen
tów leczono prednisonem , a 30 stanowiło grupę kontrolną. Stwierdzono 
wyraźne oddziaływanie hormonów na bilirubinem ię. Nie udało się na
tom iast wykazać statystycznie różnicy w poziomach transam inaz, aldo
lazy, dehydrogenazy kwasu mlekowego, w zdolności acetylacyjnej krw i 
itd. Cały szereg badań enzym atycznych i innych wykonano w celu 
wykazania, czy kortykosterydy wnikają w te metabolizmy, lecz nie udo
wodniono tego. W spominam o tym , by poprzeć kol. Granickiego (bo nasze 
obserwacje, nieopublikowane w Polsce, są zgodne z jego spostrzeżeniami), 
jak również dlatego, że problem  kortykoterapii jest wciąż otwarty.

W 1950 r. po raz pierwszy zaproponowałem leczenie w.z. w. przy 
pomocy ACTH, równocześnie i niezależnie od autorów  am erykańskich. 
Obecnie leczenie kortykoidam i tej choroby przyjęło się na całym  świecie. 
Jednak po 11 latach czuję się w pewnej m ierze zobowiązany zmodyfi
kować swój pierw otny pogląd. W yraziłem  wówczas opinię, że główną do
meną kortykoterapii winno być w. z. w., a nie choroby gośćcowe. Obecnie 
chciałbym to sprostować.

W owym czasie sądziłem, że kortykoidy będą m iały korzystny wpływ 
na zapalenie, k tóre można było uznać za główny czynnik uszkadzający 
komórkę wątrobową; w ten  sposób działalibyśm y niejako przyczynowo. 
Z tego, co p. prof. Bincer  przedstawiał w swoim referacie, wiadomo, że 
nie chodzi tu  głównie o zapalenie, ale o uszkodzenie kom órki wątrobowej 
przez wirus — i na to horm ony nie pomogą. W związku z tym  terapia 
ta ma tylko wpływ objawowy, który  może dać efekty szybkie i błyskotli
we. Wiadomo jednak ze statystyki światowej, że powikłania przy ko rty 
koterapii są stosunkowo częste i sięgają 10—20%.

W kontaktach z licznymi szpitalami widzę, że horm ony są stosowane 
powszechnie, niemal w  każdym  przypadku w. z. w. Ponieważ nie jest to 
leczenie z wyboru, przyczynowe, a chodzi tylko o działanie objawowe, 
uważam, że nie ma powodu, by miało być generalnie stosowane. Leczenie 
to jest rzeczywiście skuteczne i może spowodować dram atyczny zwrot 
Przy niekorzystnym  przebiegu choroby, ale nie ma potrzeby prowokować 
takiego przełomu w każdym  przypadku. W inno ono być zarezerwowane 
dla przypadków ciężkich, i to tylko opowiednio dobranych.
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Sven Moeschlin

ZATRUCIA, KLINIKA I LECZENIE

Tłumaczenie z języka niemieckiego 
1960 r., str. 628, ryc. 91, opr. pł., zł 130,—

Książka, przeznaczona dla lekarzy i studentów, za
interesuje również pracowników sądownictwa, p ra
cowników pionu sanitarnego oraz bezpieczeństwa 
i higieny pracy w przemyśle. Ten wartościowy pod
ręcznik toksykologii klinicznej uzupełni lukę w tej 
dziedzinie wśród rodzim ych wydawnictw. Podręcznik 
został przetłum aczony na wiele języków. Na treść 
składa się omówienie kliniki i terap ii zatruć ciałami 
nieorganicznymi, ciałam i organicznymi, witam inam i, 
hormonami, truciznam i roślinnym i, antybiotykam i, 
środkam i żywnościowymi i truciznam i zwierzęcymi.

Książka oparta jest na bogatym, wieloletnim  do
świadczeniu autora oraz na sum iennie zebranym  pi
śm iennictwie światowym. Jest to tłum aczenie z w y
dania III, które ukazało się w języku niemieckim 
w 1959 r.



P R Z E G L Ą D  E P ID E M I O L O G I C Z N Y
R o k  X V I , 1962

Prof. d r Marian Górski (Gdańsk)

ZW IĄZKI ETIOLOGICZNE 
MIĘDZY WIRUSOWYM ZAPALENIEM WĄTROBY A MARSKOŚCIĄ

Marskość w ątroby stanowi przedm iot żywego zainteresowania ogółu 
lekarzy, czego wyrazem  może być fakt, że na ostatnim  zjeżdzie Polskiego 
Towarzystwa Internistów  (Warszawa 1961) jedno z posiedzeń było poświę
cone zagadnieniu marskości wątroby. Wszyscy zebrani na obecnym 
zjeżdzie pragnęliby usłyszeć, czy i jaki istnieje związek między nagm in
nym  zapaleniem  w ątroby a marskością. Pragnąc wyrobić na to zagadnie
nie własny pogląd, należy na nie spojrzeć z punktu widzenia histo
rycznego. Kalk  jako pierwszy zwrócił uwagę na możliwość powstania 
marskości w ątroby po n. z. w. Obserwując bowiem nie tylko obraz k li
niczny swych chorych, lecz kontrolując stan w ątroby przy pomocy lapa
roskopii i biopsji kontrolow anej, stw ierdził, że w pewnej ilości ciężkich 
i przew lekających się żółtaczek dochodzi w następstw ie zmian m artw i
czych do zbliznowaceń w miąższu wątrobowym. W ich otoczeniu rozwijają 
się ogniska regeneracyjne, co powoduje pojawienie się na powierzchni 
narządu wyniosłości guzowatych obok bliznowatych zaciągnięć (Kartof- 
felleber). Autor wyraził przypuszczenie, że w dalszym  rozwoju procesu 
chorobowego może dojść do powstania tzw. marskości zanikowej 
Laenneca.

W ślad za tym i pracami poszły badania angielskie, wykonane przez 
Cullinana, Kinga i Riversa. Przekontrolow ali oni w 1956 r. duży m ateriał 
(9000 osób) żołnierzy, którzy przebyli n. z. w. w czasie kam panii północno- 
afrykańskiej. K ilkunastoletni okres, jaki upłynął od czasu przebycia 
ostrej choroby, wydawał się zupełnie w ystarczający dla udzielenia odpo
wiedzi, czy istnieje związek przyczynowy między n. z. w. a marskością. 
Stwierdzono, że tylko w 4 przypadkach można było wysunąć przypu
szczenie, że przebycie n. z. w. stało się przyczyną rozwoju u nich m ar
skości wątroby. W toku dalszych badań przestudiowano historie choroby 
95 000 żołnierzy, którzy w czasie służby wojskowej przebyli wirusowe 
zapalenie wątroby, stw ierdzając, że u 76 osób rozwinęła się marskość 
wątroby. Jednak w żadnym  przypadku nie można było wykazać ciągłości 
sprawy chorobowej, co uzasadniałoby przyjęcie związku między przeby
tym  przed laty  n. z. w. a marskością.

Badania am erykańskie, przeprowadzone w Instytucie Mallory’ego, wy
kazały wśród kilkudziesięcu tysięcy wykonanych sekcji 164 przypadki 
tzw. „marskości pom artw iczej” . W szystkie one były następstw em  ciężkie
go uszkodzenia miąższu wątrobowego, wywołanego zatruciem  czy też 
procesem zapalnym. Dlatego też wym ienieni badacze stanęli na stano
wisku, że obraz tzw. zbliznowacenia pozapalnego lub marskości pom ar
twiczej może rozwinąć się w każdym  przypadku ciężkiego, prowadzącego 
do zmian m artwiczych uszkodzenia wątroby. Podobne stanow isko'zajm uje 
R. Macdonald i G. K. Mallory, którzy przyjm ują, że około 10% marskości 
w ątroby ma charak ter pomartwiczy, z czego tylko trudną do określenia 
część można by odnieść do przebycia wirusowego zapalenia wątroby. 
Mniej rezerw y wykazu-ją badacze belgijscy (R. Crismer, Ch. Dreze 
i J. Eteve), którzy w ciągu 10 lat w dużym  m ateriale internistycznym  
mogli wykazać tylko 26 przypadków marskości pom artwiczej, przypu
szczalnie w części związanej z przebyciem  n. z. w.



Krańcowo odmienne stanowisko zajm ują badacze radzieccy z Tareje- 
гиетп na czele. Obserwując duże epidem ie n. z. w. doszli do wniosku, że 
u sporej liczby chorych, jako następstwo, rozwija się marskość wątroby. 
Ten związek wydawał się do tego stopnia niewątpliwy, że ukuto nawet 
term in: „marskość Botkinowska”. Stanowisko to potwierdziła Kabanowa.

Dokładna jednak i krytyczna ocena wszystkich przedstawionych sta
nowisk prowadzi do wniosku, że marskość w ątroby jest następstw em  
nie jednego czynnika chorobowego, lecz licznych szkodliwości, w różnej 
mierze uszkadzających wątrobę. Wobec czego należałoby uznać marskość 
w ątroby za schorzenie polietiologiczne. Można by przyjąć, że n. z. w. może 
aktywować już wszczęty, lecz znajdujący się w stanie u tajenia proces 
marski. Z drugiej zaś strony uszkodzenie miąższu wątrobowego w n. z. w. 
może w szczególnych w arunkach wyzwalać odczyny autoimmunologiczne, 
k tóre raz wyzwolone mogą działać nadal, mimo ustania procesu zasadni
czego, k tóry  odczyny te  uruchom ił.

Przytoczone różnorodne, często z sobą sprzeczne poglądy na rolę n. z. w. 
w etiopatogenezie m arskości wątroby, świadczą dobitnie, jak trudnym  
zagadnieniem  jest ustalenie związku przyczynowego między marskością 
w ątroby a jej w irusowym  zapaleniem. Dlatego wydaje się, że bezkry
tyczne przyjm owanie związku przyczynowego między bezobjawowym 
zapaleniem  w ątroby a marskością jest nie tylko nieuzasadnione, lecz 
szkodliwe.

Mając na uwadze obecny zjazd przebadaliśm y nasz m ateriał chorych 
na marskość wątroby, obejm ujący 115 przypadków. Spośród tej liczby 
chorych mogliśmy wydzielić grupę wysoce podejrzanych o to, że prze
bycie n. z. w. w sposób istotny wpłynęło na powstanie marskości w ątroby 
lub zaktywizowało toczący się proces, k tó ry  dzięki tem u uległ przy
spieszeniu. O wynikach naszych badań mówiła już d r S. Ławińska-Stan-  
kiewiczowa.

W ydaje się jednak, że inna sytuacja zarysowuje się, jeśli chodzi o cho- 
lestatyczną postać n. z. w., o czym już wspom inałem  w naszej pracy 
wspólnej z d r I. Jablońską-Kaszewską.

W ydaje się, że ta  postać n. z. w. stanowi jeden z elem entów prowa
dzących do marskości wątroby. Badania bowiem licznych autorów  w y
kazały, że każda długotrw ała cholestaza, bez względu na jej przyczynę, 
powoduje odczyny łącznotkankowe w przestrzeniach okołokanalikowych. 
Czy to więc będzie cholestaza wew nątrz wątrobowa, cholangiolitis z od
czynem cholestatycznym , czy wreszcie cholestaza wywołana przeszkodą 
mechaniczną, jeżeli dostatecznie długo istnieje, wywołuje odczyn ze 
strony tkanki łącznej śródmiąższowej i przy dalszym rozwoju tych zmian 
może stać się przyczyną marskości. Dotychczas zebrany m ateriał k li
niczny i doświadczalny nie jest dostatecznie duży, by upoważniać do 
bardziej kategorycznych stwierdzeń.

W swym wystąpieniu starałem  się zwrócić uwagę na trudności, jakie 
się zarysowują przy ocenie związku przyczynowego między n. z. w. i m ar
skością. Sprawa ta jest nadal aktualna, badania dalsze są niezbędne, by 
problem  ten  wyjaśnić. Trudno dziś ustosunkować się do przedstawionych 
na obecnym zjeździe m ateriałów  dotyczących omawianego zagadnienia 
następstw  po n. z. w. M ateriały te, jakkolwiek w świetle przedstawionych 
przeze mnie danych mogą budzić pewne zastrzeżenia, jednak są cyfrowo 
zbyt duże i ich wymowa jest zbyt ważka, by nad nimi przejść do po
rządku dziennego.
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P R Z E G L Ą D  E P I D E M IO L O G IC Z N Y
R o k  X V I , 1962

O STANOWISKU CHIRURGA 
W WIRUSOWYM ZAPALENIU WĄTROBY

Zagadnienie wirusowego zapalenia w ątroby interesuje również ch iru r
gów. Zainteresowanie to spowodowane jest zarówno oceną skuteczności 
leczenia chirurgicznego wirusowego zapalenia wątroby, jak i stałą obawą 
przed zakażeniem tą chorobą na oddziałach chirurgicznych. Jak  wiadomo 
coraz szerzej stosujem y przetaczanie krw i i plazmy, a zatem  i możliwość 
zakażenia wirusowego jest większa. Od czasu do czasu w racają do nas 
chorzy operowani przed 3—6 mies. z w yraźnym i objawami wirusowego 
zapalenia wątroby. Ustalenie czy zakażenie nastąpiło w skutek przetoczenia 
krw i lub plazmy, czy też inną drogą jest bardzo trudne, a podawane 
w piśm iennictw ie odsetki potencjalnego niebezpieczeństwa wlewań do
żylnych są różne i mogą budzić pewne zastrzeżenia. W edług statystyk  
niem ieckich groźba zakażenia pełną krw ią wynosi 0,2— 1%. Przy stoso
waniu plazm y sta tystyki te oceniają możliwość zakażenia nawet do 3%, 
a przy stosowaniu plazmy wyprodukowanej od więcej niż 10 dawców, 
nawet do 10%. Nie przesądzając, czy odsetki te odpowiadałyby naszym 
warunkom , każdy przypadek wirusowego zapalenia w ątroby na oddziale 
chirurgicznym  budzi wielki niepokój i przysparza nie mało kłopotów. Nie 
rozporządzam y oddziałami izolacyjnymi, a rutynow o stosowana tem pera
tu ra  do wyjaław iania chirurgicznego nie jest, jak wiadomo, skuteczna 
w zapobieganiu tem u zakażeniu.

Koncepcja chirurgicznego leczenia wirusowego zapalenia w ątroby po
wstała przypadkowo dzięki błędom rozpoznawczym. Już w 1935 r. Caroli 
i B enit ogłosili 100 przypadków operowanych i w doniesieniu tym  można 
się dopatrzyć m niej lub bardziej uzasadnionego entuzjazm u. Jest rzeczą 
ciekawą, że m echanizm  pooperacyjnej poprawy w tej chorobie nie jest 
jasny, jakby mistyczny, toteż trudno jest stwierdzić, który  z proponowa
nych sposobów operacyjnych mógłby być najbardziej skuteczny. Jedni 
z autorów  radzą po prostu usunięcie pęcherzyka żółciowego. Cholecystek- 
tomia ma przyczynić się do wzmożenia ciśnienia w drogach żółciowych 
i to ma stanowić bodziec do wzmożonej sekrecji wątroby. Nie wydaje się 
to słuszne, gdyż jak wiemy z doświadczenia klinicznego, znajdujem y pę
cherzyk żółciowy w tej chorobie całkowicie opróżniony. Inni, a między 
tym i dawniej Caroli, propagują cholecystostomię, co oczywiście jest prze
ciwieństwem poprzedniej koncepcji, bo każde założenie cholecystostomii 
czy drenażu przewodu wspólnego jest połączone ze spadkiem  ciśnienia 
w drogach żółciowych. Są również doniesienia, że otwarcie jam y brzusznej
i dokonanie cholangiografii śródoperacyjnej ma być dostatecznym  bodź
cem do wzmożonego odpływu żółci.

W ybór znieczulenia w  zabiegach operacyjnych u chorych na wirusowe 
zapalenie w ątroby ma odgrywać dość istotną rolę. Zwolennicy stosowania 
znieczulenia epiduralnego widzieli lepsze w yniki w doraźnym  odpływie 
żółci niż przy innych sposobach znieczulania. Dało to asum pt do znanej 
m etody leczenia zachowawczego blokadam i nowokainowymi n. trzewnego

Prof. dr Z. Kieturakis (Gdańsk)



(D(i — D 1 2 ). Stąd też M allet-Guy domaga się wykonywania w tych przy
padkach neurotom ii periarteria lnej na tętnicy wątrobowej. Sam zabieg 
nie jest łatwy, wymaga dużej precyzji w wykonawstwie. Celem neuro
tom ii periarteria lnej jest spowodawanie wzmożonego ciśnienia tętniczego 
w wątrobie, a więc stworzenie odwrotnych warunków, niż to stosujem y 
przez podwiązanie tętn icy  wątrobowej przy marskości wątroby. Spowo
dowane wzmożenie ciśnienia tętniczego w w ątrobie pociąga za sobą zaha
mowanie przepływu krw i żylnej, a idea proponowanego zabiegu w m arsko
ści ma na celu zm niejszenie ciśnienia tętniczego i ułatw ienie przepływu 
krw i żylnej. Należałoby zatem wnioskować, że jeżeli w ykonuje się neuro- 
tomię periarterialną, to raczej we wcześniejszym okresie choroby.

Niezależnie od wyboru sposobu operacyjnego (nawet laparoskopia ma 
mieć pewne działanie stressowe), jeśli uzyskujem y poprawę w sensie 
wzmożonego odpływu żółci, to ta poprawa występuje niem al bezpośrednio 
po zabiegu operacyjnym , co wyraźnie podkreśla się w piśm iennictw ie i co 
mogliśmy spostrzegać u operowanych chorych.

Mimo doceniania przez nas u kolegów internistów  pewnej precyzji 
w ustalaniu przyczyny żółtaczki, to jednak spotykam y się z przypadkami, 
gdzie w skutek przedłużającej się żółtaczki dochodzi do zachwiania p ier
wotnego rozpoznania i powstaje niepokój o przyszłe losy wątroby. W ydaje 
się, że w tych przypadkach trzeba uciec się do zabiegu, już choćby dla 
ustalenia rozpoznania i ew. pobrania wycinka w ątroby do badania histo
patologicznego. Godzi się podkreślić, że niekiedy rozpoznanie śródopera- 
cyjne jest zaskakujące. Żółtaczka, która w ystępuje przy raku  trzustk i lub 
brodawki Vatera, jest względnie łatwa do rozpoznania przed zabiegiem 
operacyjnym , natom iast w raku przewodów wątrobowych sprawa jest
o wiele trudniejsza, a przy tym  należy zaznaczyć, że przebieg żółtaczki 
w tych przypadkach łudząco przypom ina żółtaczkę w wirusowym  zapa
leniu wątroby. W skazywałoby to, że w tych przypadkach, gdzie leczenie 
zachowawcze całkowicie zawodzi, należałoby uzyskać leczenie operacyjne, 
nawet przy dość pewnym podejrzeniu na żółtaczkę wirusowego pocho
dzenia.

Rzecz jasna, że korzystnego wyniku możemy się spodziewać we względ
nie wczesnym okresie choroby, zanim nie doszło do nieodwracalnych zmian 
w wątrobie. W prawdzie m niej obawiamy się obecnie ryzyka operacji przy 
niewydolnej wątrobie, to jednak zabieg operacyjny będzie m niej sku
teczny, jeżeli wykonam y go w term inie spóźnionym.
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P S Z E G L Ą D  E P ID E M I O L O G IC Z N Y
R o k  X V I , 1982

NOWE FAKTY W HISTOPATOLOGII WIRUSOWEGO ZAPALENIA
WĄTROBY

Wiadomości nasze o patomorfologii w ątroby w w. z. w. zostały uzupeł
nione w ostatnich paru latach całym  szeregiem  ciekawych faktów. Stało 
się to dzięki zastosowaniu w  badaniach bioptyczno-histologicznych mi
kroskopu elektronowego. Nie zmieniając dotychczasowego modelu zmian 
histologicznych w wątrobie, badania te rzuciły nowe światło na niezu-

Prof. dr Stefan K ubicki  (Warszawa)

Hyc. 1. Punktat w ątroby z przypadku hepati t is  epidemica.  Bardzo liczne skupienia  
ciem no barw iących się cząsteczek, leżących w  jasnej otoczce hialoplazm y. Czą
steczki te są być może cząsteczkam i w irusa zapalenia w ątroby (*) — w g pracy

Guefta.

pełnie dotychczas jasne sprawy, głównie pozwoliły uwidocznić w kom ór
ce wątrobowej cząsteczki, które być może okażą się dawno poszukiwa
nym  wirusem  w. z. w.

Jak  wiadomo pierwsze doniesienie Essena i Lemkego  o wyizolowaniu 
przez nich w irusa w. z. w. z krwi, stolca i treści dw unastnicy chorych na 
w. z. w. wydawały się do ostatnich jeszcze lat mało wiarogodne. Dopiero 
Braunsteinerowi, Felhngerowi i Pakeszowi udało się wykazać w punktatach 
zażyciowych w ątroby chorych na w. z. w., przy użyciu mikroskopu elek



tronowego, istnienie w nich bardzo licznych, owalnych i ciemno barw ią
cych się cząsteczek, zalegających obficie w cytoplazm ie kom órek w ątro
bowych. E lem enty te otoczone były ostro zarysowaną obwódką, niekiedy 
przybierały kształt wielowarstwowy jak gdyby cebulasty. Ciekawe, że 
kom órki wątrobowe w punktatach wątrobowych, pobranych od chorych na 
w. z. w., wykazują obecność cząsteczek 4— 5 razy m niejszych od podob
nych elementów, stw ierdzanych w kom órkach wątrobowych, pochodzą
cych od osób chorych na hepatitis epidemica (rye. 1, 2).
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Ryc. 2. Te sam e cząsteczki pod w iększym  pow iększeniem . C ząsteczki te m ają  
kształt cebulasto-ow alny i w ykazują w yraźną w ew nętrzną z ciem nym  jądrem  
i jasną otoczką zewnętrzną. M ikrofotografia z pracy Braunsteinera, Fellingera

i współpr.

Istnienie takich samych cząsteczek w protoplazm ie kom órek w ątroby 
chorych na w. z. w. potwierdził Grabner, a w ostatnich miesiącach Gueft. 
Badania przy użyciu m ikroskopu elektronowego zdają się przeto potw ier
dzać fakt odrębności 2 wirusów w. z. w., A i B, i zaprzeczają, jak chcą 
tego niektórzy autorzy, istnienia jednej ich odm iany, różniącej się mię
dzy sobą tylko pewnym i właściwościami immunologicznymi.

Drugi problem , w yjaśniony dzięki mikroskopii elektronow ej, dotyczy 
pierwotnego punktu  zaczepienia w irusa w komórce wątrobowej. Z ba
dań tych dowiedzieliśmy się, że cząsteczki w irusa z chwilą w targnięcia 
do w ątroby a taku ją  najpierw  ergastoplazmę, czyli siateczkową endoplas- 
tyczną substancję protoplazm y kom órki wątrobowej. Nie m ają natom iast, 
przynajm niej początkowo, powinowactwa do tzw. organoidów kom órko
wych: jądra, m itochondriów i ciałka centralnego. Podobny punkt zacze
pienia w komórce wątrobowej ma wiele innych czynników hepatoto- 
ksycznych. Inna jest natom iast histogeneza niektórych postaci żółtaczek 
cholestatycznych wywołanych przez leki, w których pierw otnem u uszko
dzeniu ulega nie ergastoplazma, lecz najdrobniejsze kanaliki żółciowe, 
zwłaszcza ich ściany.

Za dalszą zdobycz, wynikającą z badań ultram ikroskopow ych, uznać 
należy bliższe poznanie najwcześniejszych zmian anatomicznych, zacho
dzących w komórce wątrobowej pod wpływem agresji w irusa w. z. w. 
W badaniach Molbert z Pracow ni Biichnera okazało się, że po pierw ot
nym  uszkodzeniu ergastoplazm y w irus wywołuje dalsze zmiany w jądrze
i jąderkach oraz w m itochondriach komórkowych. Zm iany te objawiają 
się wydalaniem  przez jądro jąderek i substancji chrom atynow ej do pro-



toplazmy. W tym  sam ym  czasie zmianom wstecznym ulegają m itochon
dria komórkowe. Zm iany te polegają na nadm iernym  ich uwodnieniu, 
pojawianiu się w nich różnej wielkości wodniczek, homogenizacji i wresz
cie autolizie. Najdłużej niezmieniona u trzym uje się przy tym  ich błona 
zewnętrzna.

Równocześnie ze zm ianam i wstecznym i w obrębie jądra i m itochon- 
driów stw ierdza się wybitną retencję wody w całej protoplazm ie, two
rzenie się większych i m niejszych wodniczek i ich zlewanie się, rozpły
wanie się jąder i pozostałych organoidów komórkowych, wreszcie docho
dzi do szklistej m artw icy całej kom órki wątrobowej.

Poza zwyrodnieniem  poszczególnych składników kom órki wątrobowej, 
dość wcześnie, szczególnie w  żółtaczkach typu cholestatycznego, zostają 
uszkodzone najdrobniejsze kanaliki żółciowe. Jak  wynika z badań Schaf- 
jnera, Poppera i Pereza, m ikrokosm ki kanalików żółciowych stają  się węż
sze, krótsze i m niej liczne, a światło ich 3—4 razy szersze niż w w arun
kach prawidłowych. Rozszerzenie św iatła kanalików  żółciowych i zm niej
szenie liczby mikrokosmków związane jest ze zmniejszeniem  oporu dla 
prądu żółci i objawów cholestazy.

Opisanym zmianom towarzyszy zawsze m niej lub bardziej żywy odczyn 
zapalny i pobudzenie mezenchymy. Jest to zupełnie zrozumiałe. Zrąb 
łącznotkankowy i naczyniowy nie spełnia bowiem na terenie w ątroby 
czynności wyłącznie podporowych, lecz bierze aktyw ny udział w wielora
kich czynnościach biochemicznych tego narządu, takich jak przem iana 
białek ustrojowych, m etabolizm  barwików żółciowych, procesy od tru 
wania — i w  wielu innych.

Problem  w yodrębnienia i dokładnego poznania wirusa lub wirusów 
w. z. w. nie został wprawdzie jeszcze ostatecznie rozwiązany, niem niej 
jednak należy mieć nadzieję, że zdobyty dotychczas m ateriał dowodowy 
będzie stanowił cenną pomoc w dalszych poszukiwaniach nad w yjaśnie
niem wszystkich szczegółów histogenezy wszczepiennej i nagm innej po
staci w. z. w.
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ANTROPOZOONOZY.
CHOROBY ODZWIERZĘCE CZŁOWIEKA 

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

Książka obejm uje w zasadzie wszystkie znane an- 
tropozoonozy, począwszy od chorób wirusowych po
przez bakterie aż do pasożytniczych włącznie. Auto
rzy omówili dokładnie przyczyny powstawania po
szczególnych schorzeń odzwierzęcych, drogi szerzenia 
się zarazy, objawy chorobowe, obraz zmian anatom o- 
patologicznych oraz sposoby leczenia i zapobiegania. 
Bogaty m ateriał kazuistyczny oraz ilustrujący pod
nosi niewątpliwie wartość książki.

Praca przeznaczona jest zarówno dla lekarzy m e
dycyny, jak i lekarzy w eterynaryjnych. Korzystać 
z niej będą również studenci akadem ii medycznych
i wydziałów w eterynaryjnych, a wszyscy na pewno 
zainteresują się tą pozycją, bo choroby odzwierzęce 
stanowią bardzo poważne niebezpieczeństwo dla lud
ności m iast i wsi.

Józef Parnas



P R Z E G L Ą D  E P I D E M IO L O G IC Z N Y
R o k  X V I , 1962

LECZENIE WIRUSOWEGO ZAPALENIA WĄTROBY

Leczenie w. z. w. jest znacznie trudniejsze niż jego rozpoznanie. Po
mimo braku środków etiotropowych i mimo różnorodności uszkodzeń 
czynnościowych licznych narządów i układów niektórzy klinicyści m ają 
wyraźne osiągnięcia w  leczeniu w. z. w. Na podstawie wielu prac, k rajo 
wych, zagranicznych, w tej liczbie i polskich, można ustalić pewne za
sady leczenia w. z. w. Leczenie w. z. w. winno być kompleksowe, winno 
zwalczać intoksykację, zmniejszać odczyny alergiczne i procesy zapal- 
no-destrukcyjne, uregulować czynności układu nerwowego i procesy 
metaboliczne ustroju) oraz samej wątroby.

Kompleksowe leczenie choroby Botkina  obejm uje następujące skład
niki: 1) leczenie dietetyczne, 2) leczenie witam inam i, 3) podawanie więk
szych ilości płynów, 4) leczenie horm onam i sterydowym i, 5) przetacza
nie preparatów  krwi, 6) wprowadzanie do organizmu różnym i drogam i 
tlenu, 7) leczenie objawowe.

Leczenie kompleksowe zmienia się w zależności od ciężkości, przebie
gu, okresu choroby i postaci schorzenia. Przeprowadziliśm y ocenę le
czenia glukozą dwu grup chorych: leczonych glukozą i grupy kon
tro lnej. Nie uzyskaliśm y korzystnych wyników leczenia, dających pod
stawę do wprowadzenia go do praktyki. Jednak przy niedoborze tlenu 
rozkład glukozy przebiega drogą beztlenową z nagrom adzeniem  w orga
nizmie produktów  mogących działać toksycznie. Jeśli więc stosować glu
kozę, to w dużych dawkach, przy dostarczeniu dostatecznej ilości tlenu. 
Co do m etioniny, to większość klinicystów uważa, że nie spełniła ona 
pokładanych w niej nadziei w praktyce klinicznej ani w  pracach doświad
czalnych.

Przechodząc do stosowania kortykosteroidów, należy podkreślić, że 
mechanizm ich działania nie jest jeszcze w pełni wyjaśniony, ale już 
obecnie można powiedzieć, że horm onoterapia w w. z. w. jest leczeniem 
patogenetycznym , a nie zastępczym. Na podstawie obserwacji więcej niż
1 000 chorych, racjonalne wydają się być następujące dawki: przy lecze
niu 14— 16-dniowym dawka dobowa wynosi u nas 200— 100—75 mg 
z następowym  powolnym obniżaniem do 150— 100—50—25 mg. Dawka 
na całe leczenie wynosi 700— 1200 mg. Prednison i prednisolon stosuje
my w ilości 30—35 mg na dobę, zaś dawka na całe leczenie wynosi 200— 
350 mg. Tylko w ciężkim przebiegu, z tendencją do zaniku, i w samym 
zaniku wątroby, dobowa dawka kortyzonu może być zwiększona do 300— 
500 mg, a prednisonu do 40—60 mg. Rzadko obserwuje się zaostrzenie 
choroby po odstawieniu hormonów, jak również występowanie objawów 
ubocznych.

Na osobną uwagę zasługuje leczenie ostrego i podostrego zaniku w ąt
roby. Przy wystąpieniu pierwszych objawów zagrażającego zaniku ko
nieczne jest wczesne zastosowanie kompleksowego leczenia, obejm ują
cego przede wszystkim horm ony w dużych dawkach w połączeniu z le
kami przeciwtoksycznymi {plazma, roztwór fizjologiczny, 5% glukoza),

Prof. dr A. F. Bilibin  (Moskwa)



w itam inam i i tlenem . W śród w itam in najważniejszą rolę odgrywa kwas 
foliowy podawany 2 razy dziennie po 50 mg przez 25— 30 dni. Wpływa 
on na zm niejszenie h iperbilirubinem ii i zwiększa aktywność fosfatazy 
zasadowej. Kwas askorbinowy, zwłaszcza w połączeniu z w itam iną P, 
podwyższa procesy energetyczne, szczególnie w w arunkach niedotlenie
nia. Ryboflawina podawana dożylnie po 8 mg dobowo działa jako kata
lizator procesów utleniania, wpływa na barwikową czynność wątroby, 
pobudza wydzielanie i w ydalanie żółci, w ten  sposób zapobiega marskości 
wątroby.

Podstawą do stosowania tlenu są zaburzenia bilansu energetycznego 
stw ierdzane w w. z. w. W lekkich przypadkach stwierdza się lekkie pod
wyższenie, a w średniociężkich i ciężkich wyraźne obniżenie podstawowej 
przem iany m aterii. Tłumaczy się to  zaburzeniem  oddychania tkankow e
go w ątroby na skutek zwolnienia krążenia krw i i zmian krwotocznych 
w w ątrobie (niedotlenienie miejscowe).

Postacie przew lekające się i przew lekłe wym agają przedłużonego le
czenia kompleksowego.

Należy zachować szczególną ostrożność w leczeniu w. z. w. u ciężar
nych, nie należy dążyć do przeryw ania ciąży, a stosowanie tlenu jest 
naszym zdaniem  szczególnie wskazane.

Z przyjem nością usłyszałem  na obecnym zjeżdzie, że wszyscy wyrazili 
się dodatnio, a nawet stw ierdzili konieczność leczenia poszpitalnego w po
radniach. My też opracowywaliśmy to zagadnienie. Obserwowaliśmy w cią
gu 2—3 lat około 400 osób, k tóre przechorowały w. z. w. i były hospi
talizowane. Połowa z nich w ostrym  okresie była leczona sterydam i. K li
niczne pełne wyzdrowienie nastąpiło w 60,9%, zejście w postaci dyskine
zy dróg żółciowych, h iperbilirubinem ii i in. było w 20%, przewlekłe za
palenie w ątroby w 14%, przejście w marskość w 3,5%, przew lekłe zapa
lenie pęcherzyka żółciowego w 1%; naw roty choroby były stwierdzone 
w 1,3% przypadków. Stosowanie sterydów  nie zwiększa naszym zdaniem 
ilości nawrotów, ale też nie zapobiega rozwojowi przew lekłych postaci 
choroby Botkina.

Wśród przyczyn przejścia ostrej postaci w przewlekłą należy wym ie
nić: ciężkość przebiegu choroby, późną hospitalizację, schorzenia tow arzy
szące, szczególnie przewodu pokarmowego i dróg żółciowych, a także błędy 
dietetyczne i zbyt wczesne wypisanie chorych ze szpitala. Nasze spostrze
żenia wskazują, że system atyczne leczenie poszpitalne chorych z prze
wlekłym  zapaleniem  w ątroby zapobiega rozwinięciu bardziej groźnych 
następstw .

Kończąc chciałbym  podkreślić, że leczenie wirusowego zapalenia wą
troby jest rzeczą trudną, złożoną i kosztowną. Naszym najbliższym  za
daniem  będzie opracowanie bardziej prostego i bardziej dostępnego le
czenia.
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P R Z E G L Ą D  E P I D E M IO L O G IC Z N Y
R o k  X V I , 1962

Dr G. Breen (Londyn)

UWAGI O WŁASNYCH DOŚWIADCZENIACH W NAGMINNYM 
ZAPALENIU WĄTROBY

W Anglii epidemiczne zapalenie w ątroby nie stanowi większego pro
blemu. Jedyna epidemia, znana epidemiologom, zdarzyła się w pewnej 
wsi w Yorkshire przed około 30 laty. Choroba ta w Anglii nie podlega 
obowiązkowi zgłaszania, nie znamy zatem rzeczywistego jej rozprzestrze
nienia. Na podstawie własnego doświadczenia mogę stwierdzić, że mamy 
raczej do czynienia z niską zapadalnością. Choroba nie ma charakteru  
epidemicznego, niem niej może występować czasami epidemicznie w du
żych zakładach, jak np. szpitale psychiatryczne. W czasie, gdy byłem 
epidemiologiem w Londynie, obserwowałem wybuch n. z. w. w pewnym 
żłobku. Od tego czasu w ciągu paru następnych lat nowo przyjm owane 
dzieci, jak również osoby z personelu pielęgnującego, stale zapadały na 
n. z. w. w pewien czas po ich przyjęciu. Choroba miała przebieg łagodny. 
W końcu doradziłem  zamknięcie zakładu, spalenie wszystkiego, co mogło 
być spalone, i staranną dezynfekcję. Zam knęliśm y żłóbek na 3 miesiące. 
Po jego otwarciu wszystko szło dobrze w ciągu 1 roku, po czym zacho
rowania zaczęto notować ponownie.

W związku z tym  nasuwa się pytanie, czy w ystępuje stan nosicielstwa 
w n. z. w. Wiem, że przeważa opinia o braku nosicielstwa w te j cho
robie. W iemy także, że nosicielstwo w ogóle w chorobach wirusowych jest 
zjawiskiem  rzadkim . W przytoczonym  jednak wypadku trudno było zna
leźć inne źródło pow tarzających się zakażeń.

Innym  problem em  jest sprawa, jak długo wirus może przetrw ać poza 
ustro jem  człowieka. Znane są doniesienia o epidemiach wodnych. Jeśli 
zarazek może powodować epidemie wodne, to należy sądzić, że może on 
przeżyć w środowisku zew nętrznym  przez dość znaczny okres czasu. 
Dziwnym dla mnie jest fakt, że takie delikatne i wrażliwe w laborato
rium  w irusy okazują się w ytrzym ałe i oporne poza ustro jem  swego go
spodarza.

Obserwowane przeze mnie przypadki m ają przebieg łagodny. W ciągu 
10 lat widziałem jedynie 1 zgon z n. z. w., u kobiety, la t 57, k tóra przy
była w śpiączce. Zejście śm iertelne miało miejsce także w 2 przypadkach 
nagminnego zapalenia w ątroby w przebiegu ospy wietrznej.

Co do diagnostyki zgadzam się z profesoram i Bincerem  i Bilibinem, 
że powinna ona opierać się głównie na obrazie klinicznym . Testy labora
tory jne są pomocne, jednak m oje doświadczenie uczy, że gdy przypadek 
jest wątpliwy, to w yniki badań pracownianych też są wątpliwe i nie po
suwają sprawy zbytnio naprzód. Stosujem y badania bilirubiny w suro
wicy krwi, fosfatazy alkalicznej, określam y stosunek album in do glo
bulin, w ykonujem y próbę tymolową i oznaczamy transam inazę pirogro- 
nową we krwi. To ostatnie badanie jest spośród wielu innych najbardziej 
m iarodajne.
P rzeg lą d  E pidem iol. —  12



W moim szpitalu w różnicowaniu ostrego zapalenia wątroby, zwykle 
występującego u osób młodych, bierze się pod uwagę — wszczepienne za
palenie wątroby, leptospirozy (są one dość częste w m ojej dzielnicy), jak 
również mononukleozę. W różnicowaniu nagminnego i wszczepiennego 
zapalenia w ątroby opierać się m usim y tylko na wywiadzie. Nie znam  in
nego sposobu rozstrzygnięcia naszych wątpliwości. Jak  dotąd badania la
boratoryjne nie mogą nam nic pod tym  względem pomóc.

Chcę tu  jeszcze wspomnieć, że przed około 2 miesiącami pewna znana 
am erykańska firm a farm aceutyczna podała do wiadomości, że nie tylko 
wyizolowano wirusa, lecz także sporządzono szczepionkę, k tórą następ
nie uodporniono 100 ochotników, potem  zakażono ich próbnym i dawkami 
wirusa. Wszyscy ochotnicy znieśli tę próbę w sposób zadowalający. Ogło
szono, że dwu badaczy otrzym ało z tej racji nagrodę, jak mi się wydaje 
Fundacji Rockefellera. Jest to doniesienie typu handlowego; nie znam 
jakichkolwiek publikacji na ten  tem at z pisma naukowego i sądzę, że 
w świetle dotychczasowych doświadczeń m usim y tę sprawę potraktować 
z odpowiednią rezerwą.

Przechodząc do leczenia, chcę podkreślić, że wbrew poglądom am ery
kańskim , chorego w moim szpitalu trzym am y w łóżku. Dieta jego jest do 
pewnych granic regulowana. Sam  chory przejaw ia tendencję w tym  kie
runku, wykazując niechęć do spożywania tłuszczu. Nie narzucam y ścis
łych ograniczeń dietetycznych, nalegam y jedynie na obfite podawanie 
węglowodanów i nie podajem y zbyt dużo białka. Nie stosujem y m etio
niny i sądzę, że nie należy podawać dożylnie hydrolizatów białka. W cięż
kich przypadkach stosujem y prednison lub jakiś nowszy preparat stery 
dowy. Przypadki te jednak, muszę nadmienić, są u nas nieliczne, a wyniki 
leczenia są zadowalające.

Co do mnie, uważam, że w chorobach, w których śm iertelność jest bar
dzo niska, nie należy wkraczać z energicznym  leczeniem. Jestem  zwo
lennikiem , o ile to możliwe, pozostawiania chorego w jak najw iększym  
spokoju.
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UWAGI O NAGMINNYM ZAPALENIU WĄTROBY

W Czechosłowacji epidemie n. z. w. w ystępują w końcu września
i w październiku, podobnie jak w Polsce. S tarając się zapobiec tym  epi
demiom badam y wszystkie dzieci przed pójściem do szkoły, po ich po
wrocie z wakacji. Przeprowadzam y badania kliniczne i badania moczu 
na poziom urobilinogenu. Dzieci z dodatnim  wynikiem  badań nie są do
puszczane do szkoły, a następnie, w wypadku dalszych dodatnich w yni
ków, dzieci te są hospitalizowane jako podejrzane o n. z. w. Podajem y 
gam m a-globulinę dzieciom tylko ze ścisłego kontaktu z n. z. w. Uważa
m y ten  sposób za bardziej celowy ze względu na m niejsze zużycie tego 
kosztownego środka.

Przeprowadziliśm y badania nad przenoszeniem w. z. w. przez przeta
czanie plazmy i krwi. Zbadano 16 000 chorych, k tórzy otrzym ali przeto
czenie krw i lub plazmy. W Czechosłowacji 1 porcja plazmy pochodzi 
najw yżej od 10 dawców. Okazało się, że w. z. w. nie w ystępuje wśród 
nich częściej niż wśród innych grup ludności.

Rozpoczęto tu  dyskusję na tem at diety: czy powinna ona być bardzo 
ścisła oraz czy należy zapewnić chorem u absolutny spokój.

Moim zdaniem przez pierwsze 7 dni dieta powinna składać się z her
baty, sucharów, kaszy nieokraszonej, ziemniaków i co najw yżej mleka.

Chorych na n. z. w. nigdy nie leczymy w domu, zawsze staram y się 
o umieszczenie chorego w szpitalu, ponieważ leczenie w domu trw a dłu
żej i wyniki są dużo gorsze.

Obserwujem y wielu chorych na postacie bezżółtaczkowe n. z. w., wy
stępują one niekiedy w form ie epidemii obejm ujących czasem 30—40 
przypadków tego rodzaju.

Dowiedziałem się od dr Breena, że w Ameryce stwierdzono trzy  szcze
py wirusa, k tóre nie dają odporności krzyżowej. Możliwe że w przy
szłości będziemy tłum aczyć naw roty w. z. w. ponownym zakażeniem in
nym  typem  wirusa. Musimy liczyć się także z faktem , że jeżeli będzie
my szczepić, to powinniśmy używać szczepionki wieloważnej, tak jak to 
ma miejsce w polio.

W związku z tym, że w Czechosłowacji postać bezżółtaczkowa w ystę
puje 2 razy częściej niż postać żółtaczkowa, musimy opierać rozpozna
nie na danych epidemiologicznych i klinicznych. Moim zdaniem najw aż
niejszym  i najpew niejszym  objawem  jest powiększenie wątroby. Bada
nie w ątroby przeprowadzam y, gdy pacjent siedzi na krześle i pochyla 
się do przodu. To położenie jest najlepsze, ponieważ mięśnie brzucha są 
rozluźnione, co ułatw ia badanie.

Co do kortykoidów zgadzam się zupełnie z d r Breenem. Stosujem y 
je tylko w najcięższych stanach, i to raczej krótko. Gdy tylko stań pa
cjenta się poprawia, szybko obniżamy dawki. Sądzę, że jesteśm y nieco 
lekkomyślni, stosując nowe preparaty, ponieważ nie wiemy, jaki od
legły wpływ mogą one mieć na ustrój.

Prof. d r J. Prochaska (Praga)
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I D z i e ń  o b r a d  — 29 w rześn ia  1961 r.

W dyskusji zabrali glos:

Dr płk. P. Z a g ó r s k i  (W arszawa) donosi o stosow aniu  gam m aglobuliny w  śro
dow isku ludzi dorosłych, stosuje się j^ w  ilo śc i 0,03/kg w agi ciała u 10 osób z naj
b liższego kontaktu z chorym  na w. z. w. W yniki n ie  są zachęcające. W skaźnik za
padalności jest co prawda o 20—30°/o niższy od krajow ego, lecz, uw zględniając n iż
szą zapadalność w  w ieku  dorosłym , różnica zapadalności w  porów naniu z ludnością  
nie chronioną jest niższa zaledw ie o k ilka procent. N ie ma jednak zakażeń środo
w iskow ych, są ty lk o  ogniska pojedyncze. P odkreśla duże znaczenie diagnostyczne 
now ej m etody laboratoryjnej przy zastosow aniu  m ikroskopu fluorescencyjnego  
w  chorobach zakaźnych. W yniki badania otrzym uje się po godzinie. P ostu luje za
opatrzenie się w  te m ikroskopy przez w oj. stacje san.-epid.

Doc. dr P. B o r o ń  (Białystok): 1. W naw iązaniu  do referatu prof. Bincera  zw ra
ca uw agę na specjalną postać w . z. w., tzw . Lupoid  — hepatitis ,  z przew lek le utrzy
m ującą się żółtaczką, zespołem  w ątrobow o-śledzioncw ym , okresow ym i zw yżkam i 
ciepłoty, dodatnim i odczynam i k łaczkującym i surow icy, przyśpieszonym  opadaniem  
krw inek, dysproteinem ią i obecnością kom. L. E. w  krw i. Wg koncepcji patoge- 
netycznej Beickerta  nie jest to  sensu stric to  schorzenie typu E rythem atodes ,  lecz 
specjalna postać przew lekłego, praw dopodobnie w iru sow ego zapalenia w ątroby. 
D ysproteinem ią jest w yrazem  w zm ożonej reaktyw ności układu im m unoglobulin , co 
może m ieć w p ływ  na w ystępow an ie u tych chorych kom órek L. E. W badaniach  
w łasnych  na 108 chorych z w. z. w ., u 24 stw ierdzono obecność kom órek L. E. w e  
krw i, z czego u 13 w ykazano hipergam m a-globulinę, a u 17 zaobserw ow ano  
przew lekanie się stanu chorobow ego pow yżej 6 tyg., naw roty choroby w zględnie  
rozw ijającą się  m arskość w ątroby, w  poszczególnych przypadkach potw ierdzoną  
bioptycznie. W pew nym  procencie przypadków  w. z. w. w ystępow anie kom órek  
L. E. u chorych .z h ipergam m a-globulinem ią sygnalizuje przechodzenie procesu cho
robow ego w  przew lek łą  postać zapalenia w ątroby.

2. P rocent przypadków  w. z. w. ocenianych jako cholestatyczne (hepatit is  cho- 
langiolitica) w ydaje się być dość w ysoki. K a lk  proponuje dla tych  postaci term in  
H epatit is  m i t  cholosta tischen Einschlag (hepatit is  z w staw ką cholestatyczną). D ia
gnostyka k lin iczna cholestatycznych postaci w . z. w. jest trudna. Bez system atycz
nych badań bioptycznych i ew ent. in terw encji chirurgicznej trudno jest ustalić 
rozpoznanie i uzyskać korzystny efekt terapeutyczny.

Dr H. C h r o m i ń s k a  (Łódź), naw iązując do referatu  prof. C hrzanowskiego,  
przedstaw ia badania w stępne nad odczynem  hem aglutynacji krw inek  kurzych, prze
prow adzone w  KI. Chor. Zak. w  Łodzi (w spólnie z A. Bargielem  i A. C h q tk o w sk im ). 
O pierając się na m etodyce podanej przez A le jn ika  i Teraniuka,  w ykonano badania  
w  237 przyp., w  tym  w  122 przyp. w. z. w., u 13 osób po przebyciu w. z. w. (w  okre
sie od 1—3 lat), u 26 osób z kontaktu z w . z. w ., w  7 przyp. żółtaczki m echanicznej 
i 29 przyp. różnych chorób w irusow ych  i n iew irusow ych  i u 40 osób zdrowych  
(daw ców  krwi). W grupie 122 chorych na w . z. w. w ykonano badania k ilkakrotnie  
w  64 przyp. {razem  500 oznaczeń). S tw ierdzono znacznie w yższą w‘artość średniego  
m iana u chorych na w. z. w . (91,63 +  8,77) w  stosunku do ludzi zdrow ych (6,50 +
1,74) i chorych na inne choroby (10,34 +  2,26). N ie było  w zajem nej zależności m ię
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dzy w ynikam i odczynu a próbam i czynnościow ym i w ątroby. Odczyn hem aglu ty
nacji m a n iew ątp liw ą w artość rozpoznawczą w  w. z. w . D alszym  etapem  pracy są  
badania nad u stalen iem  m iana diagnostycznego i nad dynam iką odczynu u chorych  
na w. z. w. i osób z ich otoczenia, co m oże m ieć zastosow anie w e w czesnej diagno
styce w. z. w. Wg badań G ołu b iew a  m iano narasta od 2. do 30. dnia przed w y stą 
pieniem  pierw szych objaw ów  choroby.

Doc dr J. C h r z a n o w s k i  (Łódź) uw aża, że w skazaniem  do leczenia g lik o-  
kortykoidam i są przede w szystk im  przypadki w. z. w. o przebiegu ciężkim  i prze
dłużającym  się, naw et przy w spółistn ien iu  cukrzycy, która na ogół jest przeciw 
w skazaniem  do stosow ania glikokortykoidów . Stosow ał je u 30 chorych z w yn ik iem  
pom yślnym , pom im o że zw iększała  się hiperglikem ia, w  m oczu ani razu n ie  stw ier
dzono acetonu i kw asu  acetooctow ego. W w. z. w. przy w sp ółistn ien iu  gruźlicy płuc 
i choroby w rzodow ej żołądka i dw unastnicy z regu ły  n ie  stosujem y glikokorty
koidów  w  okresie czynnym . W przypadkach o w yjątkow o ciężkim  przebiegu n ie
k ied y  podajem y m ilikorten . A utpr zw raca uw agę na w ystępow an ie przypadków  
w . z. w . cholestatycznych, które spostrzegał w  k lin ice, a które rzadko są u w zględ 
n iane w  p iśm iennictw ie, podkreśla w ażność różnicow ania i rozpoznaw ania tej po
staci w . z. w. w śród badań pracow nianych, dotyczących w . z. w ., w ykonyw anych  
w  klin ice, poza w ie lu  próbam i czynnościow ym i przeprow adzane są rów nież badania  
elektroforetyczne. Jedna próba, np. tym olow a, nie jest dostatecznym  w ykładnik iem  
zachow ania się czynności w ątroby, o jej w ydolności czynnościow ej św iadczyć może 
raczej zestaw  szeregu prób, z których m ożna w nioskow ać o dynam ice procesu cho
robow ego toczącego się w  w ątrobie.

Dr J. W y s o c k i  (W arszawa) stw ierdza, że poglądy na podstaw y dodatnich  
prób w ątrobow ych zm ieniają się  w raz z postępem  badań białkow ych. Przew ażnie  
odpow iedzialne za dodatnie ich w yn ik i są gam m a-globuliny w zględnie fosfolip idy. 
M ogą m ieć jednak znaczenie i inne czynniki. U w aża się, że w zrost gam m a-globulin  
jest odpow iedzialny za pow stanie strątu i zm ętnienia w  odczynie T akata-A ry i jego  
odm ianie w edług M ancke  i Som m era .  D ośw iadczenia K n ed la  w skazują na m asku
jący w p ły w  alfa-g lobu lin . A utor ten stw ierdził, że przez dodanie w zrastających  
ilości a lfa2-g lobu lin  można podnieść początkow ą granicę k łaczkow ania z 40 mg°/o 
do 90 mg°/o, a w ięc aż do w artości praw idłow ych i to przy niskim  poziom ie albu
m in. Podobne w yn ik i otrzym ał dla w stęg i W eltm anna.  Do stanu w yjściow ego ze 
zm ętnieniem  do 6 probów ek dodaw ał on kolejno narastające stężenia gam m a-globu- 
lin  i stw ierdzał strąt aż do 10 probów ki, a przy dodaw aniu a lfa2-glob u lin  strąt 
pow staw ał w  coraz m niejszej liczb ie probówek. A nalogicznie i w  innych próbach  
mogą w ystępow ać odczyny ham ujące, w yw ołane w spółistn iejącym i stanam i choro
bow ym i zw iększającym i poziom  a lfa - i beta-globulin . Przyszłość mają te próby, 
w  których n ie  w ystępują  reakcje m askujące. WTym ogom  tym  odpow iadają częścio
w o próby tym olow a i Kunkela .

Dr T. D a r o c h a  (W arszawa) podaje, że określenie w olnej i zw iązanej b iliru 
biny w  przebiegu w. z. w. przy pom ocy w łasnej m etody w nosi pew ne dodatkow e 
dane do diagnostyki różnicow o-rozpoznaw czej żółtaczek i jednocześnie u łatw ia ś le 
dzenie dynam iki procesu chorobowego. W pierw szym  okresie w. z. w., trw ającym  
około dwóch tygodni, dom inuje zw iązana bilirubina (bezpośrednia). W drugim  
okresie, który zaczyna się od trzeciego tygodnia choroby, przew aża bilirubina w o l
na (pośrednia). Ten odm ienny obraz hyperbilirubinem ii w  przebiegu w. z. w . su 
geruje, że p ierw szy okres jest zw iązany z w ew nątrzw ątrobow ą cholestazą, której 
tow arzyszy hiperbilirubinem ia zw iązana. W drugim  okresie w ystępu je upośledzenie  
m etabolizm u bilirubiny, co prow adzi do hiperbilirubinem ii w olnej. W ydaje się, że 
jest to  zależne od zaburzenia czynności transferazy kw asu  glukuronow ego w  w y 
niku uszkodzenia kom órki w ątrobow ej lub w  w yniku  inhib icyjnego działania czyn
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n ików  toksycznych na sam ą transferazę kw asu  glukuronow ego. O bserw ow ano n ie 
k iedy h iperbilirubinem ię po przebyciu w . z. w., której n ie  tow arzyszyły  dodatnie 
próby w ątrobow e, a jedynie zaburzony był m etabolizm  bilirubiny. D w a takie przy
padki opisane zostały w  literaturze polskiej przez Sm olarza  i nazw ane zostały h i-  
perbilirubinem ią czynnościow ą po przebytym  w. z. w.

Dr B. Z g o r z a l e w i c z  (Poznań) przedstaw ia przebieg w . z. w . u dzieci z na
w racającą żółtaczką, przebadanych w spóln ie z dr T. S k a lm o w sk im  w  oddziale za
kaźnym  Woj. Szpitala D ziecięcego w  P oznaniu od 1. I. 1957 r. do 30. VI- 1961 r. 
(ogółem  3080 dzieci). U 31 dzieci spostrzegano naw roty (20 dziew cząt, 11 chłopców). 
N ajczęściej naw roty spotykano w  1—2 m ies. od w ystąp ien ia  p ierw szego zakażenia. 
W ystąpienie żółtaczki w  odleglejszym  term inie może sugerow ać odm ienne tło  (u au
torów  w  4 przyp.).

W połow ie przypadków  autorów  ponow ne w ystąp ien ie  żółtaczki nie było po
przedzone pojaw ieniem  się objaw ów  w ątrobow ych. U  pozostałej liczby okres pro- 
drom alny trw ał ok. 5 dni (w postaci objaw ów  dyspeptycznych, zw yżki ciepłoty). 
N aw roty przebiegały na ogół średniociężko lub ciężko. W w iększości przypadków  
nie udało się  ustalić przyczyny w ystąp ien ia  naw rotów , a błędy d ietetyczne były  
rów nie częste, jak dodatkow e zakażenia. W 19 przypadkach posłużono się bada
niem  katam nestycznyih (u w iększości naw rót przed 2 laty), oceniając spraw ność  
czynnościow ą m iąższu w ątroby na podstaw ie elektroforezy i próby na obecność  
urobilinogenu w  m oczu. Brano też pod uw agę objaw y podm iotow e. U zyskane w y 
n ik i w  przebadanym  m ateriale, przedstaw ione graficznie, w yśw ietlono.

Prof. dr M. G ó r s k i  (Gdańsk) podkreśla, że próby w ątrobow e n ie  m ogą za
stąpić badania klinicznego; są badaniam i dodatkow ym i. Próby te można podzielić 
na dw ie grupy. Jedną grupę stanow ią próby enzym atyczne, jak aldolazowa, trans- 
am inazow a, które m ów ią o stanie nekrobiotycznym  kom órki w ątrobow ej; tutaj 
należy też badanie żelaza, którego w yn ik i biegną rów nolegle do prób transam ina- 
zow ych. Zam iast dużej ilości prób na chw iejność koloidów  m ożna się posłużyć  
proteinogram em , który daje w gląd w  gospodarkę białkow ą i daje w yraz pew nej 
niew ydolności w ątroby. A utor przedkłada nad inne próbę tym olow ą, w olną od 
m askującego działania b iałek  innych rodzajów . D ruga grupa to próby na w yd o l
ność kom órki w ątrobow ej, jak  próba Q uicka, w ęglow odanow a, którą m ożna sto
sow ać tam , gdzie chodzi o badanie w ydolności, a n ie stopnia uszkodzenia w ątroby. 
Próba b rom sulfta leinow a m oże być stosow ana w  przypadkach bez żółtaczki, jak  
rów nież dla śledzenia okresu po przebytym  w . z. w. (bilirubina m askuje zabarw ie
nie, które daje brom sulftaleina).

Prof. dr J. К  a n i а к (W rocław) nadm ienia, że podobnie jak prof. Bincer,  są
dził, że w irus uszkadza przede w szystk im  kom órkę w ątrobow ą, a spraw a zapalna  
podścieliska jest na p lanie dalszym . Jednakże z badań biochem icznych w ynika, że 
spraw a zapalna jest rów nie ważna, zw łaszcza w  okresach późniejszych. N iektórzy  
autorzy sądzą, że proces odbyw a się rów norzędnie i że w irus działa rów nocześnie  
na kom órkę i podścielisko. O kreślają oni ten proces jako hepatoso-hepati t is .  Spra
w a ta nie jest ostatecznie w yjaśniona.

O dnośnie do doniesien ia prof. G órskiego  na tem at uszkodzenia kom órki, a na
stępnie drobnych przew odów  żółciow ych, dyskutant podkreśla, że proces ten  trw a  
długo, m oże być procesem  pierw otnym , idącym  w  kierunku m arskości biliarnej 
tzn. m arskości Hanota.

O dnośnie do doniesien ia dr Z asow sk ie j ,  która w ydaje się być zw olenniczką  
oględnego stosow ania  kortykoidów , dyskutant stw ierdza, podobnie jak doc. C h rza
n o w sk i  i inni, że naw et tam , gdzie istn ieją  przeciw w skazania  do stosow ania  stery 
dów , należy je stosow ać.
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Na m arginesie referatu doc. M arczy ń sk ie j-R o b o w sk ie j  dyskutant w yraża w ątp li
w ości co do słuszności szybkiego rozszerzania diety u dzieci i  obciążania ich r u 
chem. Przy tego rodzaju obciążeniach, jak w iadom o, n iew ydolność w ątroby i kory 
nadnerczy pow iększa się.

Dr D. Z o ł n i e r k o w a  (W rocław) nadm ienia, że w łasne spostrzeżenia z terenu  
w oj. w rocław skiego u w iększości pokryw ają się z przedstaw ionym i przez dr K u le 
szą. Zachorowania na w. z. w. w  ostatnich 10 latach narastały, osiągając szczyt 
w  r. 1959. W 1960 r. n astąp ił spadek zachorowań. N ajw ięcej zachorow ań w ystępuje  
jesien ią  i zim ą, szczególn ie w  grupie 3— 15 lat. Do roku 1958 przew ażały zachoro
w ania w  m ieście, w  1959 r. nastąpił w zrost zachorow ań na w si. Częściej chorują  
kobiety, zw łaszcza w  m ieście. Jedną z przyczyn zachorow ań na w. z. w. mogą być  
szczepienia przeciw gruźlicze i próby tuberkulinow e. Wg obow iązującej instrukcji 
n ie  dezynfekuje się  skóry ani przed w ykonaniem  prób tuberkulinow ych, ani przed  
szczepieniem  BCG. Do 195^ r. n ie gotow ano ig ieł używ anych do prób i szczepień —  
używ ając jednej ig ły  do kilku  iniekcji. Za m ożliw ością szerzenia się in fekcji w i
rusem  A tą drogą przem aw iają: 1) zachorow ania na n. z. w. — dotyczą w  w ięk 
szości tych grup ludności, które bada się próbam i tuberkulinow ym i i szczepi m a
sow o p/gruźlicy (3— 15 lat); 2) zaham ow anie w zrostu zachorow ań z chw ilą w prow a
dzenia obow iązku gotow ania ig ieł po każdym  szczepieniu; 3) n isk ie w skaźniki za
chorow ań na n. z. w . w  państw ach, które n ie  szczepią m asow o przeciw  gruźlicy lub  
używ ają ig ły  jednorazow o.

Autorka postu luje przeanalizow anie m ożliw ości dezynfekow ania skóry zarów no  
przed próbami, jak i przed szczepieniam i BCG.

Dr L. D г у 1 (W rocław). W łasne w yn ik i badań ognisk rodzinnych (69 w  Łodzi 
i 51 w e W rocławiu), w ykazujące ty lko pojedyncze zachorow ania w tórne w  starszej 
grupie w ieku (ponad 40 lat), przy pokaźnej liczbie ogólnej takich zachorowań  
(13%> w  Łodzi i 9 °/o w e W rocławiu), przem aw iają na korzyść hipotezy dużej liczby  
przypadków  w szczepiennego zapalenia w ątroby, co podniosła w  sw oim  referacie  
dr Kulesza .  Tym  też tłum aczy się znaczna różnica w  zapadalności starszych osób 
na w si i w  m ieście, stw ierdzona przez dr Szm unessa.  W yniki stosow ania gam m a- 
- globuliny, w g w łasnych  danych, były  gorsze niż u dr G olby  i W aluszk iewicz:  p ię
ciokrotne zm niejszenie zapadalności w  przedszkolach i tylko dw u- i półkrotnie  
w  szkołach.

Dr K. N e у m  a n  (Poznań) uw aża, że w n iosk i w yciągn ięte przez dr Golbą  
i w sp. oraz dr Olesia  i w sp. w  ich  pracach odnośnie do w artości zapobiegaw czej 
gam m a-globuliny u dzieci nie dadzą się obronić w  św ietle  w ym ogów  statystyki. 
Odnosi się sceptycznie co do porów nyw alności grup dzieci, które otrzym ały gam m a- 
-g lobu linę i tych, które jej nie otrzym ały. W łasne dane z 2 pow iatów  uważa za 
bardziej porów nyw alne. W yniki przedstaw ione w raz z dr W a lterem  nie upow aż
niają do optym istycznej oceny gam m a-globuliny w  zapobieganiu w. z. w. U waża, 
że stosow anie tak kosztow nego środka, jak gam m a-globulina, należy ograniczyć do  
zakładów  dziecięcych.

Doc. dr B. M a c h  (Kraków) sądzi, że w n iosk i doc. M a rczyń sk ie j-R ob ow sk ie j  
nie mogą być uogólnione w  podanej w ersji. D otychczasow e postępow anie lecznicze, 
które nakazyw ało pozostaw ienie chorego na w . z. w. w  spokoju i stosow anie diety  
oszczędzającej m iąższ w ątroby, ma uzasadnienie fizjologiczne. N ajw łaściw sze dla  
chorego na w . z. w. byłoby, gdyby procesy spalania m ogły być w ynik iem  tylko  
jego funkcji w egetatyw nych , tzn. tych zjaw isk  fizjologicznych, które potrzebne są 
do zachow ania podstaw ow ej przem iany m aterii. Ruch w zm aga zapotrzebow anie ka
loryczne, w ym aga zatem  obfitszego pożyw ienia. Pokarm y stosow ane bez w yboru  
zaw ierają składniki traum atyzujące m iąższ w ątroby (brak spalania bez reszty)
i w ciągające do procesów  detoksykacji m iąższ w ątroby, poprzednio już uszkodzony.



260 D yskusja N r 2

Dr S. Ł a w  i ń s к a (Gdańsk) w  zw iązku z referatem  prof. Bincera  przytacza  
sw oje dane co do rozw oju m arskości po przebytym  w . z. w. W I K linice Chorób 
W ew nętrznych AMG w  ciągu ostatnich 11 la t leczono 115 chorych z powodu  
m arskości w ątroby, w  15% przypadków  rozpoznano m arskość pozapalną, która roz
w in ęła  się w  okresie od 3— 12 lat po przebytym  w . z. w. O pierano się g łów nie na  
w yw iadzie. N ie było  seryjnych badań bioptycznych, zdaw ano w ięc sobie spraw ę 
z n iedostateczności kryteriów  rozpoznawczych. D la w yjaśn ien ia  tego zagadnienia  
rozpatrzono 345 h istorii chorób różnych jednostek i stw ierdzono, że w . z. w. było  
2,5—3 razy częstsze w  w yw iadzie  u chorych z m arskością w ątroby. Porów nanie 
to podw aża przypadkow ą zbieżność obu chorób i raczej podkreśla ich w zajem ne  
pow iązanie. Być m oże, że w. z. w. nie było jedynym  czynnikiem  doprowadzającym  
do m arskości, lecz że naw arstw iło  się na uszkodzony poprzednio m iąższ w ątroby, 
w yzw alając m arskość.

Dr O. G r a n i c k i  (Bytom) zwraca uw agę na coraz częściej stosow any podział 
naw rotów  na relapsy i recydyw y. R elapsy w ystępują najczęściej w  pierw szych
2 m iesiącach od początku w. z. w ., rzadziej w  3— 4 m ies., zw ykle przebiegają ciężej 
niż p ierw sze zachorow ania, pow stają praw dopodobnie na skutek przeżyw ania w i
rusa w  organizm ie chorych z niedostatecznym  tw orzeniem  się odporności. Ponowny  
rozplem  w irusa ma m iejsce przy uszkodzonym  jeszcze m iąższu w ątroby. R ecydyw y  
pow stają po roku od zachorow ania. P rzebiegają na ogół lekko, prawdopodobnie 
spow odow ane są ponow nym  zakażeniem  w irusem  u ludzi, u których nie w ytw o
rzyła się dostateczna odporność. R óżnicow anie tych stanów  ma znaczenie rokow ni- 
cze, lecznicze i  ep idem iologiczne. Sądzi, że „relaps” należy tłm aczyć jako „naw rót”, 
„recydyw ę” — jako „ponow ne zachorow anie”.

Dr G r a n i c k i  domaga się rów nież zw iększenia' ogólnej liczby m iejsc sanato
ryjnych dla ozdrow ieńców  po w. z. w. i zreorganizow anie system u rozdziału. Duży 
odsetek osób k ierow anych na leczenie sanatoryjne nie znajduje się w  dobrym sta
n ie zdrowia, podczas gdy oddziały szpitalne niejednokrotnie bezskutecznie starają  
się o sk ierow anie dla ozdrow ieńców  po ciężkim  przebiegu w . z. w . Proponuje, aby 
rozdziału dokonyw ał w ojew ódzki specjalista  chorób zakaźnych i aby osoba rozdzie
lająca otrzym yw ała sk ierow anie każdorazow o co najm niej na trzy tygodnie przed 
początkiem  turnusu. D yskutant podkreśla rów nież pilną potrzebę zorganizow ania  
w ojew ódzkich  poradni dla ozdrow ieńców  po w . z. w. w  tych  w ojew ództw ach, które 
tego rodzaju poradni jeszcze n ie posiadają.

Dr J. J a n u s z k i e w i c z  (W arszawa) w  zw iązku z referatem  o ocenie w yn i
ków  leczenia w. z. w. u dzieci prednisonem  podaje, że w  p iśm iennictw ie podkreśla  
się w p ływ  prednisonu na spadek poziom u bilirubiny w  surow icy k rw i w  przebiegu  
w . z. w., a brak w p ływ u  na zachow anie się prób czynnościow ych w ątroby. A utorki 
natom iast w  sw oich doniesieniach stw ierdziły  w p ływ  leczenia horm onalnego na 
zachow anie się  frakcji b iałkow ych i  próby tym olow ej, a brak działania obniżają
cego poziom  bilirubiny. U waża, że grupa dzieci leczonych i grupa kontrolna nie 
są w  w ystarczającym  stopniu porów nyw alne pod w zględem  stanu klin icznego i za
kresu  odchyleń , w obec tego zestaw ien ia  statystyczne mogą być obciążone błędem .

O d p o w i e d z i  r e f e r e n t ó w

Doc. J. C h r z a n o w s k i  (Łódź) zgadza się  z w ypow iedzią prof. Górskiego,  że 
w  rozpoznaw aniu w. z. w. na p ierw szym  m iejscu  należy postaw ić w yw iad  i  zespół 
objaw ów  klinicznych. N iem niej próby czynnościow e w ątroby m ają dużą w artość  
jako badania pom ocnicze. N ajczęściej stosujem y je w  postaci zestaw ów  o różnym  
układzie, w  zależności od celu, jaki sobie staw iam y. D uże znaczenie rozpoznawcze 
mają próby enzym atyczne, m. in. oznaczanie aktyw ności aldolazy, transam inaz,
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które m ogą być dodatnie naw et w  w ypadku braku zm ian anatom opatologicznych  
w  w ątrobie, co m oże się zdarzyć w  początkow ym  okresie w . z. w. W późniejszym  
okresie choroby duże znaczenie ma zachow anie się prób białkow ych, a przede 
w szystk im  odczynu T akaty-A ry (w  m odyfikacji M anckego-Som m era ), który m ów i
o dynam ice spraw y chorobow ej, poza tym  ma znaczenie rokownicze.

Prof, dr W. B i n c e r  — Gdańsk: 1) podkreśla, że n ie jest sceptycznie usposo
biony do leczćnia' kortykoidam i, czem u dał w yraz w  sw oim  referacie; 2) w  sw oim  
referacie dyskutow ał i krytykow ał zapatryw ania dotyczące przejścia w  m arskość 
zanikow ą, n ie  chce w ięc  do nich pow racać. N ow y argum ent w niosła  dr Ławińska,  
tzn. różnice w  pozytyw nych anam nezach co do przebycia w . z. w. W klin ice, m ając 
do czynienia z m arskością, zw racam y uw agę na dokładny w yw iad  co do an tece
dencji w ątrobow ych. Sam o porów nanie z danym i uzyskanym i z historii chorób róż
nych chorych nie m a znaczenia. Trzeba przedstaw ić przypadki obserw ow ane z roz
poznaniem  hepati t is  v ira lis  i stw ierdzić, na podstaw ie badań bioptycznych, czy 
nastąpiło przejście w  m arskość zanikow ą. Przejścia w  inne postacie m arskości nie 
poddaje się w  w ątpliw ość; 3) co do w ypow iedzi prof. K aniaka  o tym , czy proces 
zapalny przew aża, czy nie, w ydaje się, że zasadniczym  elem entem  jest uszkodze
nie kom órki. Każdy zgodzi się z tym , że są procesy zapalne, chodzi ty lko o to, do 
czego przede w szystk im  odnieść uszkodzenie funkcji w ątroby.

Dr J. G o l b a  (Szczecin) podkreśla, że aby dane statystyczne m ogły być po
rów nyw alne, pow inny być dokonyw ane w  jednakow ych w arunkach i na podobnym  
m ateriale.

W statystyce dr Z agórskiego  b y ły  inne grupy w ieku  i inne środow isko niż 
w  m ateriale dyskutanta, gdzie były  g łów nie dzieci w  w ieku od 0 do 14 lat. Grupa 
w ieku  15 do 21 lat w yn osiła  zaledw ie 6°/o. Ponadto w  środow isku w zm iankow anym  
przez dr Zagórskiego  było  dużo szczepień, i nie w iadom o, czy n ie  w ystępow ała  tu  
postać w szczepienna w . z. w.

O dnośnie do spostrzeżeń dr N eym ana  dyskutant rów nież stw ierdził pew ne róż
n ice w e w spółczynniku zapadalności m iędzy poszczególnym i pow iatam i, docho
dzące do 50°/o i w yżej.

Trudno z całą pew nością pow iedzieć, czyje w niosk i są słuszne. Aby odpow ie
dzieć, czy celow e jest zapobiegaw cze podaw anie gg, czy nie, należy przeprow adzić  
obserw acje na dużym  m ateria le i  w  jednakow ych w arunkach.

Doc. dr A. M a r k s - Z a k r z e w s k a  (W arszawa) w  odpow iedzi dr Januszk ie
w ic zo w i  uważa, że statystyka pom aga w  opracow aniach m ateriału  k linicznego, który  
zazw yczaj n ie jest zbyt duży i szczególn ie zm niejsza się przy rozbiciu na grupy, 
a n igdy podział na grupy nie m oże być całk iem  idealny. Znane są z p iśm iennictw a  
dane o w p ływ ie  kortyzonu na h iperbilirubinem ię. A utorki w  sw oim  opracow aniu n ie  
usta liły  tego w p ływ u  m etodą statystyczną.

Doc. dr M. M a r c z y ń s k a - R o b o w s k a  (W arszawa) w  odpow iedzi prof. 
K a n iak ow i  w yjaśn iła , że mlniej rygorystyczna kontrola stosow anych diet i n ie -  
ograniczenie ruchu była spow odow ana troską o zdrow ie i rozwój dzieci. Co do 
diety  uw aża, że m atki bardzo często nadm iernie ograniczają dietę i że dzieci po 
w ypisie  są przew lek le głodzone, dlatego też w  k lin ice dyskutantki stosow ano po
żyw ien ie  zaw ierające pełne pokrycie b iałkow e, w ęglow odanow e i tłuszczow e od
pow iednio do w iek u  oraz n ie zm uszano do stałego leżenia w  łóżku. W tej grupie  
pacjentów  nie obserw ow ano żadnego przypadku zakończonego śpiączką wątrobową, 
co być m oże jest czystym  przypadkiem .

W odpow iedzi doc. M achow i  w yjaśn iła , że w  okresie przestrzegania ścisłych  
diet i leżącego trybu życia obserw ow ano 2 przypadki zakończone zgonem  z po
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w odu śpiączki, a w ięc  postępow anie to n ie m oże w  100% zapobiec niepom yślnem u  
zejściu  choroby.

Prof. J. К  a n i а к (W rocław) w  odpow iedzi prof. Bincerow i  stw ierdza, że 
w  sw ych  w ypow iedziach  opiera się na faktach, zauw ażonych w  trakcie obserw acji 
i leczenia chorych na z. z. w. i na danych autoptycznych; obserw ow ał tw orzącą się  
m arskość, jeś li zaś nie w ykonyw ał często punkcji w ątroby, to z tego powodu, że 
podobnie jak prof. Bincer  nie jest zw olennikiem  takich metod.

II d z i e ń  o b r a d  —  30. IX. 1961 r.

Dr S. K ę d r o w a  (W arszawa) przedstaw ia w stępne badania nad stanem  kory 
nadnerczy w  przebiegu w. z. w. U żyto k ilka param etrów  dla zbadania kory n ad
nerczy i jej rezerw y czynnościow ej w  w. z. w. Są to: określenie poziom u 17-hy- 
droksysterydów , 17-ketosterydów , uropepsyny w  moczu, próba Thorna  i odczyn  
lim fopeniczny. B adanie w ykonano u 19 chorych w  w ieku od 11—65 lat. Badania  
w ykonyw ano kilkakrotnie. Przy przyjęciu (około 7. dnia trw ania żółtaczki) w yraź
nych zm ian w  w ydalan iu  w ym ien ionych  czynników  nie było, przy w yp isie  poziom  
17-keto i  hydroksysterydów  był w yższy niż przy przyjęciu, poziom uropepsyny  
niższy. Zbyt m ała liczba przypadków  nie pozw ala na w yciągn ięcie  dalej idących  
w niosków .

Dr B. T k a c z  (Łódź), w  zw iązku z referatam i om aw iającym i stosunki m iędzy  
w . z. w. a ciążą, przytacza w łasne spostrzeżenia poczynione z kol. C hrom ińską  
w  K lin ice Chorob Zakaźnych. Spośród 17 kobiet badanych w 1—4 lat po przebyciu  
choroby, u 5 stw ierdzono takie objaw y, jak osłabienie, zgaga, uczucie nudności, 
w zdęcia; u jednej z nich wątroba była w yraźnie pow iększona, u 3 zaś w yczuw alna  
i bolesna. Na 17 dzieci urodzonych w  czasie w. z. w. był jeden przypadek bez- 
m ózgow ia i bezczaszkow ca, nie łączy jednak tego z w . z. w . (poród w  8 m ies. ciąży). 
W innym  przypadku był poród b liźn iaczy (jedno dziecko n ieżyw e, drugie w krótce  
zmarło). W śród dzieci badanych w  1—3 lat po urodzeniu, jedno b yło  opóźnione  
w  rozw oju psychicznym , a dw oje w yk azyw ało  słaby rozwój fizyczny.

Dr G r e 11 i (Białystok) zapytuje, na czym  prof. K assur  i dr Hornik  opierali 
rozpoznanie różnicow e m iędzy w. z. w. a żółtaczką w yw ołaną zatruciem  ciążow ym .

Dr K. K u l c z y ń s k a  (Gdańsk) zwraca uw agę na w ysyp k i alergiczne w  okre
sie przedżółtaczkow ym  w. z. w. W śród 150 dzieci leczonych w  I K lin ice Chorób 
D zieci (1955— 1961) spostrzegano je w  7 przypadkach, z czego w  5 jesien ią  1959 r. 
W ysypki te m ożna by uw ażać za odczyn alergiczny na w irus n. z. w ., a zm ienna  
ich częstość w skazyw ać by m ogła na zm ienność w łasności antygenow ych. U stępo
w anie w yk w itów  z chw ilą w ystąp ien ia  żółtaczki może się w iązać ze zw iększonym  
w ydzielaniem  hormonu kory nadnerczy lub zw iększoną zaw artością kw asów  cho
low ych w e krwi.

Dr J. W y s o c k i  (W arszawa): w  k lin ice autora od r. 1957 w ykonuje się bada- 
n/a enzym ologiczne (aldolazy, SGOT, SGPT). Badania w  255 przypadkach w y k a 
zały, że najw yższy poziom SGOT, SGPT i aldolazy jest w  p ierw szym  tygodniu  
żółtaczki, a czasem  w  drugim  w  grupie średniociężkiej; następnie poziom  opada, 
nie osiągając jeszcze norm y nieraz do 3. tygodnia. Na 87 przypadków  zbadano 
w pływ  kortykoidów  na krzyw ą enzym atyczną. Stw ierdzono, że podanie korty- 
koidów  w  2. tygodniu  żółtaczki spow odow ało tylko n iew ielk ie  obniżenie się krzy
w ej, a w  3. czy 4. tygodniu nie m iało żadnego w pływ u. N ależy przypuszczać, że 
zastosow anie kortykoidów  w  1. tygodniu żółtaczki może m ieć w yraźn iejszy  w pływ  
na spadek krzyw ej enzym atycznej.

Dr J. G e 1 b e r (Szczecin) uw aża, że stw ierdzenie przez dr B arciszew skiego  
i wsp. n isk iego poziom u frakcji globulin  a lfa2 u dzieci chorych na w. z. w . nie jest
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odosobnione, gdyż w  p iśm iennictw ie spotyka się często tego rodzaju w zm ianki. 
B adania im m uno-elektroforetyczne, przeprow adzone u 16 dzieci Oddziału D zie
cięcego Woj. Szpitala Zakaźnego, dały w yn ik  odm ienny, tj. stw ierdzono w zrost 
globulin  a lfa2. Przesunięcia  hum oralne w  zakresie tej frakcji, stanow iące n ie
sw oistą  odpow iedź ustroju na zakażenie, zasługują na w n ik liw e badanie. W ydaje 
się, że duże usługi m oże tu dać im m unoelektroforeza jako m etoda w ybitn ie czuła
i sw oista.

Prof. dr J. К a n i а к (W rocław) uw aża, że analiza kliniczna, przeprow adzona  
przez kol. P ru szyń sk iego  na 1000 przypadków  n. z. w- i w. z. w ., ma duże znacze
n ie, inaczej bow iem  m u sim y rozpatryw ać następstw a jednej i drugiej choroby.

N aw iązując do w yp ow iedzi prof. G órskiego  w yjaśnia, że m ateriał, który na
grom adził się w  sanatorium  w  D ługopolu w  latach 1959— 1961, i którym  dysponuje, 
jest w yjątkow o duży (praw ie 10 000 chorych). W ciągu 2 i ‘/s lat było w  nim  176 
przypadków  m arskości.

Prof. dr M. G a m s k i  (Gdańsk) uważa za stosow ne zw rócić uw agę, że w  róż
n icow aniu  w . z. w. u ciężarnych m oże w chodzić w  grę także bardzo rzadki zespół 
tzw . pierw otnej idiopatycznej żółtaczki ciężarnych, przypadający na ostatn ie 4 ty 
godnie ciąży. Cechuje go  łagodny przebieg, m ierne podw yższenie ilości b ilirubiny, 
Dez w ahań jej poziom u, ujem ne próby białkow e, podw yższony poziom  fosfatazy  
zasadow ej.

O dnośnie do referatów  kolegów  G ryn sz ta jn a  i Wiercińskiego,  uw aża liczbę  
5 przypadków  zgonów  w  zw iązku z zaostrzeniem  choroby w rzodow ej za niepoko
jąco dużą. Przypuszcza, że m oże to być skutek pow ikłania spow odow anego lecze
n iem  kortykosterydam i, co pow inno stanow ić sygnał alarm owy.

Prof dr B. K a s s u r  (W arszawa) w yjaśnia, że w  grupie żółtaczki ciążow ej 80°/o 
przypadków  przypadało na II i III trym estr. Tak, jak w iem y, że istn ieje nephro-  
patia  gravidarum ,  m ożna by m ów ić i o hepatopatia  gravidarum .  R óżnicow anie jest 
bardzo trudne. K ryteria, jakie przyjęła k lin ika autora dla przypadków  żółtaczki 
na tle  zatrucia ciążow ego, były: co najm niej 2 objaw y charakterystyczne k lin icz
nie (w ym ioty, podw yższone ciśn ien ie tętn icze krw i, białkom ocz, obrzęki, uporczy
w y św iąd skóry oraz odpow iednie testy  laboratoryjne) w ysoki poziom cholesterolu  
całkow itego w  surow icy przy zachow anym  stosunku cholesterolu estryfikow anego  
do całkow itego oraz brak odchyleń od poziom u praw idłow ego prób enzym atycz
nych, próby tym olow ej oraz odczynu M anckego-Scm m era .  Przypadki w ątp liw e  
przesuw ano do grupy oddzielnej, której n ie rozpatrywano. Poronień, w  przeci
w ień stw ie do danych w  innych doniesieniach w e w łasnym  m ateriale, nie spostrze
gano.

Prof. dr H. B r o k m a n  (W arszawa) naw iązuje do doniesien ia kol. Askanas,  
która w  sw oim  referacie podkreśliła fak t (za pomocą badań serologicznych), że 
zakażenie grypą bardzo często toruje drogę zakażeniu bakteryjnem u. N ie ulega  
w ątp liw ości, że zjaw iska torow ania drogi zakażeniu bakteryjnem u dotyczą nie 
ty lk o  grypy, ale też szeregu zakażeń w irusow ych. W ydaje się, że w. z. w. n ie jest 
w olne od zjaw iska torow ania przez w irusy drogi bakteriom . Być m oże, że w y stę
pujące nagle po żółtaczce objaw y ze strony w ątroby m ożna przypisać zakażeniom  
bakteryjnym  dróg żółciow ych. Zachodzą tu zjaw iska synergizm u i antagonizm u. 
D ochodzi do niszczenia osłony kom órkow ej przez działanie enzym u w irusow ego na 
receptory, na osłonę kom órkow ą. Praw dopodobnie szereg zakażeń bakteryjnych  
uw ażanych za p ierw otne jest w  istocie  spraw ą wtórną. Przykładow o m ożna tu w y 
m ienić czerw onkę, salm onelozy, zakażenia Escherichia coli, w g n iektórych także  
krupow e zapalenie płuc.
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