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ANALIZA ZACHOROWAŃ NA WŚCIEKLIZNĘ LUDZI, 
HOSPITALIZOW ANYCH NA ODDZIALE ZAKAŹNYM 

SZPITALA ŚW. ŁAZARZA W KRAKOWIE (OBECNIE KLINIKA 
CHORÓB ZAKAŹNYCH AKADEMII MEDYCZNEJ) W LATACH

1910— 1950
Z Kliniki Chorób Zakaźnych A. M. w Krakowie 

Kierownik: prof, dr med. W. Fejkiel

W ścieklizna nie jest obecnie w Polsce problem em  epizootycznym ani 
epidemiologicznym. Od czasu wprowadzenia w 1949 r. przymusowych 
szczepień ochronnych psów, liczba przypadków zachorowań wśród psów 
i kotów spadła do rzędu kilkudziesięciu w ciągu roku, a wodowstręt u lu- 
dizii stał się zjawiskiem  niezm iernie rzadkim  (10, 12, 14, 34).

Jednakże sąsiedztwo z państw am i notującym i stale znaczną liczbę za
każonych zwierząt, powstawanie w k ra ju  ognisk wścieklizny wśród zwie
rząt dzikich, wzrost liczby psów bezpańskich, wreszcie nieprzeszczepia- 
nie wszystkich psów stanowią groźbę nagłego powiększenia się liczby 
chorych zwierząt, a co za tym  idzie i ludzi (2, 3, 11, 13, 26, 27, 32, 33, 35).

Dlatego też przeanalizowanie spostrzeżeń i doświadczeń poczynionych 
w ciągu 40 lat w  Oddziale Zakaźnym  Szpitala św. Łazarza w Krakowie 
(obecna Klinika Chorób Zakaźnych A. M.) w ydaje się celowe, zwłaszcza 
że w dostępnym  piśm iennictw ie nie natrafiono na opracowanie kliniczne 
tak dużego m ateriału.

MATERIAŁ I METODYKA

Pracę oparto na 88 historiach choroby osób zm arłych na wściekliznę 
w latach 1910— 1950 (rye. 1). Po roku 1950 nie było ani jednego przy
padku wścieklizny. Bratno pod uwagę ty lko tych chorych, u k tórych roz
poznawano wodowstręt albo na podstawie dostatecznie długiej obserwacji 
klinicznej, albo dodatniej próby biologicznej, lub też po stw ierdzeniu cia
łek Negriego w skraw kach mózgu. Zachowane historie choroby są bardzo 
skąpe. Spowodowane to zostało bardzo krótkim  pobytem  chorych w  od
dziale (61 chorych, tj. 69,6% zm arło podczas pierwszej doby pobytu) i zgła
szaniem się chorych najczęściej w  okresie podniecenia, kiedy kontakt 
z nim i był utrudniony, a dokładne oględziny lekarskie ii pobranie m ate
riału do badań dodatkowych prawie niemożliwe. W opracowywanym m a
teriale starano się ustalić płeć i wiek chorych, sposób zakażenia, miejsce 
zakażenia, okres wylęgania choroby w  zależności od płci, wieku, miejsca 
zakażenia, ponadto starano się ustalić, czy przeprowadzone szczepienie 
zapobiegawczo-lecznicze nie wpływało ew entualnie na okres wylęgania 
choroby, a następnie na przebieg choroby, w yniki badań dodatkowych
i anatomopatologicznych. W końcu dla wyczerpania całości m ateriału  do
tyczącego wścieklizny, będącego w posiadaniu kliniki, omówiono chorych 
z powikłaniami poszczepiennymi, do których zaliczono także przypadek 
Lyssa mitis.
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wiózł w pole i zakopał w ziemi. Rodzina z całą pewnością twierdzi, że nie został poką
sany przez psa, o którym mowa, ani też później przez innego psa. Należałoby więc 
przyjąć, że B. W. musiiał bezpośrednio lub pośrednio zetknąć się poprzez uszko
dzoną skórę lub śluzówkę ze śliną padłego zwierzęcia.

T a b e l a  I
Wiek chorych na wściekliznę leczonych w Oddziale Zakaźnym Szpitala św. Łazarza

w Krakowie

M i e j s c e  z a  k a ż e n i a .  Miejsca pokąsania w przedstaw ionym  m a
teriale  są następujące: głowa i tw arz u 20,5% chorych, szyja u 1,1%, ręce 
u 35,2%, nogi 9,11%, m iejsca nieustalone 34,1%.

O k r e s  w y l ę g a n i a  c h i o r o b y  wahał się od JL l jd n i  do półtora 
roku, przeciętnie ponad 2 miesiące, co jest zgodne z danym i z piśm ien
nictwa (3, 7, 8, 24, 28, 29). Należy w tym  m iejscu zwrócić uw^agę na to, 
co już kiedyś podnosił Nitsch  (29), że okres wylęgania u kobiet był k ró t
szy niż u mężczyzn. A mianowicie wynosił on u kobiet przeciętnie ok. 
58 dni, u mężczyzn ok. 80 dni.

Wiiek wpływa również :na czasokres rozwoju choroby. W grupie chorych 
do lat piętnastu choroba rozwijała się przeciętnie około 54, u starszych zaś 
około 83 dni. Związane jest to przypuszczalnie z tym, że dzieci były sto
sunkowo częściej pokąsane w  tw arz niż dorośli.

Czas występowania pierwszych objawów choroby w zależności od m iej
sca wtargnięcia zarazka wyglądał następująco: wcześniej zachorowali ci, 
którzy byli pokąsani w ręce lub głowę, później — pokąsani w nogi. 
W jedynym  przypadku pokąsania w  szyję okres w ylęgania był dość długi 
i wynosił 90 dni.

Rolę odgrywa nie ty lko m iejsce pogryzienia, ale głębokość i  rozległość 
ran y  oraz sposób, w  jaki została zadana (przez u b ran ie  czy w gołe ciało). 
Niestety w  opracowywanym  m ateriale brak o tym  danych.

Dla prześledzenia zagadnienia, czy szczepienie zapobiegawczo-lecznicze 
wpływa w  jakiś sposób na okres wylęgania choroby, podzielono wszyst
kich chorych na pięć następujących grup:

Grupa I — 41 osób (46,59fl/o) — nie szczepionych przeciw wściekliźnie.
Grupa II — 14 osób (15,91%) — ludzie cii zachorowali podczias przepro

wadzanych szczepień lub nie poddali się z różnych względów szczepie
niom do końca (np. zła tolerancja, brak szczepionki).

Grupa III — 8 osób (9,1%) — przeprowadzono u nich całkowite szcze- 
piewie ochronne lecznicze, ale zachorowali przed upływem  14 dni od za
kończenia szczepień. Od czasu Pasteura uważa się, że dopiero po upływie 
tego okresu wytwarza się pełny stan  uodpornienia i dlatego przypadków 
tych nie należy umieszczać w  statystyce, jako niepowodzeń szczepienia. 
Nitsch  i J. K. Kostrzewski  (18, 21, 30) nazywają ten  pogląd „niczym nie
uzasadnionym  błędem w statystyce”.

Grupa IV — 15 osób (17,0%) — przeprowadzono u nich całkowite szcze
pienie i zachorowali przynajm niej w  dwa tygodnie od ukończenia u od-



148 В. Starzecka

pornienda. (W opracowywanym  m ateriale zachorowali najwcześniej po 
trzech tygodniach).

Grupa V — 10 osób (11,4%) — nie wiadomo czy byli szczepieni.
W taibeli II zestawiano okresy wylęgania, przy pokąsaniu w głowę lub 

w tw arz w poszczególnych grupach. Przy analizie tej tabeli stwierdzono, 
że w II i III grupie okresy wylęgania są krótsze niż w grupie I ii IV i to

T a b e l a  II
Okresy wylęgania wścieklizny przy pokąsaniu twarzy

* Do roku 1915 włącznie, szczepiono 2 razy dziennie, a od roku 1916 tylko raz 
dziennie zwiększając jednorazową dawkę danej szczepionki. Do roku 1923 szczepiono 
„zarazkiem żywym”, potem „zarazkiem zabitym”.

nie tylko na podstawie przeciętnych dla poszczególnych grup (w grupie 
IV trudno  mówić o przeciętnej, ponieważ jest tam  tylko 2 chorych, o bar
dzo różnych okresach wylęgania), ale także przy rozpatryw aniu danych 
odnoszących się do poszczególnych chorych. Podobne w yniki otrzym ano 
przy innych miejscach wtargnięcia zarazka (np. przy pokąsaniu w ręce 
przeciętny okres wylęgania wynosił w  grupie I — 64 dni, II — 35 dni,
III — 30 dni, IV — 75 dni).

P r z e b i e g  c h o r o b y .  Obecnie przechodzę do obrazu klinicznego 
wścieklizny u omawianych 88 chorych. U 8 chorych udało się ustalić, że 
na 1— 2 dn/i przed w ystąpieniem  pierwszych objawów choroby byli nie
spokojni, sm utni bez przyczyny, osłabieni, mieli bóle i zawroty głowy. 
Po tym  okresie u nich i u pozostałych dochodziło do wczesnych objawów



wścieklizny, z których na plan pierwszy wysuwały się, nie tylko jako 
najczęstsze, ale i najwcześniejsze sensacje w okolicy rany  po ukąszeniu. 
Było to mrowienie, cierpnięcie, ziębnięcie, rwanie, pieczenie i ból ogra
niczony do najbliższego otoczenia lub też prom ieniujący do innych części 
ciała, ale zawsze po stronie wtargnięcia zarazka. Chorzy staw ali się nie
spokojni, przygnębieni. Na początku źle sypiali, później występowała cał
kowita bezsenność. Często sikiarżyli się na nudności, wym ioty i brak ape
ty tu . Stawali się coraz bardziej drażliwi. Najm niejszy bodziec psychicz
ny czy fizyczny wyprowadzał ich z równowagi. Ciepłota, początkowo nie
znacznie podwyższona, powiększała się z każdym  dniem. Skarżyli się na 
ból gardła, bóle szyi, wreszcie z trudnością połykali. W kilku przypad
kach chorym  łatw iej było przełknąć pokarm y stałe niż płynne. Po 1, 2, 3 
a u jednego chorego po 7 dniach dochodziło do okresu podniecenia.

Najbardziej znam ienny dla tego okresu był wodo w stręt. Chory nie 
mógł pić a nawet przełykać śliny. Widok wody, szm er płynącej wody, 
myśl o wodzie, przetarcie tw arzy wilgotną szm atką doprowadzało do bo
lesnych skurczów gardła i głośni połączonych z niepokojem  i sinicą.

Chorzy staw ali się coraz bardziej podnieceni, zrozpaczeni, bojaźliwi. 
Mieli przeczucie śmierci. Oczy przerażone, szeroko rozwarte, źrenice sze
rokie, słabo oddziaływające na światło. Z ust wypływała ślina, szczegól
nie obficie po napadzie prężeń, początkowo gęsta, później coraz bardziej 
płynna. Twarz pokryta była kroplistym  potem. Oddech chorych niem ia- 
rowy, płytki, chrapliw y. Tętno słabo napięte i  słabo wypełnione. Nagły 
szmer, szybkie nieoczekiwane zaniepokojenie (np. dotknięcie kołdry, k tó 
rą chory był przykryty, błysk światła lampy, blask księżyca, ruch po
wietrza, lekkie dmuchnięcie) powodowały powstanie skurczu głośni z bez
dechem i napady prężeń toniczno-iklonicznych.

Pojawiały się na przem ian napady szału z okresam i względnego spo
koju. Chorzy zryw ali się z łóżek, przeraźliw ie krzyczeli, chcieli uciekać, 
niszczyli bieliznę, pościel, rzucali się na otaczających ludzi z przerażo
nym, obłędnym  wyrazem  twarzy, bijąc głową o ścianę i plując. Trudno ich 
w tedy było obezwładnić. Były przypadki, że dopiero 10 mężczyzn zdołało 
obezwładnić jednego chore>go. Po uspokojeniu się, chorzy określali to na j
częściej jako chwile okropnego lęku. Niektórzy chorzy przewidywali na
dejście ataku szału i (niekiedy prosili z góry o założenie kaftana bezpie
czeństwa, zamknięcie łóżka siatkowego, a nawet o oddalenie się otacza
jących ich ludzi. Mowa ich była zmieniona, czasem chrapliw a a czasem 
bełkotliwa. Dużo i szybko mówili. Świadomość była całkowicie zachowa
na. K ilku chorych skarżyło się okresowo na zwidywania o różnej treści. 
Najczęściej um ierali w 1. lub 2. dniu tego okresu, kilku zaś chorych 
zm arło w 3. i 4. dniu. Ci co przeżywali okres szału, uspokajali się, mogli 
jeść i pić, ale już w kilka godzin dochodziło do porażeń. Porażenia za
czynały się od miejsca pokąsania i szerzyły się stopniowo, obejm ując 
w niedługim  czasie całe ciało. N ajbardziej uw ydatniającym i się objaw a
m i neurologicznym i były  niedowłady mięśni oczu, tw arzy, języka, nara
stająca chrypka i bezgłos. Śmierć następowała po kilkunastu  godzinach 
na skutek porażenia ośrodków oddechowych.

U jednego chorego nie doszło do okresu podniecenia, ale bezpośrednio, 
po okresie wczesnych objawów wścieklizny wystąpiły porażenia. Był to 
przypadek tzw. „wścieklizny cichej” albo „pierwotnie porażennej”, wg 
Ewalda (5) w ystępujący w szczególnie ciężkich zakażeniach.

N r 3 Wścieklizna u ludzi 149



150 В. Starzecka Nr 3

Oto pokrótce jego historia choroby (bardzo zresztą niedokładna). Chory S. F., 
46-letni, 4 miesiące przed zachorowaniem został ugryziony w rękę przez niezna
nego psa. Nie poddawał się szczepieniu. Od tygodnia czuł się źle. Dwa dmi przed 
przyjęciem do oddziału nie mógł połykać i miał utrudniony oddech. Nie było na
padów prężeń ani podniecenia. Przy przyjęciu stwierdzono następujące odchylenia 
od stanu prawidłowego. Chory zamroczony, nie wie gdzie się znajduje. Mówi nie
wyraźnie z trudnością. Nie może połykać. Oddycha płytko, nieregularnie. Nie może 
usiąść, podnieść rąk i nóg ponad poziom łóżka. Odruchy kolanowe i ze ścięgien 
Achillesa zniesione. Zmarł po dwu dniach pobytu. Cały okres choroby trwał 9 dni.

Poniżej zestawiono czas trw ania choroby iu wszystkich chorych (tab. III).

T a b e l a  III 
Czas trw ania choroby do chwili zgonu (w dobach)

Doby. . . .  1 2 3 4 5 6 7 8 9  10 brak danych
Liczba chorych 5 27 17 1 4 6 5 4  — 1 1 8

Z tabeli III wynika, że najw ięcej chorych um ierało w  2., 3., 4. dniu cho
roby. Jeden  chory zmlarł w  10. dobie po przejściu przez wszystkie stadiiia 
choroby. W dostępnym  piśm iennictw ie nie spotkano and jednego przy
padku, k tó ry  nie byłby tzw. „pierw otnie porażenną postacią wścieklizny”
0 tak  długim  czasie przeżycia.

B a d a n i a  d o d a t k o w e .  Badań tych wykonano bardzo niewiele, 
a to ze względu na stosunkowo krótki okres pobytu w Oddziale i zgłasza
nie się chorych w  okresie podniecenia. Liczbę białych ciałek krw i ozna
czano u 5 chorych. W ahała się ona od 15 100 do 25 000, podobnie jak  po
dają Gard, Germer, Legeżyński, Mohr (6, 7, 24, 28). U jednego chorego 
wykonano obraz odsetkowy krw inek białych. Przedstaw iał się on nastę
pująco: pałeczkowatych 81%, podzielonych obojętnochłon. 71%, kwaso- 
chłonnych 1%, lim focytów 18j%, monocytów 2%.

U dwóch chorych zibadano mooz: u obu stw ierdzono ślad białka li wzmo
żony urobilinogen, w  jednym  — ślad redukcjii przy badaniu na cukier, 
poza tym  odchyleń od stanu prawidłowego nie było. Nakłucie lędźwiowe 
wykonano u dwóch chorych. W obu przypadkach płyn mózgowo-rdze
niowy, wodojasny, wydobywał się pod wzmożonym ciśnieniem. Pleocy- 
toza u jednego chorego wynosiła 5/3, u drugiego 50/3, Odczyn P andy’ego 
ujem ny. W yniki te są zgodne z podanym i przez Dowżenkę  (4).

L e c z e n i e .  Polegało ono na zapewnieniu chorem u całkowitego spo
koju, usunięciu wszystkich przedmiotów, k tó re  m ogły niepokoić chore
go (np. w separatce nie było nawet um yw alki i kranu). W m iarę możli
wości nawadniano chorych drogą wlewów podskórnych lub dożylnych. 
Podawano w dużych dawkach środki uspokajające i narkotyki. W latach 
dwudziestych podanlo kilku chorym  surowicę swoistą, która n ie miała 
żadnego wpływu na przebieg choroby. Podobnie nie powiodły się próby 
leczenia lub choćby naw et złagodzenia objawów wywoływaniem stanów 
hliipogLikemicznych przez podawanie insuliny (w latach 1947— 1949).

Z m i a n y  a n a t o m o p a t o l o g  i c z n e .  Badanie anatom opatolo- 
giczne zwłok we wszystkich badanych przypadkach (33 przypadków) w y
kazało znacznego stopnia przekrwienie opon, mózgu i rdzenia. W więk
szości przypadków 'stw ierdzono obrzęk 'mózgu z ogniskam i rozmiękcze
nia. W narządach wew nętrznych poza stale w ystępującym  przekrw ieniem
1 wybroczynam i pod błonam i surowiczymi, w kilkunastu  przypadkach
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stwierdzono zmiany zwyrodnieniowe. W kilku przypadkach były zmiany 
nieżytowe jelit. Zwracała uwagę suchość błon surowiczych i brak wol
nego płynu w jam ach ciała. W skraw kach mózgu badanych histopatolo
gicznie stwierdzono zm iany zwyrodnieniowe komórek nerwowych oraz 
stain zapalny tkanki podścieliskowej i naczyń. Zaledwie w 7 przypadkach 
wykazano obecność ciałek Negriego.

U w a g i  n a  t e m a t  p o w i k ł a ń  p o s i z c z e p l i e n n y c h .  Dla 
pełnego w ykorzystania m ateriałów  dotyczących wścieklizny, będących 
w posiadaniu K liniki Chorób Zakaźnych AM w Krakowie, przedstawiono 
tu  jeszcze chorego, k tóry  przebywał w Oddziale Zakaźnym  Szpitala św. 
Łazarza z rozpoznaniem Lyssa mitis, oraz trzy przypadki porażeń poszcze- 
piennych.

P o r o  i n n a  p o s t a ć  w ś c i e k l i z n y  (Lyssa mitis). Doniesienia
o tzw. poronnej postaci wścieklizny ukazują się z rzadka w piśm ien
nictwie światowym  i zawsze dotyczą ludzi zaszczepionych (28, 37).

Chory W. J., 32-letni nauczyciel wiejski, został pokąsany przez wściekłego psa 
w dniu 25. III. 1915 r. w Zakładzie Bujwida w Krakowie do dnia 1. V. 1915 otrzymał 
40 wstrzyknięć szczepionki. Od 4 maja z trudem  przełykał i niewyraźnie mówił. 
Objawy te z dnia na dzień nasilały się. Przyjęty do Szpitala 7 maja, w trzecim 
dniu choroby, mówił o sobie, że ma wściekliznę i niechybnie umrze. Przy przyjęciu 
stwierdzono: chory mówił z wielką trudnością, zacinał Się, nie było objawów 
wodowstrętu. Przełykał z trudem, i mówił, że wszystkie płyny mają jednakowy 
smak. Okazywał silny niepokój i doznawał nieprzyjemnych sensacji przy ruchu 
powietrza. Twarz maskowata; nie mógł złożyć warg do gwizdania, pokazać zębów, 
otworzyć szeroko ust. Nie wysuwał języka poza wargi. Odruchy kolanowe wzmo
żone. W następnych dniach chory był spokojniejszy. Nie mówił o śmierci, czuł się 
zdrowszy. Miewał jeszcze okresy niepokoju, zwłaszcza w nocy, ale były one z dnia 
na dzień rzadsze. Inne objawy cofały się także szybko. Po 11 dniach wypisany 
w stanie bardzo dobrym, bez śladu niedowładów i z żywą mimiką twarzy.

P o r a ż e n i a  p o s z c z e p i e n n e  dotyczyły trzech chorych, którzy 
przebyw ali w Oddziale Zakaźnym  Szpitala św. Łazarza na skutek po
wikłań poszczepiennych ze strony układu nerwowego. Wszyscy szcze
pieni byli szczepionką Sem ple’a. Byli to  ludzie młodzi w  wieku 13, 21, 23 
lat. W ystępowały u nich powikłania rdzeniowe na poziomie piersiowo- 
-lędźwiowym, po 12, 14, 15 iniekcjach. Przebyw ali w  Oddziale przez k il
ka miesięcy, potem w stanie poprawy zostali przeniesieni celem dalszego 
leczenia rehabilitacyjnego do K liniki Neurologicznej. U jednej chorej 
udało się ustalić, że m iała przed kilku laty  chorobę potsurowicizą, która 
może usposabiać do w ystąpienia odczynów poszczepiennych, podobnie 
jak przebyte schorzenie układu nerwowego (9).

DYSKUSJA

Wścielizną mimo to, że znana już jest od starożytności, wciąż jeszcze sta 
nowi problem  dla lekarzy. Niie potrafim y jej leczyć. Wszyscy, którzy za
chorują muszą umrzeć, po kilku dram atycznych dniach. Dlatego też cała 
uwaga skierowana jest na profilaktykę. Na czoło wysuwa się tu  zwal
czanie epizoocjii wśród zwierząt drogą ściśle przestrzeganych .zarządzeń 
sanitarno-aidmiinistracyjnych i  jak najszerszego i system atycznego szcze
pienia zapobiegawczego psów. O bardzo dobrych wynikach tego osta t
niego sposobu mieliśmy możność przekonać się w Polsce. Z chwilą po



kąsania prtzez wściekłe zwierzę steram y się zapobiec wybuchowi cho
roby przez szczepienie ochronno-lecznicze. Niestety okazało się, że nie 
zawsze osiągamy pożądany skutek. Mimo szczepienia dochodzi niekiedy 
do zachorowania.

Remlinger  i Bailly  wg Mohra (28) uważają, że do wścieklizny u ludzi 
i izwierząt dochodzi mimo pełnego i przeprowadzonego wg obowiązują
cych zasad szczepienia, na skutek różnego rodzaju urazów czy to fizycz
nych, czy psychicznych, prowadzących do zaburzenia stanu chw iejnej 
równowagi, która powstała na skutek szczepień ochronnych między wi
rusem  a kom órką nerwową. U kilku osób, om awianych w  naszym  m a
teriale, doszło do zachorowania mimo szczepienia; w wywiadach stw ier
dzano przepracow anie lub uraz fizyczny.

Od czasu kiedy przekonano się, że szczepienie nie we wszystkich przy
padkach chroni przed zachorowaniem, zastanawiano się czy wpływa ono 
w jakiś sposób na okres wylęgania. Jedni uważają, że nie ma ono żadne
go wpływu (28). Koch i Nitsch (16, 29) stw ierdzają, że szczepieni zapadają 
wcześniej na wściekliznę. W nowszym piśm iennictw e polskim k ilkakro t
nie J. K. Kostrzewski  (18, 20, 21, 22) przypom inał o wnioskach wyżej 
wym ienionych badaczy. Boecker (wg Boergera (2) posuwa się nawet do 
wyrażenia poglądu, że chociaż szczepienie bardzo wiele osób ra tu je  od 
śmierci, to w pewnych przypadkach może zaburzyć norm alną odporność 
ustroju, stać się dodatkowym  obciążeniem ii przez to  wywołać chorobę 
i co za tym  idzie śmierć. W iemy bowiem, że nie wszyscy pokąsani cho
rują, nawet spośród tych, u k tórych w irus wścieklizny dotarł do cen tra l
nego system u nerwowego (36). Głowacka (10) opierając slię na danych 
Karłowskiego  uważa, że nieszczepieni zapadają na wściekliznę wcze
śniej niż zaszczepieni.

W opracowywanym  m ateriale  część osób zaszczepionych zachorowała 
wcześniej niż nieszczepione. Czym to można wytłumaczyć? P rzyjm uje 
się, że bardzo kró tk ie okresy wylęgania są spowodowane zakażeniem 
szczepami o w yjątkow ej /zjadliwości (25). T rudno przypuścić, aby w iru
sami w ybitnie zjadliw ym i zakażali się ty lko szczepieni. W ydaje się, że 
należy przyjąć, iż niekiedy uodpornianie wpływa niekorzystnie na siły 
odpornościowe ustro ju  li przez to przyspiesza wybuch choroby. Dla wy
ciągnięcia jednak ostatecznych wniosków m ateriał jest zbyt mały.

Szczepienia ochronno-lecznicze posiadają jeszcze jedną ujem ną stronę, 
a mianowicie występowanie tzw. „powikłań poszczepiennych”. Odczyny 
poszczepienne mogą być miejscowe w  postaai obrzęku, zaczerwienienia, 
świądu w m iejscu wstrzyknięcia (występują one stosunkowo często) lub 
ogólne, iz k tórych najbardziej niebezpieczny dla życia jest wstrząs ana- 
filaktyczny, w ystępujący niekiedy natychm iast po pierwszym  zastrzyku 
u osobników uczulonych w następstw ie poprzednio przeprowadzonego 
uodpornienia. Powikłania ze strony centralnego układu nerwowego wy
stępują najczęściej z końcem  drugiego d na początku trzeciego tygodnia 
przeprowadzanych szczepień. Płeć nie wpływa na częstość występowa
nia powikłań. Chorują przede wszystkim  ludzie w sile wieku, a oszczę
dzani są starcy (23). Większy odsetek porażeń w ystępuje u uodpornio
nych zarazkiem  żywym, m niejszy u uodpornionych zarazkiem  unieczyn- 
nionym. W ystępowanie porażeń poszczepiennych jest albo reakcją a le r
giczną uczulonych osobników, albo też następstw em  działania virus fixe  
zawartego w  szczepionce.
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Do powikłań poszezepiennych zaliczono również przypadek Lyssa milis. 
Jest dyskutow ane czy jest to wścieklizna złagodzona na skutek prze
prowadzonych szczepień, czy też schorzenie wywołane przez zarazek 
ustalony.

W świetle prac Stryszaka  oraz Kocewicz, Ratomskiego  ii Wiśniowskiego  
(34, 15) dotyczących zachorowań u psów po szczepieniu zapobiegawczym 
skłaniam y się ku drugiej hipotezie.

W rozpoznaniu różnicowym w podobnym przypadku należałoby wziąć 
jeszcze pod uwagę Pseudolyssa hysterica. U przedstawionego chorego 
przeciw tem u rozpoznaniu przem awiałoby stopniowe narastanie d cofa
nie się objawów ora:z zachowanie się chorego. Chory na przykład nie 
okazywał wodowstrętu, chociaż wiedział, że to należy do podstawowych 
objawów wścieklizny, natomiiiast dość silnie reagował na podmuch po
wietrza, m ało znany objaw wścieklizny.

Występowanie powikłań poszczepiennych, zawodność w pewnym  pro
cencie szczepień działają na lekarza przygnębiająco, ponieważ pierwszą 
i główną zasadą jego postępowania powinno być prim um non nocere. 
Mimo to nie ma chyba lekarza, k tóry  odważyłby się nie szczepić czło
wieka pokąsanego przez wściekłe zwierzę, ponieważ prawdopodobień
stwo śm ierci osób szczepionych można wyrazić stosunkiem  1:200, a nie- 
szczepionych 1:6 (10). Lecz nie w  tym  leży trudność zagadnienia. T rudniej
sze jest zalecenie szczepień w  przypadku, gdy m am y wątpliwości, co do 
choroby zwierzęcia, gdy wiemy, że na danym  terenie nie ma wśród zwie
rząt wścieklizny, a równocześnie instrukcja nakazuje szczepienie każdego 
pokąsanego (Dz. Urz. Min. Zdrowia N r 7/50). Lekarz musi tu  często s ta 
nąć w kolizji albo z prawem, albo z własnym sumieniem . W ydaje się rze
czą słuszną zmiana instrukcjii w oparciu o wskazania Kom itetu do Spraw 
W ścieklizny Światowej Organizacji Zdrowia (6, 17), a co za tym  idzie, 
danie większej swobody postępowania lekarzowi. Należałoby również 
wprowadzić do celów zapobiegawczych surowicę swoistą, o bardzo w y
sokim mianie odpornościowym, która zdaje się spełniać pokładane w  niej 
nadzieje (1, 7, 17, 31).

Б. С т а ж е ц к а

АНАЛИЗ ЗАБОЛЕВАНИЙ БЕШЕНСТВОМ ЛЮДЕЙ, 
ГОСПИТАЛИЗИРОВАННЫХ В ИНФЕКЦИОННОМ ОТДЕЛЕНИИ БОЛЬНИЦЫ
св. л а з а ж а  в К р а к о в е  ( н а с т о я щ а я  К л и н и к а  и н ф е к ц и о н н ы х

БОЛЕЗНЕЙ МЕДИЦИНСКОГО ИНСТИТУТА) ЗА 1910—1950 ГГ.

С о д е р ж а н и е

Автор делает клинический анализ, приводит итоги опытов и наблюдений, 
собранных в течение 40 лет в инфекционном отделении больницы Св. Лазажа 
в Кракове. С 1910 г. по 1950 г. находилось под наблюдением 88 больных бе
шенством. (После 1950 г. (не было больных). Все случаи имели летальный исход. 
Возраст больных колебался от 2 до 75 лет. Инкубационный период в среднем 
составлял свыше 2 месяцев; был более коротким у женщин, чем у мужчин 
и у детей по сравнению со взрослыми.

Течение бешенства у людей можно поделить на 3 периода: 1) период пред
вестников, 2) период ранних симптомов, 3) период возбуждения (ярость),
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4) период 'параличей. Только лишь у  одного больного наблюдалось т. наз. „ти
хое бешенство”; стадия общего паралича наступила непосредственно после 
стадии ранних симптомов.

Авторы широко обсуждают вопрос возможного влияния профилактических 
прививок на инкубационный период. Кажется, что иногда прививки могут 
иметь отрицательное действие на иммунологические процессы и ускорить на
чало болезни.

Автор обсуждает осложнения после профилактическо-лечебных прививок 
против бешенства и приводит 3 случая поствакцинальных параличей и один 
случай „Lyssa mitis”.

В. S t a r z e c k a

THE ANALYSIS OF THE CASES OF LYSSA IN HUMAN BEINGS HOSPITALIZED
IN THE DEPARTMENT OF INFECTIOUS DISEASES, ST. LAZAR HOSPITAL 

CRACOW AT PRESENT MEDICAL SCHOOL HOSPITAL IN THE YEARS
1910—1950

S u m m a r y

This paper is an attem pt to work out clinically the lyssa. It is a synthesis 
of observations and experiences done during 40 years. In tha t time 88 patients 
with lyssa, aged from 2 to 75 years were treated. All of them died. The period of 
incubation lasted at an average above two months. It was shorter in women than 
in men and in children than in adults. There was no one patient after 1950.

The course of lyssa in human beings can be divided into following periods: 
1) prodromal period, 2) the period of early symptoms, 3) excitement period, 4) pe
riod of paralysis.

In only one patient the so called „quiet lyssa” (primary paralytic lyssa) was 
diagnosed. Immediately after the period of early symptoms he became paralyzed.

The influence of preventive vaccination on the incubation period was discus
sed. The vaccinations seems to exert sometimes unfavorable influence on the re
sistance and to accelerate the onset of the disease.

The complications of the preventive and therapeutical vaccination against lyssa 
with special consideration of three cases of post-vaccination paralysis and one 
case of lyssa mitis were discused.
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Jan Kazimierz Podlewski, Alina Chwalibogowska-Podlewska  

LEKI W SPÓŁCZESNEJ TERAPII 

Wyd. IV, 1962 r., str. 764 +  16 nlb., opr. pł., zł 120.—

W ydanie czw arte zostało gruntow nie przerobione, rozsze
rzone i unowocześnione. P raca obejm uje spis wszystkich n a j
ważniejszych leków stosowanych w lecznictwie światowym. 
Dzieło to opracowane jest na podstawie źródeł naukowych 
dotyczących farm akodynam iki, farmakologii, chemii, farm acji 
oraz klinicznego stosowania leków.

Książka u jęta  została w sposób encyklopedyczny. Podano 
działanie i zastosowanie, dawkowanie, wskazania i przeciw
wskazania, toksyczność, antidota. W wielu przypadkach po
dane są oryginalne pozycje piśm iennictw a światowego, co ma 
ułatw ić lekarzom  praktykom  bardziej szczegółowe zapoznanie 
się z danym  lekiem. Książka przeznaczona jest przede wszyst
kim  dla lekarzy praktyków , ale także dla farm aceutów , sto
matologów i lekarzy w eterynarii.
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Bertold Kassur, Józef Adamczyk, Aldona Rusinowa, Teresa Wołodko

PRZEBIEG BŁONICY U CHORYCH SZCZEPIONYCH 
I NIESZCZEPIONYCH

(NA PODSTAWIE 950 PRZYPADKÓW BŁONICY W LATACH 1956—1961)

Z II Kliniki Chorób Zakaźnych AM i Ośrodka Badań Klinicznych PZH w Warszawie 
Kierownik: prof. dr med. B. Kassur

Polska wprowadziła obowiązek szczepień przeciwbłoniczych już w  r. 1936. 
Akt ten  poprzedzony był szeroko zorganizowaną akcją szczepień ochron
nych pod kierunkiem  Hirszfelda. W ykazały one już wówczas, że wśród 
dzieci szczepionych zapadalność zmniejszyła się 4-krotnie a śmiertelność 
około 9-krotnie.

Rozwój sytuacji epidemicznej błonicy był w Polsce niekorzystny po
II W ojnie Światowej, szczególnie w latach 1949— 1954 (Kostrzewski i wsp.). 
Z tabelii I wynika, że szczytowe nasilenie zachorowań przypadło na r. 1954; 
zanotowano wtedy 43 976 przypadków, a wskaźnik zapadalności na 10 000 
mieszkańców wzrósł do 16,3.

T a b e l a  I

Dokładna analiza epidemiologiczna wykazała, że główną przyczyną tego 
wzrostu była niedostateczna akcja szczepień przeciwbłoniczych (Kostrzew
ski  ii wsp.). Akcja ta właściwie zorganizowana i konsekwentnie przeprow a
dzona doprowadziła do stopniowej ale szybkiej poprawy, tak  że w r. 1961 
liczba zachorowań spadła prawie dziesięciokrotnie a wskaźnik zapadal
ności obniżył się z 16,3 do 1,5 (tab. I).

W pływ szczepień przeciwbłoniczych na kliniczny przebieg błonicy przed
staw iam y na podstawie dużego m ateriału  klinicznego 950 chorych, spo
strzeganych w naszej Klinice w  latach 1956—1961.



MATERIAŁ KLINICZNY I METODY

W liczbie 950 przypadków błonicy było: do la t  3 — 134 chorych (14,1%), 
od 4 do 7 lat — 303 (31,9°/°), od 8 do 14 lat 388 (40,8%) i powyżej 14 la t — 
125 (13,2%). Dane o szczepieniach ustaliliśm y wyłącznie na podstawie za
świadczeń lub książeczek zdrowia oraz dokum entacji, znajdującej się 
w stacjach sanitarno-epidem iologicznych. Za uodpornione uważaliśmy 
dzieci, k tóre otrzym ały szczepienie podstawowe (trzykrotnie w ustalonych 
term inach), dzieci szczepione w  odpowiednich term inach  dw ukrotnie 
i dzieci doszczepiaine jednorazowo po uprzednim  szczepieniu podstawowym. 
Dawkowanie szczepionki i okresy między poszczególnymi w strzyknięcia
mi były na ogół zgodne z instrukcją M inisterstwa Zdrowia. Najczęściej 
używano szczepionkę monowalentną, absorbowaną na w odorotlenku gli
nu, rzadziej kom binowaną z anatoksyną tężcową lub szczepionką przećiw- 
krztuścową. Analizę porównawczą przeprowadziliśm y na m ateriale  825 
chorych w  wieku 0— 14 lat, gdyż w grupie 125 chorych powyżej 14 lat 
było tylko 3 chorych szczepionych. Wśród 825 chorych do 14 lat było 243 
szczepionych, 443 nieszczepionych oraz 139 o nieustalonej dokum entacji 
szczepień (grupa „nieokreśleni”).

W tabeli II zestawiono częstość występowania poszczególnych postaci 
klinicznych błonicy.
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T a b e l a  II

Jak  widać, najczęstszą postacią kliniczną była błonica gardła (67,3%). 
Duża liczba przypadków dławca błoniczego (29,7°/®) pochodzi stąd, że 
K linika nasza jest głównym ośrodkiem przyjm ującym  chorych iz duszno
ścią krtaniow ą pochodzenia błoniczego z terenu  W arszawy i woj. w ar
szawskiego. Dla wyjaśnienia wpływu szozepień na obraz i  przebieg bło
nicy oparto się na następujących kryteriach: zachowanie się nalotów, od
czyn węzłów chłonnych szyi i tkanki około węzłowej, przebieg kliniczny



choroby, wyniki badań bakteriologicznych, zmiainy morfologiczne krw i 
obwodowej, zachowanie się szybkości lopadania krw inek czerwonych, 
wreszcie powikłania i zgony.
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WYNIKI I OMÓWIENIE

Zachowanie się nalotów oraz stopień odczynu ze strony węzłów chłon
nych i tkanki okołowęzłowej świadczy niewątpliwie o dynam ice procesu 
chorobowego. W ystępowanie tych cech klinicznych w grupie chorych szcze
pionych i nieszczepionych przedstawiono w tabeli III.

T a b e l a  III

Z tabeli wynika, że w grupie chorych szczepionych stwierdzono: naloty 
przekraczające granicę m igdałków podniebiennych u 2,4%, duże powięk
szenie węzłów chłonnych u 3,7% i duży lub średni obrzęk tkanki około
węzłowej u 2,5% chorych. W grupie chorych nieszczepionych odsetek ten  
wynosił odpowiednio 15,5%, 12,0% i 10,9%. Innym i słowy, ciężka postać 
błonicy występowała wielokrotnie częściej u chorych nieszczepionych. 
Omawiane objawy stw ierdzono u chorych o nieustalonej dokum entacji 
szczepień podobnie często jak  u chorych szczepionych, co świadczy o tym,



że najprawdopodobniej większa część tych chorych podlegała szczepieniom 
przeciwbłoniczym. Natom iast rzadsze przechodzenie nalotów poza m igdał- 
ki i rzadko w ystępujący odczyn węzłowy u chorych powyżej 14 lat prze
mawia za lżejszym przebiegiem  błonicy u starszej młodzieży i u osób do
rosłych.

W szystkich chorych z błonicą gardła i  nosa podzielono na 3 grupy w  za
leżności od przebiegu choroby. Chorych z dławcem błoniczym wydzielono 
w osobną grupę. Do grupy o przebiegu lekkim  zaliczyliśmy chorych z bło
nicą nosa, błonicą gardła oraz błonicą gardła i nosa, z nalotami, ograni
czonymi do miigdałków i z nieznacznym  powiększeniem węzłów chłonnych, 
bez w yraźniejszych objawów toksycznych. W tej grupie nie stw ierdzano 
na ogół powikłań. Do grupy o przebiegu średnio ciężkim włączyliśm y przy
padki błonicy gardła oraz gardła i nosa z nalotam i ograniczonym i do m i- 
gdałków  lub przekraczającym i granicę migdałków, z m iernie powiększo
nym i węzłami chłonnym i, w części przypadków z lekkim  obrzękiem  tkank i 
około węzłowej. W tej grupie toksemia była zaznaczona a niewielkie uszko
dzenie m ięśnia serca, nerek i układu nerwowego dość częste. Grupę cho
rych o ciężkim przebiegu stanowiły przypadki błonicy gardła względnie 
gardła i nosa z rozległymi, często zgorzelinowymi nalotami, dużym od
czynem  ze strony węzłów chłonnych i tkanki okołowęzłowej oraz toksemią, 
w yrażającą się bladością powłok, apatią, skłonnością do wymiotów, w  czę
ści przypadków  objaw am i skazy krwotocznej i najczęściej zmianam i 
w  mięśniu serca, nerkach i układzie nerwowym. Częstość występowania 
choroby o przebiegu lekkim, średnim  i ciężkim u chorych szczepionych 
i nieszczepionych przedstawiono w tabeli IV.

Z tabeli IV wynika, że w grupie chorych szczepionych przebieg choroby 
był lekki w 79,7% przy p., średni w 17,9% i ciężki w 2,4% przyp., natom iast 
w grupie chorych nieszczepionych odsetek ten  wynosił odpowiednio 60,9%, 
21,4% i 17,7%. A więc ciężki przebieg choroby wystąpił 7,4 razy częściej 
u chorych nieszczepionych. W szystkie zgony w liczbie 17 dotyczyły cho
rych  nieszczepionych.

Chorych z dławcem błoniczym podzielono również na trzy grupy, bio
rąc za podstawę przebieg kliniczny i uwzględniając w  kry teriach  stopień 
duszności krtaniow ej. Do grupy o przebiegu lekkim  zaliczono przypadki 
dławca pierwotnego oraz część przypadków dławca wtórnego bez współ
istniejących objawów toksycznych oraz z lekką dusznością krtaniow ą; 
chorzy tej grupy nie wym agali intubacji. Do grupy o przebiegu średnio 
ciężkim zaszeregowano chorych z zaznaczonymi objaw am i toksycznym i 
bądź z większą dusznością krtaniową, wym agającą krótkotrw ałej in tu 
bacji. Grupę chorych o przebiegu ciężkim stanow iły przypadki dławca 
pierwotnego z dużą dusznością krtaniow ą i nalotam i zstępującym i oraz 
przypadki dławca wtórnego z wyraźnym i objaw am i toksycznymi; chorzy 
tej grupy wym agali in tubacji lub tracheotom ii.

Ogółem spostrzegano 272 chorych z dławcem błoniczym, przy czym 
27,6% przyp. dotyczyło dzieci szczepionych, 61,4% dzieci nieszczepionych, 
a w 11% nie udało się ustalić dokum entacji szczepień. Przebieg dławca 
w zależności od przebytych szczepień ilustru je  tabela V.

Z zestawienia wynika, że w grupie chorych szczepionych stwierdzono 
przebieg dławca lekki w 64% przyp., średni w 26,7% a ciężki w 9,3% przyp. 
W grupie chorych nieszczepionych odsetek ten  wynosił odpowiednio 42,5%, 
32,9% i 24,6%. Ciężki przebieg dławca wystąpił zatem  2,6 razy częściej
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u chorych nieszczepionych. Do intubacji dochodziło wprawdzie podobnie 
często u chorych szczepionych (33,3% przyp.) jak i nieszczepionych (34,7% 
przyp.), ale średni czas trw ania in tubacji był w grupie chorych szczepio
nych krótszy (17 godz.) niż w grupie chorych /nieszczepionych (24 godz.).

Nasze wyniki dotyczące częstości bakteriologicznych potwierdzeń, za
chowania stię morfologicznego obrazu krw i obwodowej oraz szybkości opa
dania krw inek czerwonych w błonicy zgodne są ze spostrzeżeniam i innych 
autorów. M ateriał własny rozpatrzyliśm y też osobno u chorych szczepio
nych i nieszczepionych. Bakteriologiczne potwierdzenie uzyskano w gru
pie chorych szczepionych w 70,2% przyp., a w grupie chorych nieszczepio
nych w 77,5% przyp., przy czym w błonicy gardła względnie gardła i nosa 
dodatnie posiewy były znacznie częstsze niż w dławcu, zwłaszcza p ier
wotnym.

W zakresie zachowania się układu białokrwinkowego w krw i obwodowej 
różnice w obu grupach były również nieznaczne. Spotykano wprawdziie 
nieco częściej w yraźniejszą leukocytozę i zwiększony odsetek granulocy- 
tów obojętnochłonnych u chorych nieszczepionych, w sum ie jednak wy
niki nasize potwierdzają spostrzeżenia dnnych autorów, że szczepienia 
ochronne nie m ają wyraźniejszego wpływu na kształtow anie się morfolo
gicznego obrazu krw i obwodowej w błonicy (Weintraub ). Odnosi siię to 
również do zachowania się szybkości opadania krw inek czerwonych.

W ocenie wpływu szczepień ochronnych na przebieg kliniczny błonicy 
wzięto również pod uwagę najczęstsze powikłania spowodowane toksemią, 
a więc uszkodzenie mięśnia sercowego, nerek i układu nerwowego. W dław 
cu błonicznym, zwłaszcza pierwotnym , przebieg choroby spowodowany 
jest n ie tyle toksemią co niebezpiecznym dla życia umiejscowieniem  na
lotów. C harakterystycznym  powikłaniem w tej postaci klinicznej było za
palenie płuc (tabela VI).

Częstość uszkodzenia mięśnia serca w błonicy waha się wg różnych au
torów w dość szerokich granicach. Np. Najditsch  i Bower  stw ierdzili je 
u 9,5%, Grende  u 10,9%, a Kozakiewicz  u 23,7% chorych. W m ateriale w ła
snym  uszkodzenie mięśnia serca, potwierdzone badaniem  elektrokardio
graficznym , klinicznym  a w części przypadków i sekcyjnym , stw ierdzi
liśmy u 156 chorych (16,4%). W ystąpiło ono jako jedyne powikłanie u 83 
chorych (8,7%), a Współistniało u 68 (7,2%) z uszkodzeniem nerek, u 31 
(3,3%) z powikłaniami neurologicznym i i u 8 chorych (0,8%) z zapaleniem 
płuc. Najditsch  i Bower  spostrzegali uszkodzenie sierdzia 1,8 razy a Gren
de nawet 8 razy częściej u chorych nieszczepionych niż u szczepionych.

Jak  w ynika z tabeli VI, uszkodzenie m ięśnia serca stw ierdziliśm y 
u 28 chorych szczepionych (11,5%) oraz u 91 nieszczepionych (20,5%) czyli 
1,8 razy częściej w grupie tych ostatnich. Poza tym  zmiany w mięśniu se r
ca były u nieszczepionych bardziej nasilone, u trzym yw ały aię dłużej 
i były główną przyczyną śmierci we wszystkich przypadkach zgonu w bło
nicy gardła oraz w części przypadków zgonu w dławcu wtórnym . W g ru 
pie chorych powyżej lat 14 uszkodzenie m ięśnia serca stwierdzono 
u 22 chorych (17,6%).

Uszkodzenie nerek spostrzegała Kozakiewicz  w 14,4% przyp. błonicy. 
W naszej poprzedniej pracy było ono trzykro tn ie  częstsze u chorych nie- 
szczepionych (Adam czyk  i in.). W om awianym  m ateriale stw ierdziliśm y 
uszkodzenie nerek u 151 chorych (15,9%). W błonicy o przebiegu średnim
i lekkim  spostrzegano niewielki białkomocz, rzadziej wałeczki i krwinki,
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T a b e l a  VI*

Powikłanie
Błonica gardła 

oraz gardła i nosa Dławiec pierwotny Dławiec wtórny o//o
R a z e m  

przypadków **)
szczep. nieszcz. nieokr. szczep. nieszcz. nieokr. szczep. nieszcz. nieokr. szczep. nieszcz. nieokr.

Uszkodzenie serca . . 28 69 15 — 4 — — 18 — 11,5 20,5 10,8

Uszkodzenie nerek . . 16 67 12 2 7 — 2 21 1 8,2 21,4 9,4

Porażenia podnieb. i in. 6 22 2 — 1 — 1 7 — 2,9 6,8 1,4

Zapalenie płuc . . . 2 1 1 7 14 1 1 16 1 4,1 7,0 2,2

* Tabela nie uwzględnia chorych powyżej 14 lat.
** Odsetek obliczony w stosunku do 243 chorych szczepionych, 443 nieszczepionych i 139 „nieokreślonych”.

T a b e l a  VII

Lokalizacja porażeń
O k r e s  c h o r o b y  w t y g o d n i a c h R a z e m

I II III IV V VI VII szczep. nieszcz. nieokr.

podniebienie m i ę k k i e .................... 3 20 8 1 3 3 1 8 29 2

mięśnie o k a ....................................... — 1 — 2 3 2 — 1 7 —

kończyny ............................................ — 1 — 4 2 1 1 6 1

g a r d ł o ................................................. — 2 1 1 2 — — 2 4 —

struny g ło so w e .................................. — 3 — — — — — 1 2 —

nerw V I I ............................................ — — — 1 — — — — 1 —

nerw X I I ............................................ — — 1 — — — — — 1 —

mięśnie oddechowe i przepona — — — — — 1 — — 1 —

OJ

Nr 
3 

Błonica 
u 

szczepionych 
i 

nieszczepionych



natom iast w błonicy ciężkiej dochodziło nierzadko do zespołu nerczyco- 
wego. Zgodnie ze spostrzeżeniam i innych autorów (Wszelaki, Titowa i in.) 
wspomniane zmiany w moczu ustępowały zwykle szybko. Nieco dłużej 
utrzym yw ały się zmiany o charakterze nerczycy toksycznej; u 1 chorego 
ustąpiły one dopiero po 5 miesiącach. Uszkodzenie nerek jako powikłanie 
odosobnione spostrzegano u 69 chorych (7,3%), u 82 (8,6%) współistniało ono 
z innym i powikłaniami, najczęściej z uszkodzeniem  m ięśnia serca. 
U chorych w wieku 0—14 lat (tabela VI) uszkodzenie nerek wystąpiło 
w grupie szczepionej u 20 (8,2%) a w grupie nieszozepionej u 95 (21,4%), 
czyli 2,6 razy częściej. Przebiegało ono pod postacią toksycznej nerczycy 
u 30 chorych nieszczepionych (6,8%) a tvlko u 4 chorych szczepionych 
( 1 , 6% ).

Zapalenie płuc w przebiegu dławca występuje obećnie rzadziej dzięki 
antybiotykom  i postępom w leczeniu stanów niewydolności oddechowej. 
Powikłanie to spostrzegali Najditsch  i Воюет 2,7 razy a Grende nawet
6 razy częściej u chorych nieszczepionych. W m ateriale własnym  zapalenie 
płuc stw ierdziliśm y u 40 chorych z dławcem (14,7%). W grupie chorych 
szczepionych wystąpiło ono u 8 (10,7%), a w grupie chorych nieszczepio
nych u 30 (18%) czyli 1,7 razy częśaiej.

Ocena częstości porażeń pobłoniczych jest trudniejsza, ponieważ dość 
często w ystępują one późno, już po wypisaniu chorego ze szpitala, a nie
które z nich mogą być łatwo przeoczone, zwłaszcza u małych dzieci. Czę
stość porażeń obwodowych ocenia Wszelaki na 10—20%, Bogdanowicz 
i Welfle  na 3,0— 9,3%, Barta 7,9%, Kozakiewicz  5%. W doniesieniach Car
tera, Grantu oraz Grendego porażenia obwodowe występowały 3—5 razy 
częściej u chorych nieszczepionych. W m ateriale własnym  (tabela VI) 
stwierdzono porażenia u 42 chorych (4,4%), w tym  u 39 w wieku do 14 lat 
(4,7%). W grupie szczepionej wystąpiły one u 7 chorych (2,9%), a w g ru 
pie nieszczepionej u 30 (6,8%), a więc 2,3 razy częściej. U 125 chorych 
powyżej 14 lat spostrzegano porażenia u 3, w tym  u 1 chorej szczepionej 
dwukrotnie. Powikłania neurologiczne wystąpiły tylko w 1 przyp. dławca 
pierwotnego, poza tym  dotyczyły wyłącznie chorych z błonicą gardła lub 
współistniejącą błonicą gardła. Jako powikłania odosobnione spostrzegano 
porażenia tylko u 3 chorych, u pozostałych współistniały ii inne powikła
nia: w 31 przyp. uszkodzenie mięśnia serca, w 35 przyp. zmiany w moczu 
i w 3 przyp. zapalenie płuc. Dokładną lokalizację porażeń, częstość oraz 
czas ich występowania podano w tabeli VII.

Z tabeli VII wynika, że porażenie podniebienia miękkiego występowało 
najczęściej w drugim  i trzecim  tygodniu choroby; w końcu pierwszego ty 
godnia stwierdzono je tylko w 3 przyp. W grupie chorych szczepionych 
porażenie podniebienia wystąpiło u 7 (2,9%), zaś w grupie nieszczepionych 
u 27 (6,l°/o), a więc 2,1 razy częściej. N astępnym  co do częstości występo
wania powikłaniem neurologicznym  były porażenia mięśni oka, zwłaszcza 
mięśnia rzęskowego. Stwierdziliśm y je w grupie chorych szczepionych 
tylko u 1 (0,4%), a w grupie chorych nieszczepionych u 7 (1,6%). Porażenie 
mięśni oka występowało dość późno, najczęściej w 4.—6. tygodniu choro
by. U wszystkich chorych stwierdzono uprzednio porażenie podniebienia 
miękkiego, a w 4 przyp. i inne porażenia. Porażenia kończyn, .zwłaszcza 
dolnych, stw ierdziliśm y u 7 chorych nieszczepionych ii tylko u 1 szczepio
nego. We wszystkich przypadkach spostrzegano wczesne porażenie pod
niebienia miękkiego, a w 6 i inne powikłania neurologiczne. Porażenie
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m ięśni gardła było dalszym etapem  porażenia podniebienia i powodowało 
niejednokrotnie ciężkie zaburzenia połykania. Stwierdziliśm y je u 2 cho
rych szczepionych (0,8%) i u 4 nieszczepionych (0,9%); u 3 współistniały 
i inne porażenia. Porażenia s tru n  głosowych spostrzegaliśm y w 3 przyp. 
dławca wtórnego: u 2 chorych nieszczepionych i u 1 szczepionego. S tw ier
dzone w 1 przyp. uszkodzenie nerw u VII (dolnej lewej gałązki) dotyczyło 
chorego z współistniejącym  porażeniem  podniebienia, gardła i kończyn 
a w 1 przyp. z uszkodzeniem nerw u XII współistniało porażenie podnie
bienia miękkiego; w obu przypadkach chodziło o chorych nieszczepionych. 
Szczególnie groźne dla życia porażenie mięśni oddechowych spostrzega
liśmy w 1 przyp. u 4-letniego, nieszczepionego dziecka z porażeniem  pod
niebienia miekkiego oraz toksycznym  uszkodzeniem m ięśnia serca 
i nerek. W przypadku tym  karm ienie przez sondę trw ało 66 dni, ru rkę  
tracheotom djną usunięto po 27 dniach, zm iany w  m ięśniu serca ustą
piły po 3 miesiącach a zmiany w nerkach po 5 miesiącach.

Zgodnie z licznymi doniesieniami śm iertelność w błonicy jest około 
10-krotnie wyższa u chorych nieszczepionych niż u szczepionych (Ramon, 
Hirszfeld  i on.). Na 950 spostrzeganych przez nas chorych, zejście śm ier
telne miało miejsce w 23 przyp. (2,4%). W 15 przyp. były to zgony wcze
sne, do 10. dnia choroby, najpóźniejszy zgon wystąpił w 51. dniu choroby. 
W latach 1956— 1957 spośród 14 zm arłych 8. było dziećmi do lat 5, nato
m iast w latach 1958— 1961 na 9 zm arłych było 1 dziecko w wieku 5 lat, 
pozostałe zmarłe dzieci były starsze, w tym  5 powyżej 10. roku życia. Fakt 
ten obok dowodów klinicznych i narastania zachorowań w przedziale wie
ku 8— 14 lat (40,8% we własnym  m ateriale) przemawia za objęciem akcją 
szczepień starszych roczników dzieci i młodzieży. 17 zgonów nastąpiło 
w przebiegu toksycznej błonicy gardła, co stanowi 2,5% wszystkich cho
rych z błonicą gardła, a 6 zgonów w przebiegu dławca pierwotnego bądź 
G órnego , co stanowi 2,2% wszystkich chorych z dławcem. Zgony w ystą
piły wyłącznie u chorych nieszczepionych do lat 14 i w  tej grupie śm ier
telność w błonicy gardła wynosiła 6,2%, a w dławcu 3,6%. W yniki te są 
nieco lepsze od uzyskanych przez nas w poprzedniej serii badań w latach 
1956— 1957 (Adam czyk  i inni); wówczas przy ogólnej śm iertelności 2,6% 
śm iertelność u chorych nieszczepionych z błonicą gardła wynosiła 6,8%, 
a z dławcem  5,8%.

Osobnej uwagi wymaga grupa chorych o nieustalonej dokum entacji 
szczepień („nieokreśleni”). W yodrębniono ją, by zagadnienie wpływu 
szczepień na obraz kliniczny i przebieg choroby przedyskutować na m a
teriale klinicznym  właściwie dobranym . Porównując jednak tę grupę 
z grupą chorych szczepionych, widzimy, że są one podobne zarówno pod 
względem obrazu klinicznego (tabela III), jak ii przebiegu choroby (tabela
IV i  V) oraz częstości występowania powikłań (tabela VI). Świadczy to
o tym, że przynajm niej większa część tych chorych, k tórych dokum enta
cja szczepień nie mogła być ustalona, została w rzeczywistości zaszcze
piona.

WNIOSKI

1. W skaźnik zapadalności na błonicę obniżył się w Polsce z 16,3 na
10 000 mieszkańców w r. 1954 na 1,5 w r. 1961, co wiąże się z akcją szcze
pień ochronnych.
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Б.  К а с с у  p,  Ю.  А д а м ч и к ,  А.  Р у с и н о в  а,  Т.  В о л о д к о

ГГЕЧЕНИЕ Д И Ф Т Е Р И И  V  В О Л Ь Н Ы Х  В А К Ц И Н И Р О В А Н Н Ы Х  
И Н Е В А К Ц И Н И Р О В А Н Н Ы Х

С о д е р ж а н и е

В теч ен и е п о сл ед н и х  7 лет  в П ольш е н абл ю дается  п остеп ен н ое сн и ж ен и е  
числа забол ев ан и й  д и ф т ер и ей , что св я зан о  с эф ф ек т и в н ы м  п р ов еден и ем  п р е 
д о х р а н и т ел ь н ы х  прививок; забол ев аем ость  сн и зи л ась  с 16,3/10.000 в 1954 г. 
до 1,5 в 1961 г. В К л и н и к е  и н ф ек ц и о н н ы х  забол ев ан и й  в теч ен и е 1956— 1961 гг. 
н а х о д и л о сь  на и зл еч ен и и  950 бол ьн ы х ди ф т ер и ей . В  в озр асте  до 14 л ет  бы ло  
825 больн ы х; и з н и х  243 приви ты х, 443 неп р и в и ты х и 139 с н еп ол н ой  д о к у 
м ентаци ей  в (отнош ении прививок. Б ы л о до н ста ти р о в а н о  бол ьш ое вл и яни е  
п р оти в оди ф тер и й н ы х прививок на к л и н и ческ ую  картину, теч ен и е и и с х о д  б о 
лезн и . У пр иви ты х бол ьн ы х отм ечалось: р асп р остр ан ен и е нал етов  и з  м и н д а
ликов на сосед н и е области  зев а  в 2,4% сл учаев , зн ач и тел ьн ое у в ел и ч ен и е  л и м 
ф а т и ч еск и х  у зл о в  в 3,7%  и зн ач и тел ьн ая  или у м ер ен н ая  отечность вокруг  
реги он арн ы х ж е л е з  )в <2,5% (случаев. |В гр уп п е н еп р и в и ты х б о л ь н ы х  д ан н ы й  
процент .соответственно составлял  15,5°/», 12,0% и !10,9%. Т еч ен и е д и ф т е 
рии ^гортани у  пр иви ты х б о л ь н ы х  бы ло (легкое в 79,7%  сл уч аев , ср ед н ей  
т я ж ест и  в 17,9% и т я ж ел о е  в 2,4% сл учаев ; у  н еп р и в и ты х данн ы й процент  
соответствен но (составлял 160,9%, 121,4% и 17,7%. |У 'привиты х бол ьн ы х (легкое 
теч ен и е кр уп а  набл ю дал ось  в 64,0% сл учаев , теч ен и е ср едн ей  т я ж ест и  в 26,7%, 
т я ж ел о е  теч ен и е в 9,3%  сл учаев; у н ев ак ц и н и р ов ан н ы х соответствен но 42,5%, 
32,9%  и 24,6%.
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Осложнения появлялись преимущественно у невакцинированных больных: 
повреждение Сердечной мышцы в 11,5°/о |случаев у привитых и в 20,5% 
у непривитых; повреждение почек соответственно 'в '8,-2% и в 21,4%; воспаление 
легких в 10,7% и в 18,0°/о; паралич в 2,9% и в 6,8%.

Общая летальность дифтерии гортани составляла 2,5%, а в случаях крупа 
2,2%. Смертельные исходы исключительно наблюдались у непривитых боль
ных в возрасте до 14 лет; летальность дифтерии гортани в данной возрастной 
группе составляла 6,2%, крупа — 3,6%.

Авторы обращают внимание на клинические и эпидемиологические факты, 
которые указывают на необходимость проведения иммунизации против диф 
терии детей в возрасте 8—14 лет.

В. K a s s u r ,  J. A d a m c z y k ,  A. R u s  s i n  o wa ,  T. W o ł o d k o

THE COURSE OF DIPHTHERIA IN VACCINATED AND NON-VACCINATED
PATIENTS

S u m m a r y

Since seven years gradual decrease of the number of cases of diphtheria has 
been observed in Poland. This is a result of effective vaccination action. The incindence 
rate per 10 000 inhabitants dropped from 16.3 in 1954 to 1.5 in 1961. In 1956—1961 
950 patients with diphtheria were observed in the hospital. Out of 825 patients 
aged up to 14 243 were vaccinated against diphtheria 443 non-vaccinated, and 
in 139 cases the vaccination was uncertain because of insufficient documentation. 
The vaccination influenced clinical picture, course und outcome of the disease. 
In the group of vaccinated patients the membranes surpassing the area of tonsills 
were found in 2,4%, marked enlargement of the lymphnodes — in 3,7% and 
remarkable or moderate edema of the perinodal tissue — 2,5%. In the group of 
non-vaccinated patients these values were 15,5%, 12,0% and 10,9% respectively. 
The course of the diphtheric angina in vaccinated patients was mild in 79,'7% 
of cases, moderate in 17,9% and grave in 2.4%. In non-vaccinated group these 
values were 60,9%, 21,4% , and 17,7% respectively. In vaccinated group the course 
of croup was mild in 64,0%  of cases, moderate in 26,7%  and grave in 9,3%, 
in non-vaccinated group in 42,5%, 32,9%  and 24,6%  respectively. The complications 
were much more common in non-vaccinated patients. Myocardial damage was ob
served in 11,5% of \accinated patients and in 20,5% of non-vaccinated patients,, 
renal damage in 8,2% and 21,4°/o respectively pneumonia in 10,7% and 18,0°/o, post- 
diphtheric paralysis in 2,3°/o and 6,8%.

The case mortality in diphtheric angina was 2,5% and in croup 2,2%. The 
fatal outcome occured exclusively in non-vaccinated patients in the age up 
to 14 years (in this group the case mortality in the diphtheric angina was 6,2%  
and in croup — 3,6%). The clinical and epidemiological facts poiting out to the 
necessity of the exention of obligatory vaccination against diphtheria also on the 
children aged 8—14 years were discusset.
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WSTĘP

Sytuacja epidemiologiczna czerwonki w Polsce w latach 1958— 1960 
nie odbiegała na ogół od .sytuacji w pięciu poprzednich latach (1953— 
1957). Po zorganizowaniu Stacji Sanitarno-Epidemiologicznych, począwszy 
od r. 1953 rejestrow ano około 5000—7000 zachorowań na czerwonkę 
rocznie (19,0— 27,0 na 100 000). Lata 1959— 1960 nie wykraczały poza 
powyższe ram y, a liiczba zgonów i um ieralność też niewiele różniła się od 
la t poprzednich (tab. I).

T a b e l a  I 
Czerwonka w Polsce w latach 1953—1960

Rok Liczba
zachorowań

Zapadalność 
na 100 000

Liczba
zgonów

Umieralność 
na 100 000

1953 5018 19,2 164 0,6
1954 4694 17,7 118 0,4
1955 7044 25,6 100 0,4
1956 6932 25,0 72 0,3
1957 7784 27,6 77 0,3
1958 6632 22,9 48 0,2
1959 7552 26,0 119 0,4
1960 5970 20,2 48 0,2

Obliczono na podstawie danych Min. Zdrowia i GUS.

Największą zapadalność w krarju w latach 1958— 1960 wykazywały wo
jewództwa północne: białostockie, olsztyńskie, gdańskie, szczecińskie oraz 
zachodnie województwo zielonogórskie, a ponadto m iasta W arszawa, Łódź, 
Poznań i Kraków. M aksimum zachorowań rejestrow ano w sierpniu i we 
wrześniu, podobnie jak w latach poprzednich.

Celem niniejszej pracy jest analiza epidemiologiczna czerwonki bak
tery jnej w Polsce w oparciu o przypadki potwierdzone badaniam i bakte
riologicznymi. Od kilku lat najliczniej w ystępują w Polsce dwie podgrupy 
pałeczek Shigella: podgrupa В (S. flexneri)  i podgrupa D (S. sonnei),

* Pomoc techniczna Ewa Jarnuszkiewicz.



pozostałe zaś podgrupy A i С stanowią nikły odsetek wyhodowanych 
szczepów (6—10, 15— 18), a więc zachorowania na czerwonkę w Polsce 
były w  ostatnich latach prawie wyłącznie wywołane przez S. j lexneri  
i S. sonnei.

Z prac opublikowanych w Polsce wynikało, że poszczególne podgrupy 
(S. f lexneri  i S. sonnei) pałeczek Shigella wywoływały zachorowania 
różniące się od siebie niektórym i cechami epidemiologicznymi (11, 15). 
K ontynuując te prace uznano za celowe przeprowadzenie analizy epide
miologicznej chorych w zależności od czynnika etiologicznego oddzielnie 
dla każdej podgrupy, to  jest dla S. flexneri  i S. sonnei. Postanowiono 
także prześledzić n iektóre cechy epidemiologiczne czerwonki w zależności 
od najczęściej występujących typów podgrupy Flexner.

Niezależnie od zgłoszonych zachorowań na czerwonkę, istnieje w Polsce 
duża grupa zarejestrow anych w zasadzie zdrowych osób, od których 
wyosobniano szczepy Shigella. Są to tzw. nosiciele pałeczek czerwonki. 
W grupie tej mieszczą się: osoby z otoczenia chorych, osoby, u których 
wyizolowano pałeczki czerwonki w trakcie badań sanitarnych (pracownicy 
handlu ii zakładów żywienia, personel wychowawczy itp.) oraz najm niej 
liczna grupa rekonwalescentów. Grupa nosicielii pałeczek czerwonki jest 
na ogół pom ijana w analizach epidemiologicznych czerwonki. Celowe 
wydaje s>ię prześledzenie niektórych cech epidemiologicznych grupy no
sicieli na równi z grupą chorych.

MATERIAŁ I METODYKA

Zgromadzono odpisy kart wyników badań bakteriologicznych 11 940 
olsób, od których wyhodowano pałeczki czerwonki, z 9 województw 
(gdańskie, koszalińskie, bydgoskie, poznańskie, wrocławskie, katowickie, 
krakowskie, białostockie, lubelskie) oraz z 4 m iast wydziielońych (W arsza
wa, Poznań, Wrocław, Kraków). Odpisy te przesyłane były w  latach 
1958— 1960 przez W ojewódzkie (Miejskie) Stacje Sanitarno-Epidem iolo- 
giczne powyższych jednostek adm inistracyjnych. Typowanie szczepów wy
konywano początkowo w Ośrodku Shigella PZH, następnie w poszczegól
nych Stacjach San.-Epid. szczebla wojewódzkiego. Wszelkie dane zawar
te w załącznikach przenoszono do wykazów prowadzonych w Zakładzie 
Epidemiologii PZH. W ykazy te na bieżąco uzupełniano danym i zawartym i 
w sprawozdaniach tygodniowych (wykaz zachorowań na choroby zakaźne

• E. II. 12). W wypadku braku danych zwracano się do Wojewódzkich 
Stacjii o uzupełnienie inform acji. Roczne zestawienia konfrontowano z da
nym i poszczególnych Stacji ma m iejscu (rejestry  nosicielii, karto tek i w y
ników dodatnich, książki laboratoryjne itp.).

M ateriał podzielono na chorych i nosicielii. Za chorych uznano tylko 
przypadki oficjalnie zgłoszone, za nosicieli osoby umieszczone w karto 
tekach nosicieli, a pochodzące z otoczenia ludzi chorych na czerwonkę 
lub też osoby zatrudnione w zawodach, w których obowiązują badania na 
nosicielstwo (w myśl in strukcji Nr 359 M inistra Zdrowia). Z grupy nosi
cieli wyłączono grupę nosicieli-rekonwalescentów, jako poprzednio re je 
strow anych w grupie chorych. W szystkie osoby, od których wielokrotnie 
uzyskano wyniki dodatnie, notowane były tylko jeden raz. W yjątek 
stanowiło wyhodowanie innego typu pałeczek Shigela niż w badaniach 
poprzednich.

Przy podziale wg grup wieku, sezonu, środowiska czy płci wykorzy
stano jedynie m ateriał pełny, dlatego grupa wyjściowa 11 940 osób uległa
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nieznacznemu zmniejszeniu przy analizowaniu poszczególnych cech, po
nieważ wyłączono m ateriał niepełny. U chorych za datę zachorowania 
przyjęto zgłoszoną datę zachorowania, u nosicieli datę pierwszego dodat
niego wyniku bakteriologicznego.

ANALIZA EPIDEMIOLOGICZNA

C z y n n i k  e t i o l o g i c z n y .  W tabeli II zestawiono liczby i odsetki 
szczepów Shigella wyosobnionych od chorych i nosicieli. Z danych wy
nika, że podgrupa B-S. jlexneri  reprezentow ana była najliczniej w całości 
m ateriału (66,1— 74,9%), następnie podgrupa D-S. sonnei (24,6— 33,7%), 
zaś grupa A i С stanowiły ułam ek procenta. Po podziale całości m ateriału

T a b e l a  II
Liczba i odsetek szczepów Shigella od chorych na czerwonkę i nosiciel: z 9 woje

wództw * i 4 miast wydzielonych** w latach 1958—1960

* Województwa: gdańskie, koszalińskie, bydgoskie, poznańskie, wrocławskie, ka
towickie, krakowskie, białostockie, lubelskie^

** Miasta wydzielone: Warszawa, Poznań, Wrocław, Kraków.

na chorych i nosicieli dostrzega się zbliżone proporcje w grupie chorych, 
natom iast w grupie nosicieli różnice odsetkowe w poszczególnych latach
1958— 1960 były większe i wynosiły dla S. jlexneri  od 56,6 do 80,0%, 
zaś dla S. sonnei od 19,6 do 43,2%.

Ogólna liczba szczepów S. jlexneri  w tabeli III jest mniejsza niż 
w tabeli II, ponieważ pom inięte zostały wszystkie nietypowane szczepy
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w r. 1958 — 17, w r. 1959 — 602, w r. 1960 — 519). Z tabeli III wynika, 
że najliczniej reprezentow anym  w całości m ateriału  był podtyp 2 a, 
następnie podtyp За, w trzeciej kolejności podtyp 4 a. Po dokonaniu 
podziału całości m ateriału  na grupę chorych i nosicieli, w grupie chorych 
zachowały się podobne proporcje. Natomiast w grupie nosicieli przewaga 
podtypu 2 a nad podtypem  3 a i podtypem  4 a była mniejsza, na korzyść 
tych ostatnich.

T a b e l a  III
Liczba i odsetek poszczególnych typów i podtypów S. flexneri od chorych i nosicieli 

z 9 województw* i 4 miast wydzielonych** w latach 1958—1960

* Województwa: gdańskie, koszalińskie, bydgoskie, poznańskie, wrocławskie, 
katowickie, krakowskie, białostockie, lubelskie.

** Miasta wydzielone: Warszawa, Poznań, Wrocław, Kraków.

S e z o n o w o ś ć .  Podzielono m ateriał na chorych i nosicieli oraz na 
grupy etiologiczne S. flexneri  2 a, S. flexneri  3 a, pozostałe podtypy 
S. flexneri  oraz S. sonnei. Opuszczono w analizie S. shigae, S. schmitzi 
i S. boydi ze względu na ich m inim alne znaczenie. Skomasowano m a
teriał za lata 1958— 1960 a następnie wykreślono krzywe sezonowe ilu
stru jące częstość względną. Z ryciny 1 wynika, że szczyt zachorowań 
wywołanych przez S. sonnei przypadał na miesiące letnie sierpień i wrze
sień, a m inim um  zachorowań od grudnia do m aja. Krzywa ma więc 
cechy wyraźnego nasilenia sezonowego.

Krzywe zachorowań na czerwonkę wywołaną przez S. flexneri  2 a, 3 a 
i pozostałych podtypów S. flexneri  nie posiadają wyraźnego charakteru
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sezonowego. Ale widoczne jest zmniejszenie się Liczby zachorowań od 
listopada do stycznia.

Na ryc. 2 wykreślono krzyw ą sezonową dla nosicieli, sporządzoną tak  
samo na podstawie częstości względnych. Obserwuje się wyraźny wzrost 
sezonowy liczby nosicieli S. sonnei w miesiącach wrześniu i październiku 
a m inim um  w m aju  i czerwcu. K rzyw a nosicieli S. sonnei m a podobne 
cechy wzrostu sezonowego jak krzywa chorych, ale nasilenie sezonowe 
opóźnione w stosunku do chorych o jeden miesiąc. Natomiast trzy  krzywe 
dla nosicieli S. f lexneri  (2 a, 3 a, pozost. podtypy) m ają zupełnie inny 
kształt. Odsetek w ykrytych nosicieli u trzym uje się na tym  sam ym  po
ziomie od września—października aż do kwietnia, spada zaś wydatnie 
w okresie od czerwca do sierpnia, a więc wręcz odwrotnie niż u chorych 
na czerwonkę wywołaną przez S. jlexneri.

T a b e l a  IV
Liczba szczepów Shigella od chorych na czerwonkę i od nosicieli z 9 województw * 

i 4 miast wydzielonych ** w latach 1958—1960 
Podział wg grup wieku

* Województwa: gdańskie, koszalińskie, bydgoskie, poznańskie, wrocławskie, 
katowickie, krakowskie, białostockie, lubelskie.

** Miasta wydzielone: Warszawa, Poznań, Wrocław, Kraków.

G r u p y  w i e k u .  M ateriał został podzielony na chorych i nosicieli 
oraz na takie same grupy etiologiczne jak w analizie sezonowości. Ma
teriał skomasowano za lata 1958— 1960 (tab. IV), obliczono częstość 
względną w poszczególnych grupach wieku w stosunku do wszystkich 
chorych lub nosicieli, wykres sporządzono metodą histogram u.

Z ryciny 3 wynika, że w najm łodszych grupach wieku S. sonnei w y
stępuje częściej aniżeli S. jlexneri. Obliczony z danych tabeli IV, pro
centowy udział zachorowań na czerwonkę S. sonnei w pięciu pierwszych 
latach życia wynosił 42,1%, gdy na czerwonkę wywoływaną przez 
S. flexneri  2 a — 25,2%, przez S. flexneri  З а  — 17,2% a przez pozostałe 
podtypy S. flexneri  — 21,2%. Ponowny wzrost częstości zachorowań 
uwidacznia się w grupie wieku 20—39 lat, w tym  okresie koncentru je  się
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uęsfosc
nzylędna

rviek.
Ryc. 3. Grupa chorych. Rozrzut wg wieku zakażeń pałeczkami Shigella (wiek 

podany w latach), z uwzględnieniem grup etiologicznych.

27,5"/o zachorowań na czerwonkę wywołaną przez S. sonnei oraz 40,4% 
zachorowań spowodowanych przez S. j lexneri  2 a, 46,8% przez S. j lex 
neri З а i 41,9% przez pozostałe podtypy S. jlexneri.

Na ryc. 4 wykreślono krzywe rozrzutu dla nosicieli. W ynika z nich, 
że S. sonnei jest częściej reprezentow ana w najm łodszych grupach 
wieku niż S. jlexneri. Procentowy udział nosicielstwa S. sonnei w pięciu 
pierwszych latach życia wynosił 29,5%, S. jlexneri  2 a — 20,5%, S. j le x 
neri З а  — 14,7%, a pozostałych podtypów S. jlexneri  11,7%. Ponowny 
wzrost zachorowań daje się zauważyć wcześniej, bo już począwszy od
15 r. życia, aby potem litycznie opaść po 30 r. życia. Zwraca uwagę fakt, 
że krzywe układają się bardzo podobnie do siebie począwszy od 5 roku 
życia, zarówno w grupie chorych (ryc. 3) jak i nosicieli (ryc. 4).

P ł e ć .  G rupę chorych i grupę nosicieli z lat 1958— 1960 podzielono 
wg płci w poszczególnych grupach etiologicznych. Rycina 5 przedstawia 
proporcje wśród chorych, ryc. 6 wśród nosicieli. Charakteryzując ogólnie 
grupę chorych obserwuje się przewagę mężczyzn we wszystkich grupach 
etiologicznych (od 51,2 do 54,3%).

W grupie nosicieli przeważają kobiety. Przewaga kobiet wynosi od 
56,0 do 59,2% ii nie różni się zasadniczo w poszczególnych grupach etio
logicznych.

Ś r o d o w i s k o .  Grupa chorych i grupa nosicieli z lat 1958— 1960, 
podzielona na grupy etiologiczne, została następnie uszeregowana wg 
typu środowiska: wfieś, m iasta do 10 000 mieszk., m iasta 10—25 000, m ia-
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sta 25— 100 000 oraz powyżej 100 000 mieszk. Rycina 7 przedstawia w y
kresy kołowe dla trzech z powyższych pięciu typów  środowiska, pozostałe 
dwa typy zostały opuszczone, ponieważ nie zaobserwowano zasadniczych 
różnic zależnych od typu środowiska. Z wykresów kołowych wynika, że 
niezależnie od środowiska proporcje pomiędzy S. f lexneri  2 а, З а  oraz

Ryc. 7. Grupa chorych i grupa nosicieli. Podział wg typu środowiska zakażeń 
pałeczkami Shigella, z uwzględnieniem grup etiologicznych.

pozostałymi podtypam i S. f lexneri  a S. sonnei są m niej więcej stałe w gru
pie chorych i nosicieli. S. sonnei jest stale reprezentow ana od 26,0 do 
37,6°/», co pokrywa się z danym i uzyskanym i w całości m ateriału  (tab. II), 
dopełnienie do 100% stanow i grupa S. flexneri. W zajemne proporcje pod- 
typu 2 a do 3 a i innych podtypów są zbliżone do siebie we wszystkich 
środowiskach.

DYSKUSJA

Przed rozpoczęciem przedstaw ionej tu  analizy, w latach 1953— 1957, 
S. sonnei wyosobniona była w  następującym  odsetku: 1953 — od 14,4 
do 15,9, 1954 — od 17,5 do 19,8 (6— 10, 16— 18), 1955 — 34,2, 1956 — 28,0,
P rzeg lą d  E p id em io l. — 3



1957 — 44,4 (15). W mateniale podanym  w niniejszej pracy S. sonnei s ta
nowiła odsetek: 1958 — 33,7, 1959 — 33,1, I960 — 24,6. Dopełnienie do 
100% stanowiła S. jlexneri, nie biorąc pod uwagę pozostałych podgrup 
Shigella, które w  sum ie stanow iły ułam ek procenta. Tak więc na prze
strzeni ostatnich kilku lat S. sonnei stanowiła 1/5— 2/5 wyosobnionych 
szczepów, zarówno od chorych jak i nosicieli, wykazując z roku na rok 
wahania.

W tym  sam ym  czasie w Europie zachodniej dominowała S. sonnei. 
W Anglii w latach 1958—59 odsetek zakażeń spowodowany tym  typem  
wynosił 97,1 — 98,9°/° (13, 14), podobne cyfry  pochodzą z NRF (2), Holan
dii (22). Dane z Berlina Zach. z lat 1954— 1957 określają odsetek zakażeń 
S. sonnei na 93,7% (3). W krajach  sąsiadujących iz Polską sytuacja jest 
nieoo odm ienna; w  NRD S. sonnei izolowano w latach 1955— 1960 ty lko 
w 14,4% (5), natom iast w  ZSRR (tylko miasta: Moakwa, Leningrad, 
i Mińsk) w latach 1957— 1959 notowano wzrost S. sonnei do 60— 75% (1).

Z piśm iennictwa krajowego wynika, że w Polsce obserwuje się wyraźne 
sezonowe narastanie zakażeń S. sonnei w okresie letn im  (11, 15). Zja
wisko to w ystępuje też na teren ie ZSRR (19, 20). W zrostowi zachorowań 
na czerwonkę typu Sonne towarzyszy taikże wzrost w ykryw anych przy
padków nosicielstwa, przedstawiony po raz pierwszy na m ateriale z lat
1955— 1957 (15). W obecnie analizowanym  m ateriale wzrost sezonowy no
sicielstwa opóźniony był w stosunku do wzrostu zachorowań o jeden 
miesiąc. Zachorowania na czerwonkę wywołaną przez S. j lexneri  nie 
posiadają wyraźnego charakteru  sezonowego, aczkolwiek w yraźnie zm niej
szają się w okresie od listopada do stycznia. Spadkowi zimowemu za
chorowań na czerwonkę S. jlexneri  nie towarzyszy spadek nosicielstwa, 
a wręcz przeciwnie spadek nosicielstwa jest obserwowany w Polsce od 
kilku lat w okresie letn im  (czerwiec—sierpień) (15).

Próba wyjaśnienia odm iennego ry tm u sezonowego zachorowań i  no
sicielstwa dwóch różnych podgrup rodzaju Shigella  może prowadzić 
do różnych hipotez. Przyczyną tego mogą być: 1) różnice w możliwościach 
przetrw ania w otoczeniu różnych podgrup Shigella; 2) różnica w sposobie 
przenoszenia zarazków obu podgrup; 3) wzajem ne oddziaływanie na siebie 
zarazków i ustro ju  człowieka zakażonego oraz zależna od tego odporność 
środowisko w a .

Można przyjąć, że 'istnieje obecnie stan równowagi pomiędzy poszcze
gólnymi podgrupam i zarazków czerwonki w Polsce, zarówno wśród 
chorych i nosicieli jak  i w różnych środowiskach. Z danych liczbowych 
wynika, że proces szerzenia się zakażeń S. sonnei w naszej populacji od
bywa się raczej powoli.

Z piśm iennictwa zagranicznego wynika, że wkroczenie S. sonnei do 
populacji Europy zach. spowodowało częstsze notowanie schorzenia 
w najm łodszych grupach dzieci (2, 3, 21* 22). Zjawisko to  dało się też 
zaobserwować w obecnie analizowanym  m ateriale; zakażenia S. sonnei 
w  większym  odsetku dotyczyły populacji dziecięcej niż zakażenia 
S. jlexneri.

Nieznaczna przewaga mężczyzn w grupie chorych jest zjawiskiem ty 
powym w większości chorób zakaźnych (z nielicznym i w yjątkam i np. 
krztusiec). Zastanawiający natom iast jest fak t stosunkowo dużej przewagi 
kobiet wśród nosicieli i to  we wszystkich grupach etiologicznych.
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PODSUMOWANIE

1. Zachorowania ma czerwonkę typu Sonne, stanowiące w latach 1958— 
1960 od 27,0 do 31,6°/o analizowanego m ateriału , wykazywały cechy le t
niego wzrostu sezonowego. W zrostowi zachorowań towarzyszył wzrost 
tzw. nosicielstwa S. sonnei w  populacji, szczyt którego był opóźniony
0 miesiąc w stosunku do zachorowań. Były to najprawdopodobniej przy
padki w tórnych zakażeń o łagodnym  przebiegu lub też przypadki bez- 
objawowego nosicielstwa, które na skutek obowiązujących przepisów
1 toku postępowania przeciwepidemiczinego trafia ją  do rejestrów  nosicieli 
później niż rejestrow ane przypadki zachorowań. Zakażenia typu Sonne 
w znacznie większym stopniu dotyczyły populacji dziecięcej (0—5) niż 
zakażenia typu Flexner.

2. Zachorowania na czerwonkę typu Flexner, stanowiące w latach
1958— 1960 od 68,2 do 72,5°/o, w ykazyw ały nieznaczny wzrost sezonowy 
w okresie wiosenno-letnim , którem u nie towarzyszył wzrost tzw. nosi
cielstwa S. flexneri  w  populacji. Przeciwnie więksiza liczba przypadków 
nosicielstwa wykrywana była w zimie w okresie małego nasilenia zacho
rowań.

3. Typ środowiska (wieś, m iasta różnej wielkości) nie wpływał na różnice 
w częstości zachorowań typu Sonne i Flexner. Stwarza to wrażenie stanu 
równowagi czynnika etiologicznego w całej populacji.

4. Nieznaczna przewaga zachorowań mężczyzn na czerwonkę, zarówno 
typu Sonne jak i  Flexner, nie odbiega od podobnej przewagi zachorowań 
mężczyzn na linne choroby zakaźne. Dodatkowego wyjaśnienia wymaga 
sprawa dość znacznej przewagi kobiet wśród nosicieli S. sonnei i  S. f le x 
neri.

5. Typ analizy epidemiologicznej zastosowanej w  niniejszej pracy, 
pogłębiony w przyszłości o dodatkowe elem enty analizy, może przyczynić 
się do lepszego poznania procesu epidemicznego czerwonki w  Polsce. 
Dalsze badania w  tym  kierunku będą kontynuowane.

М. С а н е ц к и

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ДИЗЕНТЕРИИ С УЧЕТОМ
ЭТИОЛОГИЧЕСКОГО ФАКТОРА — НА ИЗБРАННЫХ ТЕРРИТОРИЯХ 

ПОЛЬШИ ЗА 1958—1960 ГГ.

С о д е р ж а н и е

Из анализа положительных результатов исследований по дизентерии от
11.940 лиц следует, что в 1958—1960 г. палочка S. sonnei являлась этиологи
ческим фактором заболеваний в 27,0—31,6°/о, а фактором носительства в 19,6— 
43,2°/». В остальном проценте случаев этиологическим фактором инсключительно 
являлся микроб S. flexneri. Аналогичные соотношения наблюдались как в го
родах, так и в селах. Из различных типов S. flexneri. чаще всего был обна
ружен подтип 2а, затем За.

Заболевания дизентерией Зонне отличались сезонным подъемом в летнее 
время; одновременно наступал подъем носительства. Незначительный весенне
летний подъем дизентерии Флекснера не сопровождался ростом выявленных 
случаев носительства. Дизентерия Зонне чаще чем дизентерия Флекснера на
блюдалась у детей. Независимо от возбудителя среди больных преобладали 
мужчины, а среди носителей женщины.



180 M. Sanecki Nr 3



P R Z E G L Ą D  E PID EM IO LO G IC ZN Y  
R ok  X V II, 1963

Tadeusz Olakowski, Stanisława Pęska, Jan Pasznik

ANALIZA EPIDEMIOLOGICZNA NAGMINNEGO ZAPALENIA 
WĄTROBY W 11 POWIATACH WOJ. WARSZAWSKIEGO 

W LATACH 1956— 1961

Z Wojewódzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w Aninie 
Dyrektor: dr J. Zasztowt 

oraz z Zakładu Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny 
Kierownik: prof. dr J. Kostrzewski

WSTĘP

Analiiza epidemiologiczna nagm innego zapalenia w ątroby (NZW) pro
wadzona w okresie kilkuletn im  pozwala na ocenę dynam iki procesu
1 stw ierdzenie cech charakteryzujących przebieg NZW w danym  środo
wisku (powiatowe miasta, osady, wsie). W niniejszej pracy przeanalizo
wano: 1) nasilenie procesu epidemicznego w trzech grupach powiatów
o różnych możliwościach kontaktu  ludności iz Warszawą, 2) częstość za
chorowań w zależności od wieku w środowisku m iejskim  i wiejskim, 
3) wzniesienie krzyw ej zachorowań w  zależności od wieku w grupie 20— 
29 lat, 4) przebieg krzyw ej sezonowej, 5) nasilenie procesu w różnych 
środowiskach dziecięcych, 6) wpływ działalności przećiwepidemicznej na 
przebieg epidem ii NZW.

MATERIAL I METODYKA

Ludność wybranych powiatów (11) liczyła 864 600 mieszkańców (wg 
stanu z dnia 31. 12. 1960 roku). Liczbę ludności w  r. 1960 przyjęto za 
Liczbę standartow ą dla lat 1956— 61. P rzyjęto  następujący podział: m ia
sta — jednostki adm inistracyjne liczące ponad 5 000 mieszkańców, osady: 
od 1 000 do 4 999 mieszkańców, wsie — poniżej 1 000 mieszkańców. Zgod
nie z powyższym podziałem przeprowadzono analizę w 13 m iastach (21,9% 
ogółu mieszkańców), w 34 osadach (7,9*% ogółu mieszkańców) i około
2 700 wsiach (70,2% ogółu mieszkańców). Powiaty, w których przeprowa
dzono analizę, zostały podzielone na następujące grupy:

G r  u ip a A. Duża część ludności zarówno z m iast jak i osad i wsi 
dojeżdża codziennie do pracy w  Warszawie. Dobra kom unikacja pod
miejska. Do tej grupy powiatów zaliczono: Grodzisk Mazowiecki, Mińsk 
Mazowiecki, Nowy Dwór. Ludność miejska stanowiła 33°/° ogółu miesz
kańców. Ogólno liczba ludności w te j grupie wynosiła 293 700 m ieszkań
ców.

G r u p a  B. Odsetek dojeżdżających do pracy w W arszawie nieznaczny. 
Dobra kom unikacja z W arszawą. Ludność m iejska wynosiła 22% ogółu 
ludności. Te grupę stanowią: Ciechanów, Płońsk i Sochaczew. Ogólna 
liczba ludności wynosiła w tych powiatach 237 600 mieszkańców.



G r u p o  С. Sporadyczny kontakt ludności z Warszawą. Ludność 
m iejska stanowiła 11% ogółu mieszkańców. Do tej grupy zaliczono po
w iaty Ostrołęka, Sierpc, Sokołów Podlaski, W ęgrów /i Żuromin. Ogólna 
liczba ludności wynosiła 333 300.

Dane o zachorowaniach na NZW czerpano z arkuszy rejestracyjnych, 
prowadzonych przez PSSE oraz z wywiadów epidemiologicznych, które 
stanowiły dokum entację opracowania ognisk. Od dnia 1. I. 1956 roku 
do dnia 31. XII. 1961 r. zgłoszono w analizowanych 11 powiatach 5 767 
zachorowań na NZW. K ażdy przypadek opracowano przy  użyciu kart 
krawędziowych wg ustalonego jednolitego klucza zawierającego 62 cechy. 
Zachorowania wg wieku badano w środowisku m iejskim  i wiejskim, 
z tym , że osady zostały zaliczone do wsi. P rzypadki w wieku od 0 do 14 r. 
życia analizowane były w poszczególnych rocznikach, od 15 do 29 roku 
życia w 5-letnich grupach wieku; w wieku od 30 do 59 w grupach 10-let- 
nich. Przypadki powyżej 60 roku życia zaliczone zostały do jednej grupy 
wieku. Do analizy wyodrębniono zachorowania dzieci 3—6-letnich po
dzielone przez sum ę przypadków  w  grupie dzieci 7— 10-letnich (wskaźnik 
grupy wieku 3— 10 lat). Z analizy wg wieku zostały wyłączone przy
padki zachorowań zgłoszone z sanatorium  dla chorych na gruźlicę 
w Dziiekanowie Leśnym  (powiat Nowy Dwór). Analizie wg wieku w latach 
1956— 1961 poddano 5 715 zachorowań. Porównano liczby zachorowań 
mężczyzn i kobiet w  grupach 20—24 lat oraz 25—29 lat (696 przypad
ków) i 40—49 (178 przypadków — grupa kontrolna).

Sezonowość była badana w latach 1956— 1961 na podstawie 860 przy
padków zgłoszonych w  powiecie Nowy Dwór w takich sam ych grupach 
wieku, jakie zastosowano w  pracy Kostrzewskiego, Magdzika.

Analizę zachorowań w przedszkolach przeprowadzono w  7 powiatach 
na m ateriale z 115 przedszkoli, do których uczęszczało 5 600 dzieoi. W la
tach 1956— 61 zanotowano w  tych przedszkolach 198 zachorowań na 
NZW. Liczbę dzieci w  przedszkolach w r. 1961 przyjęto za liczbę stan 
dartow ą dla lat 1956— 61. Do oceny zapadalności przyjęto przedszkola, 
k tóre powstały przed r. 1956.

Poddano analizie ,w latach 1956— 61 zachorowania na NZW w 64 szko
łach m iejskich i  536 szkołach wiejskich. W szkołach m iejskich badano 
zachorowania w  39 szkołach powszechnych (27 661 dzieci, 415 zgłoszo
nych zachorowań na NZW) i 27 liceach ii szkołach zawodowych (10 092 
dzieci, 74 zachorowania). Do 536 szkół wiejskich uczęszczało 78, 886 dzie
ci, wśród k tórych  zachorowało 1 031 na NZW. Licziby dzieoi w r. 1961 
w szkołach przyjęto za liczbę standartow ą dla lat 1956—61. Szkoły 
wiejskie zostały na podstawie zgłoszonych zachorowań podzielone na:
1) grupę, w której w całym  okresie obserw acji n ie zgłoszono ani jednego 
zachorowania; 2) grupę, w  której zgłoszono zachorowania, ale między 
zachorowaniam i odstęp czasu był większy niż 2 miesiące (szkoły ze 
„sporadycznym i” zachorowaniami); 3) grupę, w której zgłoszono w obser
wowanym okresie chociaż raz następujące po sobie przypadki w okresie 
krótszym  niż 2 m iesiące (szkoły z „epidem icznym i” zachorowaniami).

Próbę oceny skuteczności gg przeprowadzono na 788 dzieciach z 28 
przedszkoli i 3 014 z 74 szkół powszechnych w latach 1959— 61 (m ateriał 
z 7 powiatów). Ocenę hospitalizacji przeprowadzono na podstawie 3 104 
przypadków z 5 powiatów, zaś ocenę dezynfekcji ogniskowej na podstawie 
opracowań 370 ognisk ;z tego samego terenu.
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W Y N IK I

W tabeli I zestawiono zapadalność na NZW w Polsce w W arszawie, 
w woj. warszawskim i w 11 obserwowanych powiatach w latach 1956— 
1961. Zauważa się równoległe narastanie do 1959 roku zapadalności 
w przedstawionych jednostkach adm ninistracyjnych, nieznaczny spadek 
w 1960 r. i wyraźny spadek w 1961 roku. Z powyższej tabeli wynika, że 
średnia zapadalność w Polsce (obliczona w oparciu o ludność z r. 1960) 
była prawie o 50% wyższa, a w W arszawie dw ukrotnie wyższa niż w  woj.

T a b e l a  I
N ZW  w  P o lsce , w  W a rszaw ie, w  w o j. w a r sz a w sk im  i  11 p o w ia ta ch  w o j. w a r sz a w 

sk ie g o  w  la ta ch  1956— 1961 
L iczba  zach o ro w a ń  i za p ad a ln ość  na 100 000

* Ś red n ia  roczna za p a d a ln o ść  w  la ta ch  1956— 61.

warszawskim i l l  powiatach woj. warszawskiego. Opierając się na danych 
z lat 1956—61 zachorowania na NZW notowano u przeszło 1% ludności 
Polski, u ok. 1,5% ludności Warsziawy i ok. 0,7% ludności woj. w arszaw 
skiego i 11 powiatów tego województwa.

Tabela II przedstawia zapadalność w  11 powiatach woj. warszawskiego. 
W skaźniki zapadalności w poszczególnych grupach powiatów wykazują 
znaczne różnice. W powiatach grupy A średnia zapadalność w latach 
1956—61 zbliżona jest do średniej krajow ej, w grupie В do średniej woj. 
warszawskiego, a w grupie С stanowi około połowy średniej zapadalności 
wojewódzkiej i 11 powiatów. W grupie A najwyższą zapadalność stw ier
dzono w 1960 г., a w grupie В i С w 1959 r. Najwyższą zapadalność 
średnią w latach 1956—61 stwierdzono w  powiatach grupy A, niższą 
w B, a w grupie С przeszło o połowę niższą niż w  A. Obserwacja zapa
dalności w poszczególnych powiatach w  grupach А, В i С w ykazuje 
jeszcze większe różnice. W grupie A każdy powiat osiąga szczyt za
chorowań w innym  roku, w okresie od 1958 do 1960. W grupie В naj
wyższe zapadalności zaobserwowano we wszystkich 3 powiatach w 1959 
roku. Z pięciu powiatów grupy С najwyższe zapadalności stw ierdzono 
w 1959 roku w 3 powiatach (Sokołów, W ęgrów li Żuromin), w 1960 r. 
w powiecie Sierpc, w  pow. Ostrołęka zapadalność od 1958 r. w ykazuje 
wahania, osiągając nieznaczne wzniesienie w 1961 r. W poszczególnych
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T a b e l a  II
Z ap a d a ln o ść  n a  N Z W  w  11 p o w ia ta ch  w o j. w a r sz a w sk ieg o  w  la ta ch  1956— 1961

P o w i a t y  g r u p y  A

P o w i a t y  g r u p y  В

P o w i a t y  g r u p y  С

* Średnia roczna zapadalność w latach 1956—61.



grupach nie stwierdzono wyraźnych różnic zapadalności między poszcze
gólnym i powiatami. Na szczególną uwagę zasługuje zapadalność w pow. 
Nowy Dwór. W powiecie tym  najwyższa zapadalność została stwierdzona 
w 1958 r. Od tego roku nie obserwujem y tak  jak przeważnie w innych 
powiatach spadku krzyw ej, ale utrzym yw anie się jej przez następne 
lata na podobnym poziomie co w 1958 r. Bliższa analiiza wykazała, że 
na zapadalność w tym  powiecie m ają wpływ zachorowania w  sanatorium  
p/gruźłiczym  w Dziekanowie Leśnym. Po odjęciu przypadków zachorowań 
zgłoszonych w sanatorium  obliczone wskaźniki zapadalności w tym  po
wiecie wykazywały typowy spadek w następnych latach. Endemia NZW 
w sanatorium  w Dziekanowie Leśnym  jest przedm iotem  osobnego opraco
wania.
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/ /powiatów pow. grupy A pow. grupy В pow. угару С

R ye. 1. N Z W  w  11 p o w ia ta c h  oraz m ia sta ch , osad ach  i w s ia c h  w  g ru p ach  p o w ia 
tó w  A B C  w o j. w a r sz a w sk im  w  la ta ch  1956— 1961.

Na rye. 1 przedstawiono zapadalność w 3 grupach powiatów w za
leżności od wielkości środowiska. Obserwuje się w każdej grupie spadek 
zapadalności w m iarę zm niejszania się środowiska (miasto — osada — 
wieś.)

W i e k .  Rycina 2 przedstaw ia zachorowania na NZW w zależności od 
wieku w m iastach i wsiach, w 11 obserwowanych powiatach w latach
1956— 61. Z w ykresu wynika, że szczyt zachorowań dzieci w m iastach 
przypada na dzieci 5-letnie, zaś we wsiach na dzieci 7-letnie. Zarówno 
w mieście jak i ma wsi wśród dzieci do lat trzech zanotowano niewielką 
liczbę przypadków. Od 3 roku życia krzywa zachorowań zarówno w m ie
ście jak i na wsi zaczyna gwałtownie wzrastać. W mieście po osiągnięciu 
szczytu w  5 roku życia krzyw a spada do 14 roku życia, aby przebiegać 
następnie poziomo cło wieku 20—29 (tu obserw ujem y nieznaczne wznie
sienie). W późniejszych latach życia krzyw a utrzym uje się na stałym  
poziomie. N arastanie krzyw ej w ieku w środowisku w iejskim  przebiega 
wolniej, osiąga m aksim um  w  7 roku życia a  spadek krzyw ej jest m niej w y
raźnie zaznaczony niż w środowisku m iejskim. Po 14 roku życia przebieg 
krzyw ej w  środwisku wiejskim  jest podobny jak w środowisku miejskim.
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m iejskim  szczyt zachorowań w poszczególnych latach zaobserwowano 
w 5 roku życia, w yjątek  stanowi jedynie rok 1961, gdy największe liczby 
zachorowań notowane były u dzieci 4- i 6-letniich. W środowisku wiejskim  
tylko w 1956 r. i w 1957 r. największe liczby zachorowań notowane były 
u dzieci przed ukończeniem  7 roku życia, w późniejszych latach obser
w ujem y najw ięcej zachorowań wśród 7-latków.

T a b e l a  III
N Z W  w  śro d o w isk u  m ie jsk im  w  11 p o w ia ta ch  w o j. w a r sz a w sk ieg o  

w  la ta ch  1956— 1961. Z ach o ro w a n ia  w  gru p ach  w ie k u

T a b e l a  IV
N Z W  w  śro d o w isk u  w ie jsk im  w  11 p o w ia ta ch  w oj. w a r sz a w sk ieg o  

w  la ta ch  1956— 1961 
Z ach o ro w a n ia  w  g ru p ach  w ie k u

W tabelach III i IV przedstawiono analizę zachorowań według wieku, 
w środowisku m iejskim  i wiejskim. W środowisku m iejskim  analizowane 
param etry  przedstaw iają się następująco: odsetek /zachorowań w grupie
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wieku 3— 10 lat osiąga wartość 60% w 1958 r. W następnych latach 
obserw ujem y stopniowy spadek do 50% w 1961. W skaźnik grupy wieku 
3— 10 lat osiąga stale wartości wyższe od 1,5, średnio w okresie 6 la t 
wynosił on 1,7 (wyjątkowo zachowują się powyższe param etry  w 1957 r.). 
Odsetki zachorowań w  grupie 3— 10 lat w środowisku wiejskim  (tab. IV) 
są niższe niż w powiecie. W latach 1956— 1959 r. obserw ujem y narastanie 
odsetków w grupie 3— 10 lat (najwyższa wartość w 1959 r. wynosi 52%), 
w następnych latach spadek aż do 43% w 1961 r. W artość wskaźnika 
grupy wieku 3— 10 lat w okresie 1956— 1961 jest mniejsza od jedności, 
średinio wynosi 0,78. W latach 1956— 1961 wśród chorych zarejestrow a
nych w 11 powiatach w środowisku m iejskim  dzieci w wieku przed
szkolnym  stanow iły 37%, w wieku szkolnym 27%, odpowiednio w śro
dowisku wiejskim  23% i 42*%. Porównano zachorowania wg płci w grupach 
wieku 20—24, 25—29 i 40—49 lat. Iloraz zachorowań kobiety: mężczyźni 
w grupie 20—24 lat wynosił 0,95, w grupie 25—29 lat wynosił 1,1, w g ru 
pie 40—49 lat wynosił 0,01.

S e z o n o w o ś ć .  Analizę sezonowości przeprowadzono ma m ateriale 
z pow. Nowy Dwór. Typową krzywą sezonowości ze wzniesieniem jeaienno- 
-zimowym stw ierdzono jedynie w grupie 3— 19 lat. Krzywe sezonowe 
w pozostałych grupach wieku nie w ykazują żadnego wzniesienia.

Ś r o d o w i s k a  d z i e c i ę c e :  a) przedszkola. W tabeli V zestawiono 
wyniki analizy zachorowań na NZW w latach 1956—61 w przedszkolach

T a b e l a  V
NZW  w  p rzed szk o la ch  w  7 p o w ia ta ch  w oj. w a r sz a w sk ieg o  w  la ta ch  1956— 1961

* L iczbą d z iec i w  1961 r. p rzy ję to  za liczb ę  sta n d a r to w ą  d la  la t 1956— 61.

(7 powiatów). Z tabeli widzimy, że średnia roczna zapadalność we w szyst
kich przedszkolach wynosiła w obserwowanym  okresie 5,89 na 1000. 
Jest to najwyższa zapadalność, jaką stwierdzono w badanych środowi
skach, z w yjątkiem  sanatorium  w Dziekanowie Leśnym, b) szkoły m iej
skie: z tabeli VI wynika, że w okresie 1956— 61 średnia roczna zapadal
ność w m iejskich szkołach powszechnych wynosiła 2,50/1 000 (ze wszyst
kich szkół m iejskich zgłoszony był co najm niej jeden przypadek zacho
rowania na NZW). W liceach i szkołach zawodowych, do których uczęszcza 
młodzież po ukończeniu 14 lat, średnia roczna zapadalność w analogicz
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nym  okresie była o połowę mniejsza, c) szkoły wiejskie: średnia roczna 
zapadalność w szJkołach w iejskich w latach 1956—61 wynosiła w 7 po
wiatach 2,23/1 000 (tabela VI). Z tabeli wynika, że z 238 szkół nie zgło
szono w okresie obserwacji ani jednego przypadku zachorowania na NZW. 
Do szkół tych uczęszczało 30% populacji dziecięcej w wieku szkolnym. 
Średnia liczba uczniów w tych szkołach wynosiła 97. W szkołach ze

T a b e l a  VI
NZW  w  szk o ła ch  m iejsk ich  w  7 p o w ia ta ch  w o je w ó d ztw a  w a r sz a w sk ieg o

w  la ta ch  1956— 1961

* L iczb ę  d z iec i w  1961 r. p rzy ję to  za liczb ę  sta n d a r to w ą  d la  la t 1956— 61.

„sporadycznym ” występowaniem  zachorowań (140 szkół — 27% ogółu 
szkolnej młodzieży) średnia roczna zapadalność wynosiła 1,57/1 000, śred
nia liczba uczniów — 147. O statnią kategonię stanowią szkoły, w  k tó
rych zanotowano „epidemiczne” występowanie zachorowań (140 szkół — 
43% młodzieży szkolnej). Średnia roczna zapadalność w  tych szkołach 
w latach 1956—61 wynosiła 4,28/1 000. Średnia liczba uczniów — 217. 
Z powyższego wynika, że zaobserwowano wzrost zapadalności uw arunko
wany wiekością badanego środowiska.

D z i a ł a l n o ś ć  p r  z e с i w  e p i d e m  i с z n  a. A. P o d a w a 
n i e  gg. Z analizy przeprowadzonej w 7 powiatach w latach 1959— 61 
wynika, że na 3 012 ognisk NZW gg podana była w  578, tj. w 19%. Na 
318 ognisk szkolnych zgłoszonych w ww. powiatach gg. zastosowano w 74 
ogniskach, tj. 23%. W latach 1959— 61 obserwowano w  przedszkolach
i szkołach 3 802 dzieci, k tóre otrzym ały gg w ognisku. Tylko 8 z nich 
zachorowało na NZW. 4 dziieci zachorowało do 30 dnia od chwili poda
nia gg (2, 3, 16 i 16 dnia), dalszych 4 zachorowało po 44 dniach oraz 4, 7
i 12 miesiącach. Stąd otrzym ujem y dla dzieci chronionych w okresie
1959— 61 zapadalność 70/100 000. W powiecie sochaczewskim nie stoso
wano gg w  ogniskach dziecięcych. W latach 1959— 61 w  szkołach pow
szechnych średnia roczna zapadalność w 'tym powiecie wynosiła 
334/100 000. Oznacza to, że wśród dzieci chronionych gg zapadalność 
na NZW była praw ie 5-krotnie niższa niż wśród niechronionych.



T a b e l a  VII
NZW w szkołach wiejskich w 7 powiatach woj. warszawskiego w latach 1956—1961NZW w szkołach wiejskich w 7 powiatach woj. warszawskiego w latach 1956—1961

Powiat

Szkoły z któ
rych nie 
zgłoszono 

zachorowa
nia NZW 

Liczba 
szkół ( )

Szkoły ze „sporadycznym” wystę
powaniem zachorowań na NZW

Szkoły z „epidemicznym” wystę
powaniem zachorowań na NZW Szkoły razem

Liczba 
szkół ( )

Liczba
zachor.

Średnia 
zapad, 

na 1000 
w latach 
1956—1961

Liczba 
szkół ( )

Liczba
zachor.

Średnia 
zapad, 

na 1000 
w latach 

1956-1961

Liczba 
szkół ( ) Liczba

zachor.

Średnia 
zapad, 

na 1000 
w latach 
1956-1961

Liczba 
dzieci 

w r. 1961*)

Liczba 
dzieci 

w r. 1961 *)

Liczba 
dzieci *)Liczba

dzieci

Grodzisk Maz. (7) (12) (25) (44)
411 1437 17 1,96 6209 188 5,03 8057 205 4,23

Mińsk Maz. (39) (23) (23) (85)
3752 3969 32 1,35 5777 119 3,41 13498 151 1,86

Nowy Dwór Maz. (33) (20) (U) (64)
3509 3975 27 1,13 3655 85 3,88 11139 112 1,68

Płońsk (36) (21) (29) (86)
3683 3008 30 1,66 5539 125 3,76 12230 155 2,11

Sochaczew (8) (20) (21) (49)
1017 2840 30 1,76 4758 127 4,45 8615 157 3,03

Ostrołęka (82) (29) (15) (129)
7599 3658 40 1,81 1845 58 5,23 13102 98 1,25

Sierpc (33) (21) (25) (79)
3128 2592 26 1,66 4507 127 4,7 10227 153 2,50
(238) (146) (149) (536)

R a z e m 23099 21479 202 1,57 32290 829 4,28 76868 1031 2,23
tj. 30% tj- 27% tj. 43% tj. 100%

* Liczbę dzieci w 1961 r. przyjęto za liczbę standartow ą dla lat 1956—61.
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B. H o s p i t a 1 i z а с j a. Na 3 104 przypadków zachorowań zgłoszo
nych z 5 powiatów w latach 1956—61, 12% nie było hospitalizowanych. 
Przypadki hospitalizowane w okresie od 1 do 4 dnia od zachorowania 
(dzień zachorowania jest podany z reguły jako dzień wystąpienia żół
taczki) stanowią 51,6°/« ogółu zgłoszonych przypadków. Przypadki nie- 
hospitalizowane i hospitalizowane później niż 4 dnia stanow iły 48,4% 
ogółu zgłoszonych przypadków.

C. D e z y n f e k c j a .  Na 370 ognisk dezynfekcję przeprowadzono 
z opóźnieniem 6 1 więcej dniowym  w  272 ogniskach, tj. 74%.

OMÓWIENIE WYNIKÓW I DYSKUSJA

Zaobserwowano, że zapadalność na NZW zmniejsza się w m iarę 
coraz odleglejszego położenia powiatów od W arszawy (rye. 1). Jedno
cześnie stwierdzono wyraźne zmniejszanie się zapadalności w coraz to 
m niejszych środowiskach: m iasto — osada — wieś. To samo zjawisko: 
zależność w występowaniu NZW od wielkości środowiska zaobserwowano 
w szkołach wiejskich (zapadalność na NZW a średnia liczba uczniów 
w szkołach z „epidem icznym ” występowaniem  zachorowań, „endemicz
nym ” i w szkołach bez zachorowań). Powstaje pytanie, czy powyższa 
obserwacja jest wynikiem  lepszej zgłaszalności w m iastach i powiatach 
podwarszawskich w porównaniu ze wsiami i powiatam i odległym i od 
m iast. Jednocześnie analiza zachorowań na NZW przeprowadzona na te 
renie z dobrą zgłaszalnością wykazała, że 'istnieje pewna zależność 
między wielkością obserwowanego środowiska a zapadalnością na NZW 
(Raska, Radkovsky, Olakowski). O różnicy nasilenia procesu epidemicz
nego w środowiskach większych (miasta) i  m niejszych (osady i wsie) 
świadczy występowanie najw iększej liczby zachorowań dzieci 5-letnich 
w mieście i 7-letnich na wsi. Może powstać wątpliwość, czy posługiwanie 
się liczbam i zachorowań w rocznikach, a nie wskaźnikam i zapadalności 
odzwierciedla stan  rzeczywisty. W ydaje się jednak, że powtarzające się 
występowanie najw iększej liczby zachorowań u 5-letnich w miastach
i 7-letnich we wsiach, w każdym  roku, w latach 1956— 61 potwierdza 
obiektywność tej obserw acji (ryc. 3 i 4). Ponadto w woj. warszawskim 
różnica m iędzy liczbą 6-latków w 1961 r. i w 1956 r. była niewielka
i wynosiła około 6%. Różnice liczb dzieci pomiędzy sąsiadującym i roczni
kam i były znacznie mniejsze.

Miasta i wsie w analizowanych powiatach posiadają podobne w arunki 
sanitarno-higieniczne (miasta są nie skanalizowane lub tylko częściowo 
skanalizowane). Na dynam ikę szerzenia się procesu w tych w arunkach 
ma wpływ przede wszystkim  różnica możliwości kontaktow ania się po
pulacji w różnych środowiskach. Obserwacja odsetków zachorowań na 
NZW w grupie wieku 3— 10 lat, w  latach 1956— 61 w środowisku m iej
skim  i wiejskim, daje pewne podstawy do w yrażania przypuszczenia, 
że proces szerzenia się NZW w ww. okresie uodpornił częściowo populację 
dziecięcą. Następnej fali zachorowań można się spodziewać w  środowisku 
m iejskim  w  1958 +  5 tj. w 1963 r. a w  środowisku wiejskim  w 1959 +  7 
tj. w 1966 г., o ile nie zostaną wprowadzone skuteczniejsze m etody 
zapobiegania.

Analiza sezonowości przeprowadzona ty lko  w jednym  powiecie po
tw ierdza spostrzeżenia Kostrzewskiego, a następnie Kuleszy i Szmunessa
o występowaniu sezonowości zachorowań /na NZW u dzieci i młodzieży
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a braku sezonowości u dorosłych. Próbowano wyjaśnić, ozy wzniesienie 
krzyw ej wg wieku w grupie 20— 29 lat, jest spowodowane zachorowa
niam i małych dzieoi w rodzinach. Porównanie zachorowań wg płci w tej 
grupie wieku i w grupie 40—49-letnich dało przeczącą odpowiedź. Można 
przypuszczać, że wpływ służby zdrowia na przebieg epidemii NZW w la
tach 1956—61 w 11 powiatach był niewielki. Gg stosowana była w  23% 
ognisk szkolnych. Przedstawione dane dotyczące skuteczności podawania 
gg w ogniskach dają podstawę do wyrażenia przypuszczenia, że gg chro
niła dzieci przed zachorowaniem. Hospitalizacja m iała m ały wpływ na 
proces szerzenia się epidemii, gdyż hospitalizowane były przypadki po 
w ystąpieniu żółtaczki, przy czym 48,4% hospitalizowanych było po okresie 
na intensywniejszego wydzielania wirusa. Dezynfekcję przeprowadzano 
w 74% ognisk później niż 6 dnia od daty  zachorowania pacjenta.

PODSUMOWANIE I WNIOSKI '

1. Przebieg krzyw ej epidemicznej NZW w latach 1956— 61 w 11 po
wiatach wojew. warszawskiego nie różnił się zasadniczo od jej przebiegu 
w Polsce i woj. warszawskim  w tym  sam ym  okresie.

2. Zaobserwowano większą zapadalność w powiatach kontaktujących 
się z W arszawą oraz większą zapadalność zależną od liczebności środo
wiska (miasto — osada — wieś).

3. W środowisku m iejskim  najczęściej chorowały dzieci 5-letnie 
(wskaźnik grupy wieku 3— 10 lat =  1,7), w  środowisku wiejskim  7-let- 
nie (wskaźnik grupy wieku 3— 10 lat =  0,78). W m iastach i wsiach wa
runk i sanitarno-higieniczne były podobne, natom iast możliwości kontak
towania się ludności różne.

4. Działalność przeciwepidemiczna miała ograniczony wpływ na prze
bieg epidemii. Nie hospitalizowani i hospitalizowani później niż 4 dnia 
od zachorowania stanowili 48,4% ogółu zgłoszonych przypadków. De
zynfekcję w ognisku przeprowadzono z 6-dniowym opóźnieniem w 74% 
ognisk. Gg podawana była w 23% ognisk szkolnych. U dzieci w wieku 
szkolnym, którym  podano gg, stwierdzono prawie 5-krotnie niższą zapa
dalność niż u dzieci nie chronionych gg.

5. Można przypuszczać, że spadek krzyw ej zachorowań obserwowany 
od 1959 r. uw arunkow any jest uodpornieniem  dzieci, wrażliwych na 
wirusa NZW. O ile nie zostaną wprowadzone skuteczniejsze m etody 
postępowania przeciwepidemicznego (np. szczepionka), należy spodzie
wać się w Polsce następnego szczytu zachorowań na NZW w latach 
1963— 1966.

Autorzy składają serdeczne podziękowanie mgr L. Milewskiej za pomoc przy 
statystycznym opracowaniu materiału.

T- О л я к о в с к и ,  С. П е н с к а ,  Я. П а ш н и к

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА
В 11-И РАЙОНАХ ВАРШАВСКОГО ВОЕВОДСТВА ЗА 1956—1961 ГГ.

С о д е р ж а н и е

Авторами проводится эпидемиологический анализ эпидемического гепатита 
в 11-и районах варшавского воеводства за 1956—1961 гг. Было констатировано 
различие в заболеваемости в зависимости от величины среди и возможности
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контактов населения. В городах чаще всего заболели дети в возрасте 5 лет, 
в сельских местностях чаще заболела 7-летняя возрастная группа. Как в го
родских так и в сельских местностях — 50% общего числа заболеваний при
ходится на возрастную группу 3—10 лет.

Проведен анализ заболеваний в детских садах, сельских и городских шко
лах. Наблюдался подъем заболеваемости в зависимости от величины обследуе
мой среды. Авторы высказывают мнение, что противоэпидемические мероприя
тия имели ограниченное влияние на течение эпидемического гепатита. Боль
ные негоспитализированные и госпитализированию позже чем на 4 день от 
момента заболевания составляли 48,4°/о всего числа заболеваний. Дезинфекция 
в 74% очагов была проведена с 6-дневным опозданием.

Авторы предполагают, что снижение заболеваемости эпидемического гепатита, 
наблюдавшееся с 1959 г., было обусловлено повышением иммунитета детского 
населения. Если !не будут приняты более эффективные противоэпидемиче
ские мероприятия, можно ожидать в Польше следующего подъема заболеваний 
в 1963—1966 годы.

Т. O l a k o w s k i ,  S. P ę s k a ,  J. P a s z n i k

THE EPIDEMIOLOGICAL ANALYSIS OF EPIDEMIC HEPATITIS IN 11 
DISTRICTS OF WARSAW PROVINCE IN 1956—1961

S u m m a r y

Epidemiological analysis of epidemic hepatitis in 11 districts of Warsaw county 
in 1956—1961 was performed. The difference of the incidence rate depending upon 
the size of the community and on the possibilities of the concact among people 
was stated. In the urban environment mostly the 5-years old children were ill, 
and in rural population 7-years-old children. Children aged from three to ten years 
made ca 50% of all cases in both these populations.

Analysis of the cases in kindergartens and in urban and rural school was 
performed. The increase of the incidence rate depending upon the size of exa
mined population was stated. According to the authors the anti-epidemic action 
exerted limited influence on the course of epidemic hepatitis. In 48,4% of cases 
the patients were not hospitalized or hospitalized later than after four days since 
the onset of disease. In 74% of the infected areas the desinfection was done with 
6-day retardation.

The authors believe that the decrease of the incidence observed since 1959 
depended upon the increase of the resistance of children’s population. In the 
yars 1963—1966 a new wave of increased incidence has to be expected in Poland 
if more effective control will not be brought into the operation.
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KOMUNIKAT

Zarządu Głównego Polskiego Tow arzystw a Lekarskiego

W dniach 14— 16 listopada 1963 r. odbędzie się w K rakow ie
II K rajow y Zjazd Polskiego Tow arzystw a Lekarskiego.

T e m a t y k a  Z j a z d u :
1. „Perspektyw y rozwoju służby zdrow ia” — M inister

Zdrowia i Opieki Społecznej — dr Jerzy Stachelski.
a) wypowiedzi przedstaw icieli Oddziałów i Kół PTL na 

tem at referatu .
b) dyskusja wolna.

2. „Czynniki psychiczne w zdrowiu i chorobie” — prof.
dr Tadeusz Bilikiewicz  i prof, dr Tadeusz Kielanowski.
a) koreferaty ,
b) dyskusja.

3. „Psychiatryczne aspekty nadużyw ania leków” — doc.
dr Jan Jaroszyński.

W drugim  dniu Zjazdu odbędzie się W alne Zgromadzenie 
Delegatów Polskiego Towarzystwa Lekarskiego, w  czasie 
którego om aw iane będą m. in.: uzupełnienie s ta tu tu  PTL. 
nadanie ty tu łu  członka honorowego PTL oraz uroczyste za
łożenie Zrzeszenia Polskich Tow arzystw  Lekarskich.

Zgłoszenia uczestnictwa należy kierować do K om itetu O rga
nizacyjnego II Krajow ego Zjazdu Polskiego Towarzystwa Le
karskiego, Kraków, ul. K opernika 40.

K om itet prześle wówczas szczegółowe inform acje dotyczące 
Zjazdu.



P R Z E G L Ą D  EPID EM IO LO G IC ZN Y  
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W olf Szmuness

BADANIA NAD OGNISKOWOŚCIĄ RODZINNĄ PRZY ZAKAŹNYM
ZAP Al "'NIU WĄTROBY

Z Woj. Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w Lublinie 
Dyrektor: dr С z. Horoch

i Instytutu Medycyny Pracy i Higieny Wsi 
Dyrektor: prof. dr J. Parnas

Piśm iennictwo dotyczące zakaźnego zapalenia wątroby (ZZW) zawiera 
liczne m ateria ły  odnośnie znaczenia rodziny w szerzeniu się zachoro
wań. Wg Havensa (17) epidemie rodzinne są „ tradycyjnym i” przy ZZW, 
a Knight  i współpr. (27) twierdzą, że rodzina posiada główne znaczenie 
w  rozprzestrzenianiu zachorowań. Porów nując częstość zakażeń we- 
w nątrzrodzinnych w Sztokholmie Strom m  (48) stw ierdził, że przy ZZW 
jest ona ponad 3 razy większa niż przy poliomyelitis (28,2% oraz 8,6%). 
Paul (36) podaje, że w rzeczywistości ogniska domowe ZZW powstają 
znacznie częściej aniżeli można sądzić na podstawie urzędowej re jes tra 
cji, albowiem  większa część domowników przebywa zakażenie w postaci 
suibklinicznej lub bezobjawowej. W tabeli I przedstawione są zebrane 
przez nas dane z piśm iennictwa różnych krajów , dotyczące no wstawania 
zachorowań wew nątrzrodzinnych. Widzimy, że wskaźniki wahają się 
w szerokich granicach, od 0,6% (Calomfirescu, Rum unia) do 34% (Schón, 
NRF). Niezgodność wyników tych badań należy tłum aczyć tym, że różni 
autorzy rozmaicie określali samo pojęcie „zachorowania wew nątrzrodzin- 
ne”, posługiwali się niejednakową m etodyką obliczania wskaźników, nie
jednakow y był okres obserwacji, ilość m ateriału, sytuacja epidemiolo
giczna, w arunki saniitarno-bytowe w badaniach rodzinnych itd.

W związku z powyższym wydawało się nam  celowe przeprowadzenie 
specjalnej analizy tego zagadnienia w rozm aitych środowiskach i w arun
kach sanitarno-epidem iologicznych. Badania nasze prowadziliśmy na te 
renie woj. lubelskiego. Ogółem m ateriał obejm uje około 5000 przypad
ków zachorowań w rodzinach za okres czasu 1955— 1961.

Jako  zachorowania wew nątrzrodzinne rozpatryw aliśm y tylko te w tórne 
przypadki zachorowań w  rodzinach, które powstały wśród domowników 
w okresie od 15. do 120. dnia (licząc od początku zachorowania pierwsze
go chorego w danej rodzinie). Zachorowania wtórne, powstałe w ciągu 
pierwszych 15 dni traktow aliśm y jako przypadki współ pierwotne (co — 
index cases — w m ianownictwie autorów  anglosaskich), powstałe nato
m iast po upływie 120 dni — jako przypadkowe, nie zawsze powiązane 
epidemiologicznie ze źródłem  zakażeń w rodzinie. A utorzy radzieccy 
(3, 4, 14, 23, 38, 44, 46) biorą pod uwagę wszystkie zachorowania powstałe 
w rodzim e na przestrzeni 1 roku, Davis (9) oraz Lilienfeld  (32) ogranicza
ją ten  okres czasu do 2 miesięcy, Barondess (2) — od 10. do 50. dnia, 
Kokko  (28) — od 10. do 60. dnia, Clark (8) — od 21. do 60.).
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T a b e l a  I
Częstość zakażeń wewnątrzrodzinnych wg poszczególnych autorów

A u t o r Kraj Rok

%  rodzin  
z za ch o ro 

w an iam i 
w tórnym i

%  zach oro
w a n ia  e k s 

p on o w a n y ch  
na zak ażen ie

°/n zachorow ań  
w ew n ątrzro-  
d zin n ych  do  

og ó ln ej liczb y  
zachorow ań

1 2 3 4 5 6

CZĘSTOŚĆ ZACHOROWAŃ WEWNĄTRZRODZINNYCH W RÓŻNYCH
ŚRODOWISKACH

Obliczono 3 rodzaje współczynników oddzielnie dla środowiska m iej
skiego i wiejskiego: 1) odsetek rodzin, w jakich powstały zachorowania 
w tórne w stosunku do ogólnej Liczby rodzin obserwowanych, 2) odsetek
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zachorowań w ogniskach rodzinnych w stosunku do ogólnej liczby zacho
rowań, 3) zapadalność osób eksponowanych na zakażenie w ew nątrzro- 
dzinne. Jak  wynika z tabeli II, zachorowania w tórne stwierdzono prze
ciętnie w 5,01% rodzin, odsetek zachorowań ogniskowych wynosił 11,20% 
ogólnej liczby, zaś spośród osób inarażońych na zakażenie zachorowało 
średnio 1,68%.

T a b e l a  II
Z e sta w ie n ie  w sp ó łc z y n n ik ó w  o g n isk o w o śc i w ew n ą trzro d z in n ej w śró d  lu d n o śc i

m iejsk '^ j i w ie jsk ie j

Niektórzy autorzy (11, 27, 28, 32, 35, 38, 41) wskazują na wyższą ogni
skowość w rodzinach wiejskich w  porównaniu z rodzinam i miejskimi. 
Analogiczne wyniki otrzym ano przy analizie naszego m ateriału: w m. L u
blinie w tórne zachorowania zanotowano u 3,64% rodzin, na wsi — u 7,62%, 
zaś spośród osób eksponowanych zapadło odpowiednio 1,30% i 2,31%.

Istotne różnice stw ierdzono również porównując częstotliwość zachoro
wań wśród narażonych na zakażenie w zależności od wieku; dzieci w  wie
ku do 14 lat zapadały 2— 4 razy częściej niż dorośli. Fakt ten  stw ierdzili 
również i inni autorzy (8, 22, 23, 24, 27, 43, 54).

Oceniając wskaźniki ogniskowości rodzinnej należy wziąć pod uwagę, 
że nie każdy przypadek zachorowania na ZZW kogokolwiek z domowni
ków zawsze powstaje na skutek styczności z pierwszym  chorym  w danej 
rodzinie. Nawet, jeśli odstępy czasu pomiędzy pierwszym a drugim  za



chorowaniem  w rodzinie ściśle odpowiadają okresowi inkubacji, to i w te
dy nie wykluczona jest możliwość przypadkowego zakażenia się z innego 
źródła poza rodziną. W związku z tym  dla każdego przebadanego środo
wiska obliczono współczynniki standaryzowane, tj. stopień prawdopodo
bieństwa zachorowania członków rodziny niezależnie od kontaktu ze źró
dłem  w ew nątrzrodzinnym  (zachorowalność oczekiwana). Stwierdzono, że 
rzeczywista liczba zachorowań wśród członków rodziny była wyższa od 
oczekiwanej w mieście 4 razy, a na terenach wiejskich — 19 razy. Na
leży także uwzględnić, że zachorowalność oczekiwaną obliczono w skali 
rocznej, natom iast rzeczywistą — na podstawie obserwacjii w ciągu 105 
dni, a więc różnice te są faktycznie jeszcze większe. Świadczy to dobitnie, 
że ryzyko zakażenia osób z otoczenia chorego na ZZW jest o wiele więk
sze, aniżeli osób nie stykających się bezpośrednio z chorym.

Przytoczone powyżej dane dotyczyły ogniskowości przeważnie w wa
runkach zachorowalności endemicznej. Nieco inaczej kształtu ją się współ
czynniki przy zachorowaniach epidemicznych. Badania przeprowadzone 
w poszczególnych środowiskach ogarniętych epidemią wykazały, że czę
stość zachorowań wew nątrzrodzinnych jest znacznie wyższa aniżeli p r z y  

zachorowaniach sporadycznych. W 43 wsiach dotkniętych epidem iam i 
ZZW w tórne zachorowania stwierdzono przeciętnie w 10% rodzin, nato
m iast w czasie poszczególnych epidemii o dużej sile natężenia ognisko- 
wość obserwowano w 30— 35% rodzin (51). Na szczególne podkreślenie za
sługuje fakt, że wzrost ogniskowości wewną trzrodz innej obserw uje się 
również podczas dużych epidemii szkolnych. Przy sporadycznym  charak
terze zachorowań w szkołach (roczny współczynnik nie przekracza 1%) 
wśród członków rodziny uczniów zachorowuje przeciętnie 1,2 — 1,5%, 
natom iast podczas epidem ii szkolnych (wskaźnik zapadalności wynosi 5%
i więcej) spośród eksponowanych w  rodzinach choruje 3 — 4%.

WPŁYW WARUNKÓW SANITARNO-BYTOWYCH NA OGNISKOWOSC 
WEWNĄTRZRODZINNĄ

Dane piśm iennictwa dotyczące tego zagadnienia są skąpe i rozbieżne. 
Knight  (27), Clark (8), Liad (31), Calomjirescu (7), Ipsen (21) i inni auto
rzy obserwowali wyższą ogruiskowość w  rodzinach dużych lub o złych 
w arunkach bytowych. Goldstein i Wehrle  (13) więcej zachorowań kontak
towych stw ierdzili w rodzinach bogatych, natom iast Barondess i  współpr. 
nie stwierdzili, aby liczebność rodzin oraz stopień zamożności wpływały 
na ognisikowość. W związku z tym  przeprowadziliśmy analizę statystycz
ną tego zagadnienia na naszym m ateriale. W ybrano następujące para
m etry, charakteryzujące w pewnym stopniu w arunki sanitarne w rodzi
nach: 1) liczebność rodziny, 2) rodzaj m ieszkania, zwłaszcza wyposażenie 
w oddzielny, skanalizowany ustęp, 3) gęstość zaludnienia izb m ieszkal
nych, 4) posiadanie przez chorego oddzielnego łóżka do spania. Jak  w y
nika z tabeli III, zapadalność osób narażonych na zakażenie jest znacznie 
wyższa w rodzinach dużych aniżeli małych. W rodzinach 2—4-osobowych 
zachorowało 0,46—0,86% domowników, zaś w rodzinach dużych — 1,62— 
2,43%, czyli 3—4 razy więcej (różnice te są statystycznie wysoce znam ien
ne). Na rozm iary ogniskowości rodzinnej w dużym  stopniu wpływają 
również w arunki mieszkaniowe, zwłaszcza wyposażenie mieszkań w od
dzielny skanalizowany ustęp. Jak  wyraźnie widać w tabeli IV, w m ieszka
niach skanalizowanych odsetek zachorowań w tórnych w stosunku do za-
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T a b e l a  III
W sp ó łczy n n ik i zach o ro w a ń  w tó r n y c h  w  za leżn o śc i od w ie lk o śc i rodzin y  

(m. L u b lin , 1960— 61)

T a b e l a  IV
W tórne za ch o ro w a n ia  w  rod zin ach  w  z a leżn o śc i od rodzaju  m ieszk a n ia  

i w y p o sa ż en ia  w  k a n a liza cję  (m. L u b lin  1960— 61)

* W 15 m ieszk a n ia ch  w  n o w y m  b u d o w n ic tw ie  n ie  b y ło  k a n a liza cji.
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chorowań pierwotnych wynosi 2,2%, zaś spośród osób eksponowanych za- 
chorowuje 0,72%, w m ieszkaniach nieskanalizowanych — odpowiednio 
5,94% d 1,9%, czyli prawie 3 razy więcej. W jeszcze większym stopniu w y
stępuje podobna korelacja z gęstością zaludnienia izb (tabela V). W miesz
kaniach stosunkowo mało zagęszczonych (do 2,9 osób na 1 izbę) zakaziło

• T a b e l a  V
C zęsto tliw o ść  zach o ro w a ń  w e w n ą trz ro d z in n y ch  w  za leżn o śc i od g ę sto śc i  

za lu d n ie n ia  izb  m ieszk a ln y ch  (m. L u b lin  1960— 61)

się 0,83 — 0,89% domowników, a w mieszkaniach silnie zagęszczonych — 
2,26 — 3,78%. Stwierdzono również, że duże znaczenie w zakażeniach we- 
wnątrzrodzimnych posiada wspólne spanie z chorym  na jednym  łóżku. 
W 865 rodzinach, w których pierwszy chory posiadał oddzielne łóżko, za
chorowało 15 członków rodziny, tj. 1,7%, natom iast w 474 rodzinach, 
W  których  chory nie posiadał oddzielnego łóżka, zarejestrow ano 35 za
chorowań w tórnych — 7,3%.

Jednakże współzależność taką obserw uje się nie zawsze i nie wszędzie. 
Jak  wykazały badania przeprowadzone przez nas podczas epidem ii ZZW, 
zwłaszcza na teren ie wiejskim, nasilenie ogniskowości rodzinnej notuje 
się we wszystkich rodzinach ogarniętych epidemią, niezależnie od wa
runków  sanitarnych, bytowych czy też socjalnych (51). Widocznie w cza
sie epidemii lepsze w arunki sanitarno-bytow e nie są w stanie przeszko
dzić przenikaniu zarazków z zewnątrz.

N IE K T Ó R E  W Ł A ŚC IW O ŚC I Z A C H O R O W A Ń  W E W N Ą T R Z R O D Z IN N Y C H

Należało przede wszystkim wyjaśnić pomiędzy jakim i osobami w  ro
dzinie najczęściej zachodzą wzajem ne zakażenia. W tym  celu porównano 
procentowy rozkład wg grup wieku: 1) wszystkich chorych na ZZW,
2) przypadków pierw otnych w rodzinach, 3) zachorowań wtórnych (ry
cina 1). Jak  widać na wykresie, stw ierdza się różnice w strukturze po
równywanych grup. Dzieci w wieku szkolnym  znacznie częściej stano
wią źródło zakażenia dla innych członków rodziny aniżeli same zakażają 
się w  rodzinie — wśród chorych pierw otnych stanowią 24,7— 32,6%, 
natom iast wśród przypadków w tórnych zaledwie 13,0— 17,2%. Odwrotne



stosunki spostrzega się w  grupie dorosłych: ci częściej zakażają się we
w nątrz rodzin aniżeli przenoszą zarazek do rodziny. Dane te potwierdzają 
dużą rolę szkoły w powstawaniu ognisk rodzinnych.
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Grupy wieku
Rye. 1. Procentowy udział grup wieku.

-------- przypadki p ierw otne,-----------przypadki wtórne, — . — chorzy na NZW ogółem

Ciekawy wydaje się fakt, że przy analogicznych badaniach (49) prze
prowadzonych w celu ustalenia roli żłobków i przedszkoli w zachorowa
niach wewnątrzirodzinnych otrzym aliśm y zupełnie inne dane; dzieci

( 1 3 9 ) ------------------------------------------- 4 p  -----------------------------------------

(liczby h nawiasach oznacza/ą 
Liczbą donych osób we wszystkich 

ogniskach) l
dziecko

Ryc. 2. Rodzaj pokrewieństwa przy zakażeniach wewnątrzrodzinnych.
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uczęszczające do żłobków i przedszkoli, jakkolw iek same często ulegają 
zakażeniu od innych dzieci zakładu dziecięcego dość rzadko są przyczyną 
pow stania ogniska domowego. Biorąc pod uwagę, że dzieci młodsze znacz
nie częściej i bliżej kon tak tu ją  się iz innym i domownikami niz dzieci 
w wieku szkolnym, fakt ten  w ydaje się dość dziwny i wym aga dalszej 
analizy epidemiologicznej.

W 135 ogniskach wewnątrzrodziiinnych określono rodzaj pokrew ień
stwa pomiędzy pierwszym chorym  w rodzinie a przypadkiem  w tórnym  
(rycina 2). Stwierdzono, że wzajem ne zakażenia najczęściej zachodzą

między dziećmi, m atki zakażają się 
d swoich dzieci, jak  również same 
akażają je znacznie częściej aniżeli 
jcowie. Na podobne zjawisko wska- 
uje również Pickels (37) w swym 
:lasycznym opisie epidemii żółtaczki 
akaźnej w Yorkshire w r. 1930.

Jak  widać z danych przedstaw io- 
lych ma rycinie 3—24% zachorowań 
/tórnych  na terenie w iejskim  oraz 
0% zachorowań w mieście pow staje 
7 okresie pierwszych 15 dni (licząc 
d początku zachorowania przypad- 
;u pierwotnego). Biorąc pod uwagę 
lormalne w ahania okresu w ylęgania 
irzy ZZW, przypadki te należy trak - 
Dwać jako zachorowania w spółpier- 
/otne. Jak  już wspomniano, wiele 
utorów ogranicza okres, w jakim  
nogą powstać zakażenia w ew nątrzro- 
zinne, do 2 miesięcy. Również Rad- 
ovsky  (39, 40) uważa, że proces epi- 
emiczny w rodzinach wygasa za- 
wyczaj po upływ ie czasu odpowiada
n eg o  podwójnem u okresowi wylę- 
ania. Stanowisko takie w ydaje się 
yć niedostatecznie um otywowane, 
ak widać z przytoczonych danych, 
rzeciętnie 16,4% wszystkich zachoro- 
czw artym  miesiącu, a około 6% — 

izy kolejnym i zachorowaniami spo
wodowane są prawdopodobnie tym, że część członków rodziny przebywa 
zakażenie w postaci subklinicznej lub też bezobjawowej i właśnie te 
przypadki są brakującym  ogniwem w łańcuchu epidemicznym. Z tych 
też względów nie można zgodzić się ze Żdanowem  (56), Solt (45), Rad- 
kovskym  (40) ii innym i autoram i, którzy na podstawie badań odstępów 
czasu pomiędzy kolejnym i zachorowaniami w rodzinach próbują określić 
długość okresu wylęgania przy ZZW. Są to  pojęcia zupełnie różne i znaku 
równości między nim i postawić nie można.

Jak wynika z tabeli VI, w obu środowiskach przebadanych rozkład za
chorowań w ew nątrzrodzinnych wg miesięcy jest praw ie jednakowy: na
silenie zachorowań następuje w mies. październiku, największą liczbę 
przypadków notuje się w grudniu, na stosunkowo wysokim poziomie za-
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T a b e l a  VI
R ozk ład  za ch o ro w a ń  w ew n ą trz ro d z in n y ch  w g  m ies ię cy

Miesiąc M. Lublin 5 pow. 
wiejskich

Razem
liczba %

styczeń ........................................... 17 18 35 12,1
l u t y ................................................ 14 14 28 9,9
m a r z e c ........................................... 11 9 20 7,0
k w i e c i e ń ...................................... 6 5 11 3,8
m a j ................................................ 4 7 11 3,8
czerwiec ...................................... 15 5 20 7,0
l ip ie c ................................................ 4 8 12 4,1
sierpień ........................................... 10 13 23 7,9
w r z e s i e ń ...................................... 16 9 25 8,7
p a ź d z ie r n ik .................................. 16 11 27 9,3
lis to p a d ........................................... 8 18 26 9,0
grudzień ...................................... 24 26 50 17,4

R a z e m 145 143 288 100

chorowania utrzym ują się dio m arca włącznie. Czy uwzględniając to moż
na twierdzić, że sezon ziimowy czy też w arunki życia ludzi w okresie zi
mowym sprzyjają nasileniu zakażeń wewnątrzrodzinnych? W ydaje się, 
że podstaw takich brak. O bezpośrednim wpływie pory roku można by 
mówić tylko w tym  wypadku, gdyby w określonej porze roku wzrastała

%

R yc. 4. O dsetk i zach orow ań  w ew n ą trzro d zin n y ch  (w  sto su n k u  do og ó ln ej liczb y
p rzypadk ów ) w g  m ies ięcy .

bądź zapadalność osób eksponowanych na zakażenie, bądź też odsetek 
rodzin z zachorowaniami wtórnymi. Jednakże jak wykazała analiza, za
równo pierwszy wskaźnik jak i drugi kształtują się ma jednakowym pra
wie poziiomie w okresie letnim  i zimowym. Dane przytoczone w tabeli VI 
świadczą jedynie o tym, że w miesiącach ziimowych zwiększa się bez
względna liczba zachorowań wewnątrzrodzinnych, co jest rzeczą zupeł
nie zrozumiałą, ponieważ sezonowy wzrost zachorowalności ludności na 
ZZW pociąga za sobą proporcjonalne narastanie liczby zakażeń we
wnątrzrodzinnych. W pływ pory roku w danym  wypadku jest więc raczej 
pośredni, w tórny. Potw ierdzają to dane, przedstawione ma ryc. 4 — rocz
na krzywa odsetków zachorowań wewnątrzrodzinnych w stosunku do 
ogólnej liczby przypadków ZZW nie wykazuje żadnych cech sezono
wości. Inni autorzy (7, 41) stw ierdzili sezonowe nasilenie zachorowań 
w ewnątrzrodzinnych w okresie jesienno-zimowym.



H O S P IT A L IZ A C JA  CH O REG O  A  O G N ISK O W O SC  W E W N Ą T R Z R O D Z IN N A

Ponieważ w wielu k rajach  świata, w tym  również w  Polsce, jako jeden 
z zasadniczych środków przeciwepidemicznych stosowana jest hospitali
zacja chorych na ZZW, pragnęliśm y wyjaśnić, w jakim  stopniu wpływa 
ona na kształtow anie się ogniiskowości rodzinnej. W tym  celu obliczono 
współczynniki ogniskowości oddzielnie dla rodzin, w których pierwszy 
chory był hospitalizowany, i rodzin, w  których na skutek różnych przy
czyn chory pozostawiony był w domu (tabela VII). W obu grupach ro
dzin współczynniki ogniskowości były praw ie jednakowe. Porównano tak 
że term iny hospitalizacji chorych, tj. czasokres jaki upływa od początku
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T a b e l a  V II
O g n isk o w o ść  w e w n ą trzro d z in n a  a h o sp ita liz a c ja  p ierw szeg o  chorego  w  rodzin ie

(m. L u b lin  1955— 1961)

Liczba Rodziny z zachor. Spośród ekspon.
Grupa rodzin w których rodzin wtórnymi zapadło

obserwow. liczba 0//0 liczba 0//0

I chorego hospitalizowano 2519(9085) 93 3,69 121 1,33
II chorego pozostawiono w domu 558(2066) 19 3,40 24 1,11

L iczb y  w  n a w ia sa ch  o zn aczają  liczb y  osób  n a ra żo n y ch  na za k a żen ie  w  rodzin ie .

zachorowania do umieszczenia w szpitalu pierwszych chorych w  rodzime. 
I pod tym  względem żadnych wyraźnych różnic nie można było ustalić — 
w obu grupach rodziin hospitalizacja przeprowadzona była w analogicz
nych odstępach czasu.

Tak więc, sądząc na podstawie przedstaw ionych m ateriałów , anii hospi
talizacja chorego, ani też jej terminowość wyraźnego wpływu na ogni
skowość rodzinną nie w ykazują. Spowodowane jest to prawdopodobnie 
tym , że w przew ażającej większości przypadków (do 80%) izolacja cho
rego przeprowadzona jest po upływie 3 i więcej dni od początku zacho
rowania, tj. w  okresie kiedy chory przedstawia, praktycznie biorąc, sto
sunkowo m niejsze niebezpieczeństwo dla swego otoczenia. Jedynie za- 
bezpiecznie izolacji chorego /w ciągu pierwszych dni choroby mogłoby 
widocznie zapobiec powstaniu ognisk rodzinnych, ale, jak wiadomo, jest 
to  na razie trudne do wykonania.

Badania dotyczące ogniskowości w ew nątrzrodzinnej przeprowadziliśm y 
również w latach 1955—58 na zupełnie innym  teren ie (49), wyniki tych 
badań zgodne były z danym i przedstaw ionym i w niniejszym  doniesieniu.

W N IO SK I

1. Zachorowania w tórne na ZZW stw ierdzono w  5,01% obserwowanych 
rodzin, a spośród osób eksponowanych na zakażenie zachorowało 1,68%. 
Wśród ludności wiejskiej współczynniki ogniskowości były wyższe niż 
wśród ludności m iejskiej. W czasie epidem ii w zrastała liczba zachorowań 
wtórnych.

2. Zakażenia w ew nątrzrodzinne najczęściej występowały między dzieć
mi. W powstawaniu ognisk rodzinnych dużą rolę odgrywała szkoła. W ięk
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szość zachorowań w tórnych miało miejsce w okresie pierwszych dwóch 
miesięcy.

3. W artość współczynników ogniskowości zależy od warunków sani- 
tarno-imieszkaniowych: w rodzinach dużych, w m ieszkaniach zagęszczo
nych oraz pozbawionych urządzeń sanitarnych wskaźniki były znacznie 
wyższe.

4. Zachorowania w ew nątrzrodzinne nie podlegały wpływom  sezono
wości. Hospitalizacja pierwszego chorego w rodzinie n ie wywierała w y
raźnego wpływu na ogniskowość rodzinną.

В. Ш m  у и e с с

ИЗУЧЕНИЕ СЕМЕЙНОЙ ОЧАГОВОСТИ ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА

С о д е р ж а н и е

Анализ материалов, охватывающих свыше 5000 случаев эпидемического 
гепатита, показал, что вторичные заболевания возникали в 5,01% семейств; 
из лиц, подвергнутых риску внутрисемейного заражения, в среднем заболе
вают 1,68%. Заболеваемость членов семьи больного была 4—19-кратно высшая 
от ожидаемой величны. Частота внутрисемейных заболеваний выше у сель
ского населения, чем у городского. Число вторичных заболеваний значительно 
увеличилось во время эпидемии. Взаимное инфицирование в семье чаще наблю
далось между детьми или между детьми и матерью. В очагах дети заболевали
2—4,5 раза чаще, чем взрослые. В формировании семейных очагов большую 
роль играет школа. Большинство вторичных заболеваний регистрировано в те
чение первых 2 месяцев; нередко промежуток времени между очередными 
заболеваниями составлял 4—8 месяцев. К эффициенты семейной очаговости 
связаны с санитарно-квартирными условиями: они были значительно высшими 
в крупных семьях, в густо населенных квартирах — при отсутствии канали
зационных устройств; нижшие коэффициенты отмечались в квартирах бла
гоустроенных в 'санитарном отношении. Внутрисемейные заболевания не под
вергались сезонным циклам. Госпитализация первого заболевшего в семье 
не имела отчетливого влияния на внутрисемейную очаговость.

W. S z m u n e s s

STUDIES ON IN I RA FAMILIAL INFECTIONS IN EPIDEMIC HEPATITIS

S u m m a r y

The analysis of more than 5 000 cases of epidemic hepatitis showed that secon
dary cases were found in families in 5.01%>. Among poeple exposed to intrafam ilial 
infection average incidence rate was 1.68%. The incidence rate of the co-habitants 
of the patient was 4—19 times higher than expected. The intrafam ilial infections 
occured much more frequently in rural population. The num ber of secondary ca
ses highly increased during epidemic. The intrafam ilial infections were most com
mon among children alone and among children and their mothers. The children in 
intrafam ilial endemic foci got infected 2—4.5 times more often than adults. The 
school pleyd big role in the creation of intrafam ilial foci. The majority of secon
dary cases occured during the first months, and only seldom the period of time 
between the successive cases of infection was 4—8 months. The rate of familial in
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cidence depended upon hygienic and dwelling conditions. It was much higher in 
big families, and in overcrowded flats w ithout appriopriate sanitary fascilities than 
in flats with higher hygienic standard. The intrafam ilial infections were not subject 
of seasonal fluctuation. The hospitalization of the first patient in the family does 
not exert any obvious influence on the intrafam ilial incidence.
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PRZEBIEG EPIDEM II P AR A P E R TU SSIS  W 2 PRZEDSZKOLACH 
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W prowadzenie w 1958 r. w Czechosłowacji system atycznych szczepień 
przeoiw krztuścowi dzieci od 3. miesiąca życia — spowodowało spadek 
zapadalności i umieralnośc/i na krztusiec. W roku 1961 zarejestrow ano za
padalność 33,8/100 000 mieszkańców wobec 397,8/100 000 w roku 1957. 
Równocześnie obserw uje się łagodniejszy przebieg kliniczny zachorowań 
oraz bardzo znaczny spadek liczby zgonów z powodu krztuśca. W roku 
1961 um ieralność na krztusiec wynosiła 0,3/100 000 (4 zgony), podczas gdy 
w roku 1957 wynosiła ona 1,3/100 000 (173 zgony). (1). D w unastokrotny 
spadek zapadalności i 43-krotny spadek um ieralności na krztusiec w prze
ciągu 5 lat na ży zaliczyć do dużych osiągnięć profilaktyki krztuśca 
w Czechosłowacji.

Należy przypuszczać, że część zachorowań, rejestrow anych w oparciu
o dane kliniczne jako krztusiec, jest powodowana pałeczkami krztuśca 
rzekomego, k tóry  klinicznie trudno odróżnić od krztuśca. W skazują na 
to wyniki badań bakteriologicznych, przeprowadzonych w ogniskach 
zachorowań, podejrzanych o krztusiec.

MATERIAŁ I METODY

Praca niniejsza przedstawia przebieg epidem ii parapertussis w dwóch 
przedszkolach K. ii O. dzielnicy Praga-10 oraz szerzenie się zachorowań 
w otoczeniu domowym chorych dzieoi. Od m om entu wyosobnienia pałe
czek B. parapertussis u pierwszych chorych dzieci w danych przedszko
lach, objęto nadzorem  epidemiologicznym i badaniam i bakteriologiczny
mi pozostałe dzieci przedszkoli, jak również personel tych zakładów i oso
by z otoczenia domowego chorych dzieci. Badania bakteriologiczne wyko
nywano w odstępach 7— 10-dniowych w  okresie 2 miesięcy — do czasu 
wygaśnięcia epidemii. Łącznie przebadano w obu przedszkolach 211 osób, 
w tym  23 osoby personelu, zaś w otoczeniu domowym chorych poddano 
badaniom  131 osób. W sum ie objęto badaniam i 342 osoby, u których wy
konano w  celach diagnostycznych 486 badań bakteriologicznych.

M ateriał do badań bakteriologicznych pobierano od każdej osoby m e
todą 2 tamponów: jednym  tam ponem  pobierano śluz z ty lnej ściany 
gardła, drugim  z nosogardła. Pobrany m ateriał posiewano bezpośrednio 
na 2 p łytki z podłożem Bordet-Gengou z dodatkiem  25—30% odwłóknio-



nej krw i 'baraniej. Przy posiewie m ateriału  posługiwano się m etodą Brad- 
forda w modyfikacja pracowni Krztuścowej — Insty tu tu  Epidemiol, i Mi
krobiologii w Pradze: /na środek płytki z podłożem naniesiono ezą 2 oczka 
roztworu penicyliny w rozcieńczeniu 1000 j./l ,0 ml i pobrany m ateriał 
wcierano tam ponem  w podłoże, wykonując ruchy okrężne od środka 
płytki ku obwodowi. Posiane p ły tk i umieszczano w cieplarce w temp. 
37°C na 5 dni i po 48-godzinnej inkubacji sprawdzano je codziennie, 
izolując kolonie podejrzane w kierunku B. parapertussis ewentualnie 
B. pertussis. Czysta hodowla pałeczek była następnie identyfikowania 
w odczynie ag lu tynacji z surowicą swoistą króliczą.

Poza badaniam i diagnostycznym i wykonano również 214 badań bakte
riologicznych kontrolnych u 95 dzieci, leczonych chloram fenikolem .

Z A C H O R O W A N IA  W  P R Z E D SZ K O L A C H

Oba przedszkola K. i O. znajdują się w jednej dzielnicy miasta. Miesz
kania dzieci, uczęszczających do obu przedszkoli, mieszczą się w  wielu 
wypadkach na tej samej ulicy, a naw et we wspólnych blokach, zaś starsze 
rodzeństwo wielu z tych dzieci styka się ze sobą w  szkole, znajdującej 
się na terenie tejże dzielnicy. Powyższe fak ty  mogły mieć wpływ na prze
bieg epidemii, ze względu na przenikanie infekcji z jednego przedszkola 
do drugiego.

Pierwsze zachorowanie w przedszkolu K. pojawiło siię około 11. IX. 
62 r. u dziewczynki М. V., u której stwierdzono uporczywy kaszel, nasi
lający się głównie w nocy. Po przeprowadzeniu u dziecka badania bak
teriologicznego w dniu 18. IX. 62 wyosobniono szczep B. parapertussis. 
Przystąpiono wtedy do masowych badań bakteriologicznych wśród dzieci, 
k tóre m iały styczność z chorą. Łącznie u 74 dzieci i 13 osób personelu 
wykonano 162 badania bakteriologiczne ii wyosobniono szczepy B. para
pertussis u 35 dzieci, co stanowi 47,3% zarejestrow anych zachorowań wśród 
dzieci (tabela I). K ilkakrotne badania personelu dały wynik ujem ny.
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T a b e l a  I
E p id em ia  paraper tuss is  w  d w óch  p rzed szk o la ch  P ragi.

W przedszkolu O. choroba pojawiła się również około 11. IX. 1962 r., 
kiedy u dziewczynki N. R. wystąpił kaszel, a w ciągu kilku następnych 
dni kaszel nasilał się, szczególnie w nocy, i pojawiły się wymioty. Bada
nie bakteriologiczne, w ykonane u dziecka w dniu 18. IX. b. r., dało w y
nik dodatni w kierunku B. parapertussis. W ciągu następnych dni pojawił 
się kaszel u innych dzieci, k tóre stykały się z chorą N. R. Okresowymi 
badaniam i bakteriologicznym i w przedszkolu O. objęto 112 dzieci i 10
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osób personelu. Ogólnie wykonano u nich 191 badań bakteriologicznych 
i wyosobniono szczepy B. parapertussis u 39 dzieci, czylii u 34,8% bada
nych dzieci. Spośród personelu n ikt nie zachorował. Wiek chorych dzie- 
ai z obu przedszkoli wahał się od 3 do 5 lat.

Analiza objawów chorobowych, które zaobserwowano u dziieci do dnia 
wyosobnienia u nich B. parapertussis, wykazała, że w 30% w ykryto para
pertussis w okresie, gdy dzieci nie m iały jeszcze żadnych uchw ytnych 
objawów (tabela I).

W Y N IK I B A D A N  O SÓ B Z O TO C Z E N IA  DO M OW EG O  CH O RYCH  
N A  P A R A P E R T U S S IS

W otoczeniu domowym 75 dzieci, chorych na parapertussis, poddano 
obserw acji epidemiologicznej i badaniom  bakteriologicznym  łącznie 131 
osób dzieci i dorosłych. Z wyników, przedstawionych w tabeli II, widać, 
że spośród 29 dzieci (w wieku od 0 do 14 lat) zachorowało 9 dzieci, tj. 1/3. 
Z tej liczby 6 zachorowań przypada na dzieci z najmłodszej grupy wie
ku, od 0 do 3 lat. (W tej grupie zachorowało 6 dzieci z 8, czyli 3/4).

T a b e l a  II
W yn ik i badań b a k ter io lo g iczn y ch  w  o to czen iu  ch orych  na parapertussis

Spośród 102 osób dorosłych zachorowało 11 osób, co stanowi 10, 7%. 
W sum ie zachorowało 20 osób ze 131, przebyw ających w otoczeniu do
mowym chorych, a więc średni odsetek zachorowań stanowił 15,2%. Za
chorowania wśród dorosłych dotyczyły głównie osób opiekujących się bez
pośrednio chorym i: w 8 przypadkach zachorowały m atki, a tylko w 2 o j
cowie i w 1 przypadku osoba ze starszego rodzeństwa. Spośród 75 obser
wowanych rodzin ty lko w 16 (21,3%) chore dziecko stało się źródłem za
każenia dla innych członków rodziny. W jednej rodzinie doszło do zaka
żenia wszystkich pozostałych osób, tj. rodziców i drugiego dziecka.

Za pośrednictw em  dzieci z otoczenia domowego chorych groziło wnie
sienie infekcji do 6 innych zakładów dziecięcych, do których uczęszczały 
zakażone krztuścem  rzekom ym  dzieci: 2 żłobków, 1 przedszkola i 3 szkół. 
Zwrócono przede wszystkim uwagę na żłobki i gdy tylko na początku 
października pojawiły się tam  wśród dzieci objawy podejrzane w k ierun 
ku krztuśca rzekomego, przeprowadzono masowe badania bakteriologicz
ne. W istocie zdołano w ten  sposób opanować szerzenie się zachorowań, 
które ograniczyły się do 6 przypadków w jednym  i do 3 przypadków 
w drugim  żłobku. W szkołach nie stwierdzono dalszych zachorowań. Na
tom iast w przedszkolu R., na skutek zbyt późnego zgłoszenia pierwszych 
podejrzanych objawów u dzieci, rozpoczęto masowe badania bakteriolo
giczne dopiero 7. XI. i w ykryto 25 przypadków parapertussis. Do przed-
P rzeg lą d  E p id em io l. — 5
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szkoła R. infekcja została wniesiona 23. X. przez dziecko P. T. z przed
szkola O. Dziecko to  zostało przyjęte do przedszkola R. bez należytej 
kontroli bakteriologicznej w  tydzień po leczeniu chloram fenikolem , kiedy 
nadal było nosicielem  pałeczek B. parapertussis.

K O N T R O L A  B A K T E R IO L O G IC Z N A  R E K O N W A L E SC E N T Ó W

K ontrolę bakteriologiczną 95 rekonw alescentów wykonywano po lecze
niu chloram fenikolem  w odstępach tygodniowych w okresie 2 miesięcy. 
W yniki badań przedstawiono w  tabeli III, z k tórej widać, że w I tygodniu 
po zakończeniu leczenia wyosobniono jeszcze u rekonw alescentów szczepy
B. parapertussis w 23,5% badanych przypadków, w II tygodniu w 30% 
(12 dodatnich z 40 badanych dzieci), w III tygodniu w 37,5% (12 dodatnich

T a b e l a  III
B a k ter io lo g iczn a  k on tro la  r e k o n w a le sc e n tó w  po leczen iu  parapertuss is

ch lo ra m fen ik o lem

wyników z 32 badanych); również w IV, V i VI tygodniu otrzym ano jeszcze 
pojedyncze dodatnie wyniki badań bakteriologicznych. Ogólnie stw ier
dzono, że po leczeniu chloram fenikolem  30 dzieci z 95 (31,5%) nadal wy
dzielało jeszcze przez pewien okres czasu pałeczki B. parapertussis. 
W 9 przypadkach dzieci, k tóre m iały ujem ne wyniki badań bakteriolo
gicznych w I tygodniu po leczeniu, m iały znów dodatnie w yniki w II 
lub III tygodniu, co wskazuje na ponowne mnożenie się pałeczek B. para
pertussis  po okresie bakteriostatyćznego działania leku, k tó ry  wywołał 
tylko zahamowanie ich rozwoju.

D Y S K U S J A

Mimo że w obserwowanych przedszkolach udało się wstrzym ać dalszy 
postęp zachorowań parapertussis, to rozm iary epidemii, obejm ujące 35% 
i 47% dzieci, mogą świadczyć *o braku odporności wśród dzieci przeciw 
krztuścowi rzekomemu. Jeśli przyjm iem y, że dzieci te były w norm alnym  
trybie szczepione przeciw krztuścowi, należy przypuszczać, że szcze
pionka krztuścowa nie chroni przeciw parapertussis. Badania prowadzone 
od początku 1962 roku na terenie jednej dzielnicy m. Pragi (4) wskazują, 
że zachorowania na krztusiec nieustannie m aleją w najm łodszych grupach 
wieku, a przesuwają się do starszych grup dzieci w wieku szkolnym, które 
nie otrzym ały szczepień przeciw krztuścowi. Na rye. 1 widać, że odwrotnie 
przedstawia się krzywa zachorowań na parapertussis, k tóry  u trzym uje 
się na wysokim poziomie w najm łodszych grupach wieku.

O stopniowym  wysuwaniu się krztuśca rzekomego na pierwsze miejsce 
przed krztuścem  świiadczą dane (5) z jednego okręgu Czechosłowacji,



w którym  w 1960 r. spośród 900 badanych dzieci wyosobniono B. pertussis 
w 4,2%, natom iast B. parapertussis w  11,6%. Podobnie Lugowaja i Nojmark  
z M iejskiej S tacji San-Epid. w Moskwie (ZSRR) podają, że w 1960 r. 
spośród 1 488 osób, podejrzanych w kierunku krzrtuśca, wyosobniono
B. pertussis w 45.1ю/о, zaś B. parapertussis w 5,48% (inform acja ustna).

Z badań otoczenia domowego chorych dzieci wynika, że dorośli są 
w znacznej mierze wrażliwi na infekcję parapertussis; w epidem ii tu ta j 
opisanej zachorowało 10% osób dorosłych. Podobne dane otrzym ała V y-
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Ryc. 1. Zapadalność na krztusiec rzekomy według wieku w dzielnicy Praga-10
w 1962 r.

soka (3) w 1957 r., k iedy z liczby 200 osób, u k tórych wyhodowano 
szczepy B. parapertussis, 9— 10% przypadało na osoby dorosłe. P rzypu
szczalnie zachorowania wśród dorosłych powstają w głównej mderze 
wokół dziieci chorych. Nasze dane są również zgodne z danym i Lautropa
o epidem ii parapertussis w 1951 roku w Danii (2), kiedy przy badaniu 
domowego otoczenia chorych stwierdzono krztusiec rzekom y u dorosłych 
w 10%, zaś wśród dzieci do 7 roku życia w 85%.

W yniki badań kontrolnych rekonwalescentów po leczeniu chloram 
fenikolem  wskazują, że znaczne złagodzenie objawów klinicznych ii przy
spieszenie wyzdrowienia po zastosowaniu tego antybiotyku nie idzie 
w parze z szybkim  uwolnieniem  się rekonwalescenta od B. parapertussis.
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Może to świadczyć przeciwko celowości profilaktycznego stosowania tego 
antybiotyku w ogniskach krztuśca lub krztuśca rzekomego, jak również 
przeciw skróceniu okresu odosobnienia chorych po leczeniu chloram feni
kolem.

WNIOSKI

W dwóch przedszkolach, w których większość dzieci była uodporniona 
przeciw krztuścowi, wniesienie infekcji parapertussis wywołało epidemię, 
w której zachorowało 35% i 47% dzieci z kontaktu.

W środowisku domowym dzieci, chorych na parapertussis, obserwowano 
średnio 15% zachorowań wśród osób z kontaktu.

Wśród dzieci w wieku 0— 3 lata, ze środowiska domowego chorych na 
krztusiec rzekomy, zachorowało 75%, a wśród dorosłych 11% osób z kon
taktu .

Po leczeniu chloram fenikolem  u 31,5% rekonw elescentów stwierdzono 
nosicielstwo B. parapertussis w okresie od 1 do 6 tygodnia po zakończeniu 
leczenia.

Leczenie chloram fenikolem  nie daje podstawy do skrócenia okresu 
odosobnienia rekonwelescentów po przebyciu krztuśca rzekomego.

A. А д о н а й л о ,  Б.  В ы с о к а - Б у р я н о в а ,  Т. П е л л а р

ТЕЧЕНИЕ ЭПИДЕМИИ ПАРАКОКЛЮША В 2 ДЕТСКИХ САДАХ РАЙОНА 
ПРАГА — 10 (ЧЕХОСЛОВАКИЯ)

С о д е р ж а н и е

Авторы проводили эпидемиологические наблюдения и бактериологические 
исследования в 2 детских садах района Прага — 10, в которых вспыхнула 
эпидемия паракоклюша. Одновременно обследовались лица по дбмашнему кон
такту с больными. В итоге эпидемиологическими наблюдениями охвачено 342 
лица, у которых с диагностической целью проведено 486 бактериологических 
исследований. Кроме того, у 95 детей, леченных хлорамфениколем, произ
ведено 214 контрольных бактериологических исследований. Вследствие заноса 
инфекции паракоклюша в 2 детские сады, заболело 35% и 47% детей. Среди 
лиц, контактировавшихся с больными на дому, в среднем возникло 15% забо
леваний, но дети в возрасте 0—3 года заболели в 75%, н взрослые в 11%. 
Среди взрослых главным образом заболели |лица, ухаживающие за больными. 

После лечения хлорамфениколем 31,5% реконвалесцентов (осталось “носителями
B. parapertussis в периоде от 1 до 6 недель. Этот факт разрешает делать вы 
воды насчет сомнительной целесообразности профилактического применения 
данного антибиотика в очагах коклюша или паракоклюша. Лечение хлорам
фениколем не дает основания для сокращения карантина реконвалесцентов, 
переболевших паракоклюшем.

A. A d o n a j ł o ,  В.  V y s o k a -  B u r i a n o v  а,  Т.  Р е  11 а г

THE COURSE OF THE PARAPERTUSSIS EPIDEMIC IN 2 KINDERGARTENS 
OF THE DISTRICT PRAGUE 10 (CZECHOSLOVAKIA)

S u m m a r y
The authors carried out an epidemiological survey and bacteriological investi

gations in two kindergartens of the district Prague 10 (Czechoslovakia) in which
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epidemie of parapertussis occured. The families of ill children were also included 
into the survey. Altogether 342 persons were subjects of epidemiological obser
vations 486 bacteriological examinations were made. In 95 children treated with 
chloramphenicol 214 control bacteriological examinations were carried out.

In both kindergartens in which the majority of children had been vaccinated 
againts pertussis the parapertussis infection concerned respectively 35 and 47% 
of the children.

In home environment of the children with parapertussis a t an average 15% 
of members got ill. The children aged up to three years got ill in 75%, and adults 
only in 11%. Among adults mainly the persons taking care of patients became 
infected.

After the treatm ent with chloramphenicol in 31,5% of the patients the para
pertussis bacili were found during 1 to 6 weeks after the end of the treatm ent. 
That is why the prophylactic adm inistration of this antibiotic in populations with 
pertussis or parapertussis seems to be useless. The treatm ent with chloramphe
nicol cannot justify the shortening of quarantine of the convalescents.
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KOMUNIKAT

Zgodnie z uchwałą Kolegium z dnia 5. II. 1963 r. Redakcja Przeglądu 
Epidemiologicznego otw iera nowy dział, w którym  będą publikow ane do
niesienia kazuistyczne z zakresu chorób zakaźnych.

Doniesienia te w inny spełniać następujące w arunki:
1. Prace w inny być zwięzłe i nie przekraczać 3 stron maszynopisu. Opis 

może być poprzedzony krótkim , nie przekraczającym  jednej strony, 
syntetycznie u jętym  wstępem.

2. Do teki redakcyjnej przyjm ow ane będą tylko opisy przypadków 
chorób zakaźnych, rzadko w ystępujących w Polsce, lub opisy szcze
gólnego przebiegu lub powikłań chorób zakaźnych u dorosłych 
i dzieci. W pracach tych w m iarę możności należy uw ypuklić aspekt 
epidemiologiczny.

3. A utorów  doniesień kazuistycznych obowiązują wszystkie pozosta1'  
przepisy „Regulam inu Ogłaszania P rac” w Przeglądzie Epidemiolo
gicznym.

\



PR Z E G L Ą D  E PID EM IO LO G IC Z N Y  
R ok  X V II, 1963

Kazimierz Ulewicz

SPOSTRZEŻENIA EPIDEMIOLOGICZNE NAD ZAKAŻENIEM 
DZIECI HOSPITALIZOW ANYCH PACIORKOWCAMI GRUPY A *

Z Katedry Medycyny Morskiej w Gdyni 
p. o. Kierownik: dr med. A. Dolakowski 

oraz z Woj. Spec. Szpitala Reumatologicznego w Sopocie 
Dyrektor: dr med. J. Titz-Kosko

W ostatnich latach coraz więcej uwagi poświęca się zakażeniom gron- 
kowcowym i paciorkowcowym na oddziałach chirurgicznych, położniczych 
i dziecięcych. Wiąże się to z badaniam i nad etiologią, patogenezą i epi
demiologią tych zakażeń oraz z badaniam i nad chorobą reum atyczną, 
jako późnym następstw em  zakażenia paciorkowcami hem olizującym i 
z grupy A (9, 29, 41, 48, 53 i inni).

Duże różnice obserwowane w wynikach badań bakteriologicznych w y
mazów od chorych, wykonywanych w ram ach obserw acji epidemiologicz
nych nad zakażeniem  paciorkowcowym, zależą przede wszystkim  od 
m etodyki pobierania i badania m ateria łu  (7, 22, 33, 37, 45, 60 i inni). 
Oprócz tego na odsetki dodatnich wyników w  tych badaniach wpływać 
mogą różnorodne czynniki, jak w arunki sezonowe, meteorologiczne, bio- 
logiczno-soejalne i środowiskowe, genetyczne itp. (2, 4, 12, 16, 17, 18, 23, 
24, 25, 29, 33, 36, 38, 50, 58, 63 i inni). Również pewien wpływ na odsetki 
izolacji paciorkowców hem olizujących fj grupy A od chorych lub nosicieli 
wywierać mogą reinfekcje w danym  środowisku (4, 8, 15, 25, 26, 47, 52) 
oraz stosowane w celach profilaktycznych sulfonam idy i antybiotyki 
(2, 5, 8, 14, 15, 17, 36, 49, 52 i inni)

W ymienione drobnoustroje izoluje się z gardła chorych dziieci w scho
rzeniach paciorkowcowych w granicach od 19% (5) do 45% (50) czy nawet 
do 100% (3,6), w  chorobie reum atycznej od 18% (26) do 66% liczby 
przypadków  (27) lub w  granicach 29,9*% do 42,9% (57), natom iast od zdro
wych średnio w 14% (47) do 16,7% (33) a nawet do 50% (63).

Dużą rolę w szerzeniu sdę zakażeń paciorkowcowych odgrywają: kon
tak t bezpośredni między nosicielami czy chorym i a osobami podatnym i 
na zakażenie (44), zakażenie kropelkowe (19), szczególnie w związku z no
sicielstwem paciorkowców w nosie (21, 24 li inni), zakażenie za pośred
nictwem  przedm iotów (35), bielizny pościelowej (43), kurzu (13, 59 i tiinni) 
a nawet produktów  spożywczych jak np. m leka (51 i inni). Poza tym  
w procesie zakażenia ważną rolę odgrywa w  odniesieniu do drobnoustro
jów ich odporność na szkodliwe wpływy otoczenia oraz zdolność prze
trw ania w otaczającym  środowisku. Należy podkreślić, że paciorkowce 
(z w yjątkiem  grupy D) według Topley  i Wilsona (62) giiną po pół godzi

* Niniejsze doniesienie stanowi część pracy pt.: Odczyny serologiczne w rozpo
znawaniu choroby reumatycznej u dzieci.



nie w ciepłocie 55°C, natom iast wysuszone, zwłaszcza w płynach zawie
rających (białko, mogą pozostawać przy użyciu przez kilka tygodni 
d dłużej (54).

Przytoczone dane wskazują na złożoność zakażeń paciorkowcowych 
i w związku z tym  na konieczność uwzględnienia w badaniach epide
miologicznych wszystkich wyżej wymienionych czynników.

MATERIAŁ I METODYKA

W poprzednich pracach (34, 57) stw ierdzono u hospitalizowanych 
dzieci chorych na gościec, pomimo ogólnej poprawy stanu klinicznego 
oraz stosowanego leczenia antybiotykam i, wysokie odsetki dodatnich 
posiewów paciorkowców P hem olizujących grupy A z gardła. Ponieważ 
wyosobnione szczepy paciorkowców grupy A były wrażliwe na antybio
tyki stosowane w leczeniu, wysunięto przypuszczenie, że zjawisko to jest 
spowodowane głównie stałą reinfekcją dzieci w środowisku szpitalnym . 
W tym  celu postanowiono prześledzić ew entualny mechanizm zakażenia 
w środowisku, w którym  zbierano m ateriał do poprzednich badań.

W przebiegu badań posiewano trzykro tn ie  wymazy z nosa i gardła 
od około 60 dzieci chorych na gościec, hospitalizowanych w pomieszcze
niach Oddziału Dziecięcego Woj. Spec. Szpitala Reumatologicznego im. 
W. Biegańskiego w Sopocie oraz od personelu oddziałowego lekarskiego, 
pielęgniarskiego i nauczycielskiego w liczbie 30 osób. Poza tym  posiewano 
trzykrotnie na podłoża bakteriologiczne próby powietrza z pomieszczeń, 
gdzie przebywali chorzy i obsługujący ich personel.

W ymazy z nosa i gardła od dzieci i personelu pobierano zawsze w tym  
sam ym  okresie czasu co powietrze lub w dniu n? '"ępnym. Uzyskany 
m ateriał posiewano na ogrzane podłoża w ciągu 1 do 2 godzin od chwili 
pobrania. Stosowano płytkę agarową z glukozą i 5% krwią króliczą oraz 
bulion cukrowy, a w  dniu następnym  przesiewano m ateriał na płytki 
krwawe, skąd izolowano tylko szczepy paciorkowców P hemolizujących 
grupy A, które różnicowano metodą M axteda.

Próby powietrza do badań bakteriologicznych pobierano zwykle w go
dzinach popołudniowych przed okresem wieczornego sprzątania pomie
szczeń Oddziału. Zastosowano trzy metody pobierania prób powietrza:

M e t o d a  I — wolnego osadzania się drobnoustrojów  na płytkach 
krwawych, pozostawionych w stanie otw artym  w poszczególnych pomie
szczeniach na okres 7,5 m inuty, co przy wielkości 100 cm 2 powierzchni 
p łytki odpowiadałoby zetknięciu się pożywki z 15 1 powietrza (55, 65).

M e t o d a  II — przepuszczanie 15 1 powietrza przy pomocy pompy 
ssącej Atmos przez kolbki Rose bury, zaw ierające bulion gronowy z 4% 
surowicy końskiej w ilości 300 ml oraz wysianie 1 ml m ateriału  do 
rozpuszczonego agaru cukrowego krwawego i wylanie na p łytki Petriego. 
(Ilość przepuszczonego powietrza obliczono znając czas i szybkość prze
pływu — 5 l/min. oznaczoną reom etrem).

M e t o d a  III — przepuszczenie 15 1 powietrza pompą jak  wyżej 
przez filtry  m em branowe o wielkości por. 0,5м-, w ypłukanie ich w kolb- 
kach z bulionem  gronowym zawierającym  4% surowicy końskiej w ilości 
100 ml. Tak uzyskany m ateriał wysiewano w ilości 1 ml do rozpuszczo
nego agaru cukrowego krwawego i wylewano na płytki Petriego. Równo
cześnie w ykładano wypłukane filtry  membranowe na p ły tk i krwawe, 
układając je ku górze powierzchnią do fitrowanego powietrza. Posiany
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m ateriał hodowano przez 24 godziny w 37cC, po czym obliczano liczbę 
wyrosłych kolomiii baktery jnych  oraz izolowano szczepy z rodzaju Strep
tococcus, różnicując je  m etodą jak wyżej.

WYNIKI

Na wstępie należy podkreślić, że pomieszczenia Oddziału Dziecięcego, 
gdzie dokonywano badań i obserwacji, to pomieszczenia stare zaadapto
wane dla celów szpitalnych, o wielkościach salek w granicach 13 m2— 
30 m 2 powierzchni. W tych pomieszczeniach hospitalizowano od 1 do 9 
dzieci. Nowo przyjm owani chorzy byli um ieszczani w zależności od wol
nych łóżek w pomieszczeniach, w których przebywali już uprzednio 
chorzy.

T a b e l a  I
Zestawienie dodatnich wyników posiewów paciorkowców /? hemolizujących grupy A

od dzieci hospitalizowanych

Oznaczenie
pomieszczenia

Liczba 
dzieci 
w po
miesz
czeniu

Izolowano paciorkowce 
od

£ hemolizujące grupy A 
dzieci

I badanie 11 badanie III badanie

liczba
badanych

izolow.
od

liczba
badanych

izolow.
od

liczba
badanych

izolow.
od

52 4 - 6 4 1 5 4 6 1
53 5 - 6 6 3 5 1 5 —
54 5 - 6 5 2 6 4 6 2
56 5 - 6 5 — 6 1 6 2
57 6—7 7 1 6 3 6 3
58 6 6 3 6 — 6 3
74 7—9 7 1 8 2 9 2
75 1CO 7 — 6 2 7 1
61 3 3 2 3 1 3 —

Izolator 1—4 1 1 4 1 2 —

' T a b e l a  II
Zestawienie dodatnich wyników posiewów paciorkowców /? hemolizujących grupy A

od personelu

Personel Liczba
osób

Izolowano paciorkowce P 
hemolizujące grupy A

I badanie II badanie III badanie

lekarski . . . . 5 2 2 __
pielęgniarski . . . 10 6 3 4
s a lo w y ................... 10 5 4 4
nauczycielski . . 5 4 2 ' 3

Tabela I zawiera zestawienie dodatnich wyników posiewów paciorkow
ców grupy A z nosogardła hospitalizowanych dzieci w I, II i III badaniu, 
tabela II zawiera zestawienie dodatnich posiewów wymazów z noso
gardła personelu, zaś w tabeli III zestawiono dodatnie posiiewy tychże 
paciorkowców z prób powietrza w poszczególnych pomieszczeniach.
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T a b e l a  III
Z e sta w ie n ie  d o d atn ich  w y n ik ó w  p o s ie w ó w  p a c io rk o w có w  /? h em o lizu ją cy ch  gru p y  Л

z p o w ie trza  p om ieszczeń

T a b e l a  IV
Z e sta w ie n ie  w y n ik ó w  b a d an ia  b a k ter ie  jg iczn eg o  p o w ietrza  m etod am i I, II i III

w  I, II i III b a d a n iu



Dla oceny zastosowanych m etod badania bakteriologicznego powie
trza, zestawiono w  tabeli IV w yniki obliczeń liczby kolonii bak tery jnych  
w poszczególnych próbach powietrza z badanych pomieszczeń w I, II 
i III badaniu. W rubryce dotyczącej m etody I podano ogólną liczbę 
kolonii obliczonych na płytce, w rubryce dotyczącej m etody II licz
bę kolonii obliczoną przez pomnożenie policzonych kolonii na płytce 
przez 300, zaś w rub ryce  dla m etody III liczbę kolonii obliczoną przez 
zsumowanie kolonii wyrosłych na filtrze m em branow ym  z iloczynem, 
uzyskanym  przez przem nożenie przez 100 kolonii policzonych po prze
siewie płynnego m ateriału.

Przeprowadzono następnie analizę statystyczną zaobserwowanych różnic. 
W analizie rozpatryw ano tylko wyniki zamieszczone w  tabeli IV, przy 
czym porównywano ze sobą dane uzyskane I, II i III m etodą badania bak
teriologicznego prób powietrza. W obliczeniach statystycznych uw zględ
niono wartości średniej arytm etycznej, błędu standartow ego, śred
niego odchylenia od średniej arytm etycznej oraz wskaźnika zmienności. 
Porównano następnie testem  Studenta wyniki dla poszczególnych metod 
i stwierdzono, że t  obliczone dla m etody I (t =  2,83 ii t  =  2,66), dla 
m etody II (t =  3,86 li t  =  2,68) oraz dla m etody III (t =  2,93 i t  =  2,21) 
są wyższe od t  odczytanego z tablic rozkładu Studenta (t =  2,0555 przy 
n +  n — 2 =  26 i P  =  0,05) *. Następnie porównano wyniki uzyskane me
todą I, II i III dla każdej serii badań, przy czym stwierdzono, że t obli
czone dla metod II i III w badaniu I i II są niższe od t odczytanego z tablic 
rozkładu (t =  0,01 dla badania I i t  =  0.2 dla badania II), zaś w badaniu 
III wyższe (t =  0,4). Równocześnie stwierdzono, że t obliczone dla m e
tody I w porównaniu z metodą II było większe od t odczytanego z tablic 
(t =  6,5 dla badania I, t  =  5,88 dla badania II ii t  =  11,1 dla badania III).

DYSKUSJA I WNIOSKI

Analizując podane wyżej wyniki należy podkreślić, że w rozpoznawaniu 
izolowanych szczepów paciorkowców hem oliżujących (3 grupy A posługi
wano się metodą bacytracynow ą Ma'xteda ze względu na jej prostotę 
i czułość (19, 30, 31). Ze względu na brak odpowiednich surowic nie 
typowano paciorkowców w obrębie tejże grupy. Należy przy tym  zazna
czyć, że zgodnie iz opinią większości badaczy (19, 20, 62 i inni) nie można 
wiązać etiologii schorzeń paciorkowcowych czy choroby reum atycznej 
z jakim ś określonym  typem  paciorkowca (wbrew sugestiom niektórych 
autorów  — Tichy  — 56 i inni). Spośród opisanych metod badania bakte
riologicznego powietrza wybrano metodę Kocha (metoda I) jako najbar
dziej znaną i prostą, choć dającą największe stosunkowo odsetki błędów, 
oraz metody filtrow ania powietrza przez pożywkę (metoda II) i filtry  
m em branow e (metoda III). O statnie dwie m etody według danych z piś
m iennictwa (55, 64, 65 i  inni) wydawały się dostatecznie proste, łatwe 
do zastosowania w naszych w arunkach a zarazem w ystarczająco czułe.

W arunki sanitarno-higieniczne na Oddziale, gdzie przeprowadzono ba
dania i obserwacje, były ogólnie dobre. W prawdzie poszczególne po
mieszczenia były dość ciasne (na dziecko przypadało 10,1 m 3— 14,7 n r  
objętości w salkach chorych oraz 3,3 m3 w  salii szkolnej), a część tylko 
z nich była słoneczna (salki nr 52, 53, 54, pokój lekarski i  częściowo 
salki nr 56 i 57), to jednak trzykrotne sprzątanie pomieszczeń w ciągu

* Documenta Geigy. Wissenschaftliche Tabellen. 6 Auflage. Basel. 1960.
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dnia, codzienne stosowanie odkażania 0,5% roztworem  chloram iny, 
wreszcie wzorowa czystość częściowo wyrównywały dość trudne w arunki 
lokalowe. Należy ponadto wspomnieć, że wśród chorych dzieci możliwe 
były kontakty  w  okresie między wizytam i lekarskim i, w  czasie zajęć 
w sali szkolnej, czy wreszcie w czasie rekreacji.

Z tabeli I * wynika, że wśród dzieci obserwowanych stw ierdza się 
we wszystkich praw ie pomieszczeniach (bez względu na liczbę hospi
talizowanych chorych w danym  pomieszczeniu) przypadki, w których ze 
śluzówek nosogardła izoluje się paciorkowce grupy A. Fakt ten  można 
by tłum aczyć „powszechnością zakażenia” w  środowiisku szpitalnym , 
zależną między innym i od wzajem nych kontaktów  dzieci między sobą 
oraz kontaktów  między dziećmi a personelem  oddziałowym, przy czym 
przekazywanie zakażenia za pośrednictwem  powietrza zdaje się odgry
wać dużą rolę (tabela II i III). Stopień zakażenia powietrza pomieszczeń 
oddziałowych wym ienionym i drobnoustrojam i nie był wyraźnie zwią
zany ze stopniem  ich zagęszczenia.

Powyższe fak ty  wskazują, że jedną z przyczyn utrzym yw ania się 
zakażenia paciorkowcami grupy A u dzieci hospitalizowanych leczonych 
antybiotykam i jest reinfekcja. Zwrócono już na to uwagę wcześniej 
w szeregu publikacji (8, 15, 25, 34, 52, 57). Przem awia za tym  w naszym 
m ateriale równoczesna obecność paciorkowców grupy A w nosogardle 
u chorych w każdym  praw ie pomieszczeniu oddziałowym, u personelu 
oraz w powietrzu szpitalnym , przy czym stałe dokwaterowywanie nowo 
przyjętych dzieci do już podleczonych (ewentualnie uwolnionych od za
każenia paciorkowcowego) sprzyja przekazywaniu i przetrw aniu zakaże
nia.

Jak  wynika z tabeli IV, największe liczby drobnoustrojów  z powietrza 
pomieszczeń oddziałowych wyhodowano m etodam i II i III (częściej w m e
todzie II). Dane te  pokrywałyby się z obserw acjam i innych autorów  (1, 32, 
64, 65'ł. Ponadto obserwowano większe Liczby kolonii bakteryjnych w po
w ietrza pomieszczeń o większym zagęszczeniu a mniejsze w pomieszcze
niach słonecznych, o dobrym  oświetleniu naturalnym , aczkolwiek dość 
często stw ierdzano odchylenia. W yniki te  zdają się być zależne od czyn
ników środowiskowych. Co do zastosowanych metod badania bakteriolo
gicznego powietrza to należy stwierdzić, że zaobserwowane różnice w po
szczególnych metodach były związane przede wszystkim  ze stałym  błę
dem  m etody (największy błąd w metodzie I), co jest ogólnie znanym  
faktem .

Przytoczone powyżej w yniki badań i obserwacji wskazują na koniecz
ność uwzględnienia w profilaktyce zakażeń paciorkowcowych i choroby 
reum atycznej całego szeregu momentów, m ających na celu likwidację 
i ograniczenie źródła zakażenia w środowisku szpitalnym  (likwidacja no
sicielstwa wśród personelu, wyjaław ianie środowiska zewnętrznego, od
rębna hospitalizacja nowo przyjętych chorych, zaostrzenie reżimu szpi
talnego itp.).

Przeprowadzona powyżej analiza zakażenia szpitalnego środowiska 
dzieci, chorych na gościec, paciorkowcami hem olizującym i grupy A, po
mimo uwzględnienia niektórych tylko czynników epidemiologicznych, 
pozwala na następujące podsumowanie:

1. W badanym  środowisku szpitalnym  u dzieci hospitalizowanych 
w wielu przypadkach izolowano paciorkowce grupy A w wymazach z no
sogardła.
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2. U personelu lekarskiego, pielęgniarskiego i nauczycielskiego, za trud
nionego w tym  środowisku, w szeregu przypadkach wyosobniono w wy
mazach z nosogardła paciorkowce grupy A.

3. Z prób powietrza, pobranego z poszczególnych pomieszczeń oddzia
łowych, izolowano paciorkowce grupy A.

4. Równoczesne wyosobnianie tych drobnoustrojów  od dzieci hospita
lizowanych, personelu oddziałowego oraz z powietrza pomieszczeń suge
ruje, że przyczyną utrzym yw ania się zakażenia obserwowanego środo
wiska szpitalnego paciorkowcami grupy A jest reinfekcja, zalezna od 
lokalnych w arunków  epidemiologicznych.

К. У л e в и ч

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ НАД СТРЕПТОКОККЕМИЯМИ 
ГРУППЫ А У ГОСПИТАЛИЗИРОВАННЫХ ДЕТЕЙ

С о д е р ж а н и е

Автор исследовал 60 детей из ревматического отделения и 30 человек пер
сонала на бета-гемолитические стрептококки из группы А. Одновременно
3-мя методами исследовано пробы воздуха в больничных палатах. В резуль
тате одновременного выделения стрептококков от детей, персонала и из воз
духа больничных помещений, автор приходит к выводу, что причиной боль
ничных стрептококкемий являлись реинфекции, связанные с местными эпи
демиологическими условиями.

К. U 1 е w ii с z

EPIDEMIOLOGICAL OBSERVATION ON THE INFECTION OF HOSPITALIZED 
CHILDREN WITH THE STREPTOCOCCI (GROUP A)

S u m m a r y

The author searched for the presence of beta-hemolytic streptococci type A in 
60 children from the Deparment of Rheumatic Diseases as well as in 30 persons 
of the staff. Simultaneously the samples of the air from the accomodations of the 
Department were examined using three methods. The isolation of streptococci from 
hospitalized children, staff and air proves that the maintainance of streptococcal 
infection in the hospital depended upon reinfection due to local epidemiological 
conditions.
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PR Z E G L Ą D  EPID EM IO LO G IC ZN Y  
R ok  X V II, 1963

Irena Iwańczuk, asyst, techn. Irena Stobnicka

BADANIA WARZYW I OWOCÓW Z RYNKÓW W ARSZAWSKICH 
NA OBECNOŚĆ JA J ROBAKÓW JELITOW YCH CZŁOWIEKA

Z Zakładu Parazytologii Lekarskiej PZH w Warszawie

Praca niniejsza przedstaw ia dalszy ciąg badań, m ających na celu 
w ykrycie źródeł ii dróg inwazji robaków jelitowych człowieka oraz okre
ślenie w arunków  ich żyoia i rozwoju w naszym kraju.

W dotychczasowych badaniach stw ierdzono obecność żywych jaj ro
baków jelitowych w ściekach, osadach ściekowych (20, 21) oraz kom 
postach o różnym  składzie m ateriałow ym  (22, 23). W ykazano także, iż 
nawet racjonalnie prowadzone kompostowanie nie powoduje całkowitej 
redukcji jaj robaków (23). W ymienione środowiska mogą więc stanowić 
w naszych w arunkach klim atycznych potencjonalne źródła inwazji. Po
wyższe tw ierdzenie znajduje swój wyraz również w badaniach wielu au
torów zagranicznych jak  Rudolfs  (32), Brown  (12), Wasilkowa (39—40). 
Timoszyn  (36) i inni. Autorzy ci wykazali, że jeśli do upraw y pól i ogro
dów warzywnych stosuje się nawoizy zawierające domieszkę fekalii ludz
kich, to nawet najdalej idące ostrożności nie zabezpieczają całkowicie 
przed zarazeniem  człowieka jajam i robaków jelitowych. Nie daje w tym  
względzie gw arancji nawet najściślejsze przestrzeganie okresów nawoże
nia gleby. W badaniach Wasilkowej (41) jaja  robaków, które przeniknęły 
do gleby wraz ze ściekam i w okresie jesieni, pozostawały żywe do roku, 
nawet w w arunkach m inim alnej w ilgotności Z badań Timoszyna  (36) 
wynika, że w zarażeniu człowieka podstawową rolę odgryw ają jaja, k tó
re  dostały się do gleby w okresie jesienno-zimowym.

W ymienieni autorzy, jak również wielu innych, główną rolę w prze
noszeniu chorób inwazyjnych przypisują warzywom upraw ianym  na na
wozach ludzkich. W ielka epidemia askarydozy w  D arm stadt-G riesheim  
w 1947 r. (89% zarażonych osób) była spowodowana, jak wiadomo, naw ad
nianiem  gleby pod warzywa nieoczyszezany m i ściekami. W 1 litrze ście
ków w ykryto wówczas 5—6 tysięcy jaj robaków jelitowych. Bizuliawicz- 
jus  (7), badając warzywa z ogrodów nawożonych surow ym i fekaliam i ludz
kimi, stw ierdził zanieczyszczenie jajam i w 98% przypadków (głównie As- 
caris i Trichuris). Wysoki procent jaj wykazały w jego badaniach rów
nież próby gleby z indywidualnych ogrodów warzywnych (80,4% przy
padków). Craniszwili (13) w ykrył duże licziby jaj Ascaris, Trichuris i An-  
cylostoma w glebie oraz na upraw ianych na niej truskaw kach. Rudolf 
(32) wykazał, że jaja Ascaris u trzym yw ały się na warzywach w stanie 
żywym 3 do 4 tygodni. Nie spłukiwały ich całkowicie nawet ulewne 
deszcze, jak również nie ulegały wpływom wysuszania podczas gorącego 
i suchego lata.

Biorąc pod uwagę, że występowanie jaj robaków ludzkich na roślinach 
upraw nych uzależnione jest od całego szeregu czynników zewnętrznych 
(mikro- i m akro-klim atu, sposobu nawożenia itp.), należało przekonać się,



jak kształtu ją się powyższe stosunki w w arunkach naszego środowiska. 
Postanowiono przebadać w tym  celu na obecność jaj robaków jelitowych 
warzywa i owoce spożywane u nas najczęściej w stanie surowym. 
W pierwszym rzędzie zwrócono uwagę na rynki m iejskie jako centralne 
źródło zaopatrzenia ludności.

Ponadto, ize względu na znaną oporność jaj robaków  (w szczególności 
Ascaris na działanie czynników chemicznych (Dożnńska, Iwańczuk  1959 
i wielu innych), postanowiono przebadać niszczące jaja działanie soku k i
szonej kapusty i ogórków.

METODYKA BADAN

Badania poprzedzone zostały szeregiem  wywiadów epidemiologicz
nych. Biorąc pod uwagę, że zaopatrzenie rynków  warszawskich pochodzi 
głównie z upraw  podmiejskich, przeprowadzono kontrole sposobu nawo
żenia ii upraw y badanych warzyw i owoców. Stwierdzono, że prawie we 
wszystkich m niejszych gospodarstwach ogrodniczych, oprócz nawozów 
sztucznych i obornika stosowane są rozcieńczone fekalia, pochodzące 
z dołów kloacznych nie skanalizowanych dzielnic podmiejskich. W arzywa 
podlewane są niejednokrotnie w ciągu całego okresu wegetacji roślin. 
Wiadomo, że sposób ten  przyczynia się w szczególności do rozprzestrze
niania jaj robaków jelitowych (6, 32, 38).

M ateriał do badań helm intologicznych stanow iły w arzyw a i owoce, 
w m iarę pojawiania się ich na rynkach warszawskich. Przebadano kolej
no: rzodkiewkę, sałatę inspektową oraz gruntow ą, truskaw ki, ogórki, po
midory i marchew. P rodukty  pochodziły z 5 rynków  warszawskich, po
łożonych w różnych dzielnicach m iasta a mianowicie: Mokotów, Żoliborz, 
Śródmieście (2 rynki) i Praga Południe.

W celu zwiększenia zasięgu badań, poszczególne próbki nabywano 
w m ałych ilościach u różnych sprzedawców. Należy nadmienić, iż pro
dukty  te w znacznej większości przypadków były pozornie czyste, gdyż 
dla utrzym ania świeżości wyglądu, sprzedawcy spłukiwali je obficie wodą.

Przy poszukiwaniu jaj robaków posługiwano się klasyczną m etodą Wa- 
silkowej (41) z zastosowaniem pewnych własnych m odyfikacji. Metoda 
Wasilkowej, zdaniem sam ej autoriki (40, 42) pozwala na wykrycie około 
77% znajdujących się na w arzywach i owocach jaj robaków  jelito
wych.

Badane próbki rozmieszczano po kilka lub kilkanaście sztuk (w zależ
ności od wielkości) w  słojach szklanych i zalewano podwójną objętością 
wody wodociągowej na przeciąg 2 godzin. Powierzchnię warzyw oczysz
czano pod wodą przy pomocy ostrych szczotek włosianych. Próbki zale
wano świeżą porcją wody i wstrząsano przez przeciąg 5— 10 m inut. Czyn
ność tę powtarzano kilkakrotnie, zlewając za każdym  razem  wodę do 
wspólnego naczynia. Badane warzywa i owoce, z w yjątkiem  truskaweik, 
pozostawiano w wodzie do dnia następnego, po czym orzem ywano je jak 
poprzednio. Truskawki, ze względu na delikatny miąższ, pozostawiano 
w wodzie tylko 2—3 godziny, w strząsając lekko co pewien czas.

Wodę zebraną po przemyciu produktów  przepuszczano w całości przez 
aparat Seitza przy użyciu „w stępnych” sączków m em branow ych pro
dukcji radzieckiej. Jako płynu prześwietlającego używano roztworu gli
cerolu w wodzie (1:1) z dodatkiem  kilku kropel płynu Lugola, dla pod
barwienia preparatu.
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Próby dziiałania soku kiszonej kapusty i ogórków przeprowadzono na 
jajach Ascaris suis, używanych powszechnie do podobnego typu doświad
czeń w zastępstwie jaj Ascaris lumbricoides.

Biorąc pod uwagę różną oporność jaj w zależności od zaawansowania 
ich rozwoju (11, 41), użyto do badań jaj w stadium  nie zaawansowanym  
i m oruli. Z praktycznego punktu  widzenia należy bowiem liczyć się, iż 
na warzywa tra fia ją  jaja  w różnych stadiach zaawansowania.

Badania rozwoju jaj w kwasie ogórków i kapusty prowadzono w tem 
peraturze pokojowej, kontrolę zaś w płynie Barbagalla w tem peraturze 
26°C (optym alnej dla rozwoju jaj). Ze względu na szybki rozkład wym ie
nionych kwasów w tem peraturze pokojowej, płyny te zmieniano co kilka 
dni.

V . ✓
W Y N IK I B A D A N  I O M Ó W IEN IE

W yniki badań warzyw i owoców z 5 rynków  warszawskich ze względu 
na brak istotnych różnic, zarówno w liczbie jak i jakości spotykanych jaj 
robaków, zestawiono we wspólnej tabeli I.

W tabeli I zwraca uwagę niezbyt duża liczba w ykrytych na warzywach 
i owocach jaj robaków ludzkich. Przyczynę tego stanowić może w pierw 
szym rzcdzie mycie badanych produktów przed podaniem na sprzedaż. 
Z badań Dizuliawiczjusa (7) wynika np., iż warzywa z rynków są 9— 14

T a b e l a  I
W yn ik i badań  w a r zy w  i o w o có w  z r y n k ó w  w a r sz a w sk ich  na o b ecn ość  jaj 

ro b ak ów  je lito w y c h  cz ło w iek a

P rzeg lą d  E p id em io l. — 6



razy m niej zanieczyszczone jajam i robaków od warzyw, pochodzących 
bezpośrednio z pól i ogrodów. Ponadto dużą rolę odgrywa tu sposób up ra
wy. W spomniany autor w ykrył m iędzy innymi, iż w związku z różno
rodnym  sposobem nawożenia, średnia liczba jaj na 1 kg gleby z kołcho
zów i sowchozów wynosiła 5 szt., z ogrodów warzywnych — 81 szt., w cie
plarni zaś 110 sztuk.

Jak  widać z tabeli I, w ykryte jaja robaków należały w znacznej więk
szości do rodzajów Ascaris i Trichuris. Rodzaje te  dom inują również
i w badaniach innych autorów jak Bizuliawiczjus  (6), Wasilkowa (37), 
Rudolfs  (32), Schroeder (34) i linni. Zjawisko powyższe znajduje w ytłum a
czenie przede wszystkim w dużej oporności wymienionych jaj na dzia
łanie czynników zew nętrznych. Ponadto, na utrzym yw aniu  się na w arzy
wach ii owocach jaj Ascaris sprzyja, jak wiadomo, chropowata struk tu ra  
ich zew nętrznej otoczki białkowej. Ta ostatnia właściwość może tłum a
czyć również częściowo przewagę liczbową w ykrytych jaj Ascaris w sto
sunku do pozostałych jaj robaków. Główna przyczyna leży tu jednak nie
wątpliwie w  olbrzym iej płodności glisty ludzkiej. Jedna samica wydala, 
jak wiadomo, ok. 250 000 jaj na dobę.

Z obserw acji wynika, iż większość w ykrytych jaj robaków nie nosiła 
w yraźnych oznak zniszczenia. Liczba jaj zaawansowanych w rozwoju była 
jednak stosunkowo niewielka. Na ogólną liczbę 154 szt. w ykrytych jaj 
Ascaris 8 tylko znajdowało się w stadium  2 blastomerów, 6 — w stadium  
4 blastomerów, 5 — moruli, 1 — zaś tylko zawierało wewnątrz larwę. 
Spośród 99 jaj Trichuris 3 były w stadium  larwy, 2 inne w stadium  8 bla
stomerów. Powyższe w yniki zgodne są, pod pewnymi względami z obser
w acjam i Rudolfsa (33). Autor ten, uznając warzywa za ważne czynniki 
w rozprzestrzenianiu chorób inwazyjnych, zwraca uwagę, iż większość 
w ystępujących na nich jaj robaków jest zahamowana w rozwoju. Z ja 
wisko to tłum aczy mniejszą odpornością jaj znajdujących się na w arzy
wach niż w glebie.

Na podstawie otrzym anych wyników można uważać, iż największe nie
bezpieczeństwo zarażenia jajam i robaków, w naszych w arunkach k lim a
tycznych, stanow i sałata i truskaw ki (tab. I). Wiąże się to w pierwszym 
rzędzie z brakiem  możliwości dokładniejszego mycia tych produktów  
z uwagi na ich delikatną strukturę . Na podkreślenie zasługuje tu jeszcze 
fakt, liż stosunkowo kró tk i okres w egetacji sałaty sprzyja zachowaniu .ży
wotności jaj robaków. Biorąc pod uwagę, że optym alny okres rozwoju jaj 
Ascaris wynosi ok. 11 dni, jaja te mogą w tych w arunkach osiągnąć sta 
dium  inwazyjne. Z badań Rudolfsa (33) wynika, że m inim alny okres dla 
degeneracji jaj Ascaris (najbardziej odpornych spośród jaj robaków ludz
kich), pozostających na warzywach, wynosi 27—35 dni.

Jak  wynika z tabeli I, trzecie miejsce pod względem zanieczyszczenia 
jajam i robaków zajm uje rzodkiewka. Zwraca uwagę tu  większa nieco 
liczba jaj włosogłówki. Fakt ten  nie wydaje się mieć jednak większego 
znaczenia i wiąże się raczej z przypadkowym  wykryciem  na poszczegól
nych ,pęczkach po kilka sztuk jaj (4—5 sztuk).

Ogórki, a w szczególności pomidory, wykazały stosunkowo m ały sto
pień zanieczyszczenia jajam i. Przyczyna leży tu niewątpliwie w zwy
czaju mycia i czyszczenia tych produktów przed wystawieniem na sprze
daż. Ponadto, stosowany u nas zwyczaj wczesnego zrywania pomidorów 
oraz gładka skórka tych owoców nie sprzyjają utrzym yw aniu się na nich 
jaj robaków.
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Niewspółmiernie mała liczba jaj robaków w ykrytych na m archwi może 
znaleźć wytłumaczenie w sposobach plantacji i nawożenia stosowanych 
w naszym kraju.

Stwierdzenie na warzywach i owocach poza jajam i robaków, licznych 
organizmów zwierzęcych, wykazanych w tabeli I, nie ma większego zna
czenia z punktu widzenia epidemiologii. Fakt ten  może jednak służyć 
jako wskaźnik zanieczyszczenia wym ienionych produktów.

W yniki niszczącego jaja działania kwasów kiszonej kapusty i ogórków 
zestawione zostały w tabeli II.

Jak  wynika z tabeli, kwas kiszonych ogórków wykazał w m inim alnym  
stopniu niszczące działanie na jaja Ascaris. Działanie to w stosunku do 
jaj niezaawansowanych sprowadza się raczej do opóźnienia ii częściowego 
zaham owania rozwoju. Po upływ ie 2 miesięcy tylko 5% jaj nie docho
dziło do stadium  ruchliw ej larw y. W w arunkach doświadczenia okres 
dojrzewania jaj, po uprzednim  trzym aniu przez 2 i 4 miesiące w kwasie 
ogórkowym, przedłuża się do około 1 miesiąca. Jaja  nie traciły  jednak 
w tym  okresie swej żywotności.

Użyte w doświadczeniu jaja Ascaris, zaawansowane do stadium  m oruli, 
wykazały znacznie większą wrażliwość na działanie kwasu ogórkowego od 
jaj niezaawansowanych. Działanie niszczące tego kwasu nie było jednak 
i w tym przypadku absolutne. Po 4 mieaiącach trzym ania w kwasie od
1 do 3% jaj rozwinęło się do stadium  ruchliwej larwy po umieszczeniu 
w płynie Barbagalla.

Kwas kiszonej kapusty wykazał znacznie silniejsze działanie na jaja 
Ascaris od kwasu ogórkowego. Jaja w warunkach laboratoryjnych nie 
rozwijały siię do stadium  inwazyjnego. Po upływie 4 miesięcy 40% tych 
jaj nie wykazało jednak wyraźnych oznak zniszczenia.

Umieszczone w kwasie kapusly jaja w atadium m oruli ulegały, podob
nie jak w kwasie ogórków, znacznie szybszemu niszczeniu od jaj nie
zaawansowanych. Wzmożone działanie niszczące soku kiszonej kapusty 
było prawdopodobnie spowodowane stosunkowo szybkim rozkładem  kw a
su w tem peraturze pokojowej (warunki anaerobowe). Przy zastosowaniu 
niższej tem peratury  (6°C), jak wykazał Barczenko (5), 30% jaj Ascaris 
zachowywało swą żywotność i rozwijało siię do stadium  inwazyjnego po
2 miesiącach trzym ania w soku kiszonej kapusty.

O braku niszczącego działania kiszonek na jaja  Ascaris donosi również 
Prawdina (28). W edług niej jaja Ascaris zachowują swą żywotność jeszcze 
długo po zakończeniu procesów kwaszenia.

WNIOSKI KOŃCOWE

1. Najczęściej na warzywach i owocach z rynków  warszawskich znaj
dowano jaja g listy  ludzkiej i włosogłówki.

2. Najważniejszą rolę w rozprzestrzenianiu jaj robaków jelitowych 
człowieka na terenie W arszawy poprzez warzywa i owoce odgrywać mogą 
sałata i truskawki.

0 )  Kiszenie ogórków i kapusty nie niszczyło całkowicie jaj Ascaris.
•L W przypadkach stosowania do nawożenia pól i ogrodów warzyw

nych fekalii ludzkich lub ścieków konieczna jest ścisła kontrola nad ich 
unieszkodliwianiem.



T a b e l a  II
Wynik niszczącego działania kwasu kiszonej kapusty i ogórków na ja ja  Ascaris suis

Rozwój jaj przetrzymanych w kwasach Rozwój jaj po przeniesieniu do płynu Barbagalla

Rodzaj
kwasu

Wyjściowe 
stadium 

rozwoju jaj

Wynik działania kwasu 
po upływie 2 miesięcy

Wynik działania kwasu 
po upływie 4 miesięcy

Po upływie 2 mies. 
trzymania w kwasie

Po upływie 4 mies. 
trzymania w kwasie

pH
Stadia

rozwojowe
jaj

% jaj które 
osiągnęły 
stadium 

larw

Stadia
rozwojowe

jaj

% jaj, które 
osiągnęły 
stadium 

larw

Okres
osiągnięcia

stadium
larw

% jaj, które 
osiągnęły 
stadium 

larw

Okres
osiągnięcia

stadium
larw

% jaj, które 
osiągnęły 
stadium 

larw

2 bl. — 
— mor. ca 85% 2 bl. — 

— gastr. ca 50%

ca 95%
Kwas

n.z. larw. ca 5% larw ca 30% 1 mies. 1 mies. ca 40%

kiszonych 4,0 zniszcz. ca 10% zniszcz. ca 20%
ogórków

mor.
mor. — 
4 gastr. ca 20% mor. — 

gastr. ca 15%
1 mies. 3° 0 1 mies. 1%

zniszcz. ca 80% zniszcz. ca 85%

1—2 bl. ca 70% 1 bl. — 
— mor. ca 40%

Kwas
kiszonej
kapusty

n.z. mor. ca 15%
zniszcz. ca 60%

-- 0 — 0

3,0 zniszcz. ca 15%

mor. ca 75%
4

mor.
blast. ca 5%

mor. blast. ca 2%
zniszcz. ca 95%

-- 0 — O

zniszcz. ca 23%

O b j a ś n i e n i a :
Stadium  niezaawansowane — n. z. Stadium blastuli — blast.
Stadium  2 blastm erów — 2 bl. Stadium gastruli — gastr.
Stadium  moruli — mor. Stadium larwalne — larw.
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И. И в а н ь ч у к ,  Тех. пом. И. С т о б н и ц к а  I

ИССЛЕДОВАНИЯ ОВОЩЕЙ И ФРУКТОВ ИЗ ВАРШАВСКИХ РЫНКОВ 
НА СОДЕРЖАНИЕ ЯИЦ КИШЕЧНЫХ ПАРАЗИТОВ ЧЕЛОВЕКА

С о д е р ж а н и е

Целью работы являлось исследование овощей и фруктов из варшавских 
рынков на содержание яиц кишечних паразитов человека. Обильное снабже
ние рынков в овощи и фрукты в течение всего года и потребление сырых 
продуктов создают потенциальные возможности заражения инвазионными 
яйцами кишечных паразитов человека.

Из 5-и рынков, расположенных в разных районах города исследовано: ре
диску, салат, огурцы, морковь, помидоры и клубнику. Кроме того исследовано 
овоцидное действие сока из кислой капусты и соленых огурцов на аскаридные 
яйца.

В результате исследований констатировано, что в г. Варшаве главную роль 
как источник инвазии яиц кишечных паразитов человека может играть салат 
и клубника. Соление капусты и огурцов полностью не уничтожает яиц аска- 
ридов.

Профилактика инвазионных заболеваний требует тщательного контроля над 
обезвреживанием фекалий и сточных вод, применявшихся для одобрения по
лей и овощных огородов.

I. 1 w a ń c z u k  with technical assistance of I. S t o b n i c k a

THE DETECTION OF EGGS OF INTESTINAL PARASITES IN VEGETABLES 
AND FRUIT IN WARSAW MARKETS

S u m m a r y

The purpose of this work was to investigate vegetables and fruits from War
saw m arkets as eventual source of infection with intestinal parasites. Good supply 
of the m arket during the whole year and increasing tendency toward consumption 
of salads made from row vegetables and fruits create potential possibility of such 
infection.

Radish, lettuce, cucumber, carrot, tomatos and strawberries from five markets in 
various districts of the City (Śródmieście, Żoliborz, Praga, Mokotów) were investi
gated. To find out to w hat extention turning sour of cabbage and cucumber can 
play role in contaminating man with the eggs of worms the effect of the sour 
juice of these vegetables on the Ascaris eggs was tested

It was found tha t the chief role in the spreading of the eggs of intestinal para
sites was played by lettuce and strawberries. The turning sour of cabbage and cu
cumber did not totally destroy the eggs of Ascaris.

To prevent the infection careful control over the preservation of the droppings 
and cesspool used to manure fields and orchards is indispensible.

PIŚMIENNICTWO

1. A lf S. L.: Med. Parazit. i Paraz. Bol., 1941, 2, 232. — 2. Antonowa M. W.: Gig. 
i Sanit., 1956, 11, 96. — 3. Barczenko M. P.: Znaczenje niekatorych piszczewych pro- 
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PR Z E G L Ą D  EPID EM IO LO G IC ZN Y  
R ok X V II, 1963

Czesław Gerwel

WARTOŚĆ EPIDEMIOLOGICZNA SZCZEPÓW ENTAM OEBA  
H ISTO LYTIC A  W YSTĘPUJĄCYCH POZA NATURALNYM 

ZASIĘGIEM AMEBIAZY

Z Katedry Biologii Ogólnej Akademii Medycznej w Poznaniu 
Kierownik: prof. dr C. Gerwel

Mimo licznych prac nad wirulencją szczepów Entamoeba histolytica 
izolowanych od bezobjawowych nosicieli w klimacie um iarkowanym  
i chłodnym, a więc poza naturalnym  'zasięgiem czerwonki pełzakowej, 
nie możemy jeszcze dać ostatecznej odpowiedzi na tem at epidemiologicz
nego znaczenia tych szczepów. Pominę tu rozstrzyganie sporu Starego 
i Nowego Świata dotyczącego kwalifikacji Entamoeba histolytica do 
rzędu pasożytów obligatoryjnych względnie fakultatyw nych, a stanę na 
stanow isku poglądów badaczy europejskich, takich, jak Hoare, Szczen- 
snowicza, Reichenowa i Westphala. W iemy jednak, że opinia o potencjal
nej w irulencji szczepów E. histolytica  bezobjawowych nosicieli jest rów 
nież niejednolita. W w yniku bowiem badań na różnych gatunkach zwie
rząt laboratoryjnych okazało się, że nie wszystkie szczepy bezobjawowych 
nosicieli są w stanie wywołać uchwytne zmiany chorobowe w jelicie g ru
bym szczurów lub świnek morskich, natom iast wszystkie okazują się cho
robotwórcze, jeśli za Hlavą (1887) do doświadczeń użyjem y kotów. Sło
wem, wysnuwanie wniosków o potencjalnej chorobotwórczości w sto
sunku do człowieka szczepów E. histolytica, w świetle różnego na nie 
reagowania zwierząt laboratoryjnych, jest w dalszym  ciągu trudne, w y
m agające jeszcze wnikliwych badań.

Konieczność poznania biologii szczepów E. histolytica bezobjawowych 
nosicieli m a swoje uzasadnienie w powszechnie w świecie występującym  
nosicielstwie tego pasożyta. Liczbę nosicieli Entamoeba histolytica w Pol
sce, na podstawie badań ludności, przy stosowaniu m etod sedym entacyj
nych i flotacyjnych i preparatów  barwionych jodem, obliczono na około 
2% (Gerwel, 1955, 1958; Gerwel et al., 1954, 1957). Jednakże pracownicy 
naszej K atedry Kasprzak  i Karlewiczowa  (1958), wprowadziwszy do m a
sowych badań preparaty  z utrwalonego metodą Schaudinna świeżego 
kału, barwione hematoksybiną żelazistą wg. Heidenhaina, przekonali się, 
że licziba nosicieli jest ponad trzy razy większa i wynosi 8,9%. Mowa tu
o Entamoeba histolytica sensu stricto, a więc o large race w pojęciu ba
daczy am erykańskich. Pełzak czerwonki nie należy więc u nas do paso
żytów rzadkich, rzadkie są natom iast przypadki pełzakowicy wśród lud
ności, których etiologia nie budziłaby pewnych zastrzeżeń. Nie mamy 
też dotąd dowodów na to, że szczepy rodzime E. histolytica mogą wywołać 
u ludzi czerwonkę pełzakową.

Jak wspomniałem, w piśm iennictwie światowym opublikowano wiele 
prac dotyczących omawianego zagadnienia. W pracach, jako modelu uży



wano wielu gatunków  zwierząt, najczęściej kotów, szczurów, świnek m or
skich, królików, psów i małp. I tu ta j należy podkreśliić, iż wszystkie ba
dania dotyczące w irulencji szczepów nosicieli, bez względu na gatunek 
zwierzęcia, na jakim  przeprowadzono doświadczenie, sugerują w irulen
cję względnie aw irulencję szczepów E. histolytica w odniesieniu do czło
wieka. W związku z tym  chciałbym tu rozważyć dwa zagadnienia, pierw 
sze, to zachowanie się szczepów E. histolytica u różnych gatunków  zwie
rząt doświadczalnych i drugie zagadnienie, to interpretacja w irulencji 
szczepów E. histolytica naszych bezobjawowych nosicieli w odniesieniu 
do człowieka.

Pam iętam y, że Hlava (1887), jako pierwszy przekonał się, iż trofozodty 
E. histolytica wprowadzone do odbytnicy młodych kotów wywołały 
u nich objawy typowej czerwonki pełzakowej. Test ten  przez długi czas 
stanowił niezawodną metodę do identyfikacji gatunku pełzaka, ale do
prowadził również do błędnych wniosków, że wszystkie szczepy nosicieli 
są potencjalnie chorobotwórcze (Meleney  i Frey, 1937; Sarkisjan, 1938 — 
wg Szczensnowicza). Okazało się bowiem, że koty w stosunku do E. hi
stolytica są zwierzętam i najbardziej wrażliwym i i że wszystkie nosiciel- 
skie szczepy, nawet te, na które inne zwierzęta nie reagują, wywołują 
u nich typowe czerwonkowe owrzodzenia, a choroba zawsze kończy się 
śm iertelnie (Neal i Vincent,  1955). Aby być jednak w zgodzie z pełnym  
obrazem  wrażliwości kotów na zarażenie E. histolytica należy przy
pomnieć pracę doświadczalną Westphala  i Marschalla, 1941. Badacze ci 
wywoływali u kotów typowe objawy kliniczne czerwonki pełzakowej nie 
tylko drogą wprowadzenia do rectum  ku ltu r E. histolytica, ale również 
po wprowadzeniu sam ej flory baktery jnej, towarzyszącej pełzakom. 
W ysnuli więc wniosek, że za powstałe zmiany patologiczne w żadnym 
razie nie były odpowiedzialne sam e pierwotniaki, ale, być może, że na
wet przy obecności pełzaków czerwonki, główną rolę odgryw ają tu bak
terie.

Podobnie, ale nieco słabiej niż koty, reagują na pełzaka czerwonki psy 
(Tobie, 1940; Thompson  et al., 1954). W zależności jednak od wieku tych 
zwierząt, sposobu ich żywienia d zarażania, przebieg choroby może być 
ostry  lub przewlekły. Beaver et al., 1956, nie mógł zarazić psów szczepami 
bezobjawowych nosicieli E. histolytica tak długo, jak długo pozostawały 
one na norm alnej diecie. Dopiero karm ione mięsem łososia łatwo zapa
dały na ostrą czerwonkę z typowym i owrzodzeniami.

Małpy reagują na E. histolytica łagodnie, a choroba zazwyczaj prze
chodzi w stan  chroniczny (Carrera i Faust, 1949).

Do często używanych zwierząt w pracach eksperym entalnych nad peł
zakiem czerwonki należą świnki morskie. Są one w wysokim stopniu 
wrażliwe na docekalnie wprowadzone pełzaki czerwonki, i jeśli się zarażą, 
to wg Taylora et al., 1950; Stama, 1958; Neala et al., 1957 nie dochodzi 
u nich do spontanicznego wyzdrowienia, choroba nie przechodzi w stan 
chroniczny, nie tworzą się więc postacie m ałe i cysty, a zwierzęta padają 
w czasie od I do IV tygodnia. Neal 1957 przekonał się również, że świnki 
morskie padają jedynie 'od szczepów w irulentnych, a szczepy aw irulentne 
nie są w stanie wywołać u nich bezobjawowego nosicielstwa.

Zwierzętami, u których E. histolytica zachowuje się podobnie jak 
u człowieka, są białe szczury. W organizmie ich pełzak czerwonki prze
chodzi przez pełny cykl życiowy: cysta — forma minuta  — forma magna. 
Szczur więc, podobnie jak człowiek, może być bezobjawowym nosicielem
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E. histolytica, nie reaguje również na szczepy niechorobotwórcze (Oka- 
moto 1953, Neal i Vincent  1955, Neal 1957 i in.).

Pełzakowica u królików przebiega podobnie jak u szczurów (Hunninen  
d Bonne  1957).

Z powyższego wynika, że obraz czerwonki pełzakowej, a tym  sa
mym w irulencja szczepów E. histolytica może mieć obraz różny, w zależ
ności od tego, jaki gatunek zwierzęcia zostanie użyty do eksperym entu. 
Z tego powodu często niełatwo jest ustalić, czy za zmiany czerwonkowe 
w jelicie zwierzęcia odpowiedzialna jest przede wszystkim struk tu ra  bio
logiczna pełzaka, czy też nadm ierna wrażliwość użytego do eksperym en
tu zwierzęcia laboratoryjnego. W tym  względzie, jak dotąd, zdania są 
podzielone. Carrera i Faust 1949 przyjm ują, że stopień w yrażającej się 
w irulencji szczepów E. histolytica uzależniony jest od gatunku użytych 
do eksperym entu zwierząt. Natom iast Neal 1956 jest zdania, iż w irulen
cja poszczególnych szczepów pełzaka czerwonki jest wykładnikiem  jego 
właściwości biologicznych. Tyle na tem at wyników uzyskanych przez 
różnych autorów  w pracach eksperym entalnych nad E. histolytica na 
różnych gatunkach zwierząt doświadczalnych.

Jako podstawowy i jedyny przejaw  właściwości chorobotwórczych 
szczepów pełzaka czerwonki w badaniach na zwierzętach doświadczal
nych przyjęto pojawienie się owrzodzeń jelita grubego, a za k ry terium  
stopnia wirulencja — rozległość i głębokość owrzodzeń (Neal 1951, Rees 
et al. 1954, Szczensnowicz  1955, Rogowa 1956, Solowjew  1955 i in.). Bea
ver  et al. (1956) analizując zmiany w jelicie grubym  szczurów, powsta
jących pod wpływem różnych szczepów wyizolowanych od chorych ludzi 
i bezobjawowych nosicieli, posługuje się kilkustopniową skalą porów
nawczą w irulencji tych szczepów (average caecal scores). W edług Neala 
(1957) w granicach pierwszych stopni tej skali mieszczą się szczepy bę
dące jeszcze awirulemtne w stosunku do człowieka. W ynika z tego, iż 
objawy choroby w postaci owrzodzeń jelita grubego, jakie pojawiają się 
u szczurów, nie są bezwzględnym m iernikiem  chorobotwórczości tych 
szczepów w odniesieniu do człowieka. Innym i słowy, z doświadczeń sze
regu badaczy można wyprowadzić wniosek, że nie wszystkie szczepy 
E. histolytica wywołują u zwierząt doświadczalnych owrzodzenia jelita 
grubego, dotyczy to w pierwszym rzędzie szczepów wyizolowanych od 
bezobjawowych nosicieli, oraz, że pewne szczepy w irulentne w stosunku 
do zwierząt są niechorobotwórcze w odniesieniu do człowieka.

Sprawą w irulencji lub awirulencjii szczepów nosicieli E. histolytica 
zainteresowaliśmy się i my, i w naszej K atedrze d r Kasprzak wykonał 
pracę doświadczalną nad czterem a szczepami wyizolowanymi od bezobja
wowych nosicieli i dwoma szczepami kontrolnym i, k tóre uzyskaliśm y od 
dwóch chorych przybyłych z W ietnam u z objaw am i ostrej czerwonki peł
zakowej. Do pracy użyto 109 świnek morskich, które zarażono drogą 
operacyjną metodą C arrera i Fausta. Końcowe wyniki tej pracy są na
stępujące:

1. Spośród 4 szczepów E. histolytica bezobjawowych nosicieli, dwa oka
zały się w  stosunku do świnek m orskich w irulentne ii podobnie, jak szcze
py kontrolne z W ietnam u, wywoływały typowe owrzodzenia jelita g ru 
bego. W treści jelita oraz w ściankach jelita w ykryto liczne postacie histo- 
lityczne E. histolytica z erytrocytam i w endoplazmie.

2. Jednakże oba szczepy nosicieli okazały się w stosunku do świnek 
morskich bardziej w irulentne niż szczepy z W ietnamu. Przem awia za tym  
co następuje:
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A. Ze szczepów wietnam skich pierwszy wywołał owrzodzenia jelita 
grubego u 40%, a drugi u 90% świnek, podczas gdy pierwszy szczep nosi
cieli — u 80%, a drugi u 85% świnek.

B. Wśród zwierząt z owrzodzenia mi, zarażonych szczepami w ietnam 
skimi, biegunka z postaciami histolitycznym i E. histolytica wystąpiła 
u 15 % zwierząt, podczas gdy 30% zwierząt zarażonych szczepami od no
sicieli wykazało silną biegunkę, której towarzyszył bardzo silny spadek 
wagi ciała, nawet do 1/6 w stosunku do wagi wyjściowej.

C. Świnki zarażone szczepami w ietnam skim i padały między 16. a 30. 
dniem, przy czym śmiertelność wynosiła ckoło 60% zwierząt, natom iast 
wszystkie zwierzęta chore, zarażone szczepami nosicieli, nie przeżywały, 
a śmierć następowała między 5. a 20. dniem  od chwili zarażenia.

D. Owrzodzenia obejmowały przede wszystkim coecurn, a w colon as- 
cendens i colon transversum  owrzodzenia w ykryto u jednego zwierzęcia 
zarażonego szczepem w ietnam skim  i u 1/3 zwierząt zarażonych szczepami 
nosicieli.

Opierając się jedynie na obrazie sekcyjnym , a więc na intensywności 
owrzodzeń, należałoby uznać szczepy w ietnam skie za bardziej w ir u len t- 
ne. Wziąwszy jednak pod uwagę nie tylko charak ter samych owrzodzeń, 
ale i inne  objaw y złośliwości pasożytów, jak liczbę chorych zwierząt, roz
przestrzenianie się owrzodzeń poza jelito ślepe, biegunki, ogólny stan 
zwierząt, a w szczególności spadek wagi ciała, wreszciie średni okres prze
żywania i liczbę padłych zwierząt, to wówczas okaże się, że bardziej 
zgubne dla zwierząt były szczepy nosicieli. Co prawda stoi to w kolizji 
z poglądami Szczensnowicza 1955, Rogowej 1956, Neala 1957, Hoare 1958, 
Solowiewa 1959, którzy są zdania, że szczepy wyizolowane od chorych są 
bardziej chorobotwórcze w stosunku do zwierząt doświadczalnych niż 
szczepy nosicieli. Jednakże wniosek dr Kasprzaka, w  świetle pełniejszego 
obrazu w irulencji, posiada swoje uzasadnienie.

Dalszy nasz wniosek, to występowanie u nosicieli w strefie klim atu 
um iarkowanego szczepów E. histolytica w irulentnych i aw irulentnych. 
Przekonali się o tym  wcześniej zarówno Neal 1957, jak i Hoare 1958, 
sprzeczne jest to natom iast z poglądem na ten  tem at Szczensnowicza 1955, 
Rogowej 1956 i Sołowjewa  1959. W edług Neala wzmożenie w irulencji 
szczepów aw irulentnych jest niemożliwe nawet poprzez pasaż jelitowy 
i wątrobowy i tym  się one różnią od szczepów w irulentnych, które swoją 
zjadliwość na pewien czas mogą utracić, chociażby w fazie tzw. spokoju 
(■quiescent phase).

Trudno jest powiedzieć, z czym wiąże się występowanie szczepów awi
rulentnych, podobną zresztą trudność sprawia stwierdzenie, k tóre szcze
py naszych nosicieli są autochtoniczne, ia k tó re  naniesione z krajów, 
w których w ystępuje czerwonka pełzakowa. Zgodnie bowiem z pogląda
mi Neala (1957) i Hoare (1958), ojczyzną szczepów w irulentnych są kraje 
ciepłe i tropikalne, natom iast naturalnym i szczepami krajów  o klimacie 
um iarkow anym  i chłodnym  są szczepy awirulentne. Z tego wynikałoby, 
że szczepy aw irulentne są do naszego regionu geograficznego nanoszone
i że m ają tu  możliwość zaaklim atyzowania się, przynajm niej na pewien 
okres czasu. One byłyby też odpowiedzialne za sporadycznie w ystępujące 
u nas przypadki czerwonki pełzakowej. Jednak, tak jak podaje Neal 1957, 
klasyfikowanie pełzaków w irulentnych i  aw irulentnych, jako dwóch od
rębnych gatunków  (Entamoeba dysenteriae  i E. dispar Brumpt  1926) by
łoby przedwczesne, chyba, że znajdzie pełne uzasadnienie pojęcie tzw. 
gatunku biologicznego.
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4. Г е р в е л ь

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ШТАММОВ ENTAMOEBA 
HISTOLYTICA НА ТЕРРИТОРИЯХ, ГДЕ НЕТ АМЕБИАЗА

С о д е р ж а н и е

Обсуждается вопрос вирулентности штаммов Entamoeba histolytica выделен
ных от носителей. В связи с этим автор представляет влияние штаммов 
Е. histolytica на различные виды подопытных животных и методы интерпре
тации вирулентности данных штаммов.

На основании работы В. Каспшака автор делает вывод, что у носителей 
в Польше встречаются как вирулентные, так и авирулентные штаммы 
Е. histolytica .Некоторые из выделенных от носителей штаммов более виру
лентны чем типично-патогенные штаммы Е. histolytica.

%

С. G е г w е 1

THE EPIDEMIOLOGICAL SIGNIFICANCE OF THE STRAINS OF ENTAMOEBA 
HISTOLYTICA OCCURING OUTSIDE OF THE NATURAL REACH

OF AMOEBIASIS*

S u m m a r y

The virulence for man of the strains of Entamoeba histolytica isolated from the 
carriers was discussed. The author showed the influence of the strains of E. histo
lytica on various species of experimental animals and the methods of interpretation 
of their virulence.

On the basis of work of Kasprzak the author emphasizes the fact that among 
carriers in this country the virulent and nonvirulent strains of. E. histolytica can 
be found. Some indigenous strais can be much more virulent that the typical pa
thogenic ones.
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P R Z E G L Ą D  E PID EM IO LO G IC ZN Y  
R ok X V II, 1963

Zofia Wójciak

BADANIA NAD IMPREGNACJĄ BIELIZNY SZPITALNEJ 
BROMKIEM LAURYLOPIRYDYNIOWYM

Z Zakładu Dezynfekcji, Dezynsekcji i Deratyzacji Państwowego Zakładu Higieny 
Kierownik: doc. dr A. Bojanowska

Im pregnacja tkanin  dla nadania im właściwości samoodkażania stała 
się możliwa dzięki opracowaniu bezwonnych środków odkażających
i uważana jest za skuteczną metodę przeciwdziałania zakażeniu środowi
ska szpitalnego.

Środki dezynfekcyjne z grupy tzw. detergentów  kationowych, wpro
wadzone do praktyki dezynfekcyjnej przez Domagka w r. 1935, znalazły 
w ostatnim  dziesięcioleciu szerokie zastosowanie i w wielu krajach  pro
dukuje się je na dużą skalę.

Wysoka aktywność w stosunku do bakterii i pleśni pozwala stosować 
je w dużych rozcieńczeniach, w których praktycznie nie są szkodliwe dla 
ludzi ii zwierząt ani też nie wywierają ujem nego wpływu na przedm ioty 
odkażane. W zalecanych do użytku roztworach nie wyczuwa się żadnego 
przykrego zapachu ani smaku (6, 11, 16, 18, 19).

Dzięki wymienionym zaletom detergenty  kationowe stosowane są nie 
tylko w zakładach służby zdrowia, lecz również i w zakładach produkcyj
nych przem ysłu spożywczego np. w mleczarstwie, browarnictw ie — dla 
utrzym ania w odpowiednim stanie sanitarnym  maszyn i urządzeń, 
w przechowalnictwie, w zakładach zbiorowego żywienia i pijalniach do 
odkażania naczyń, a także w przetwórstw ie owocowo-warzywnym.

Przy stosowaniu detergentów  kationowych należy mieć na uwadze, że 
ich aktywność w dużej mierze jest zależna od warunków środowiska. 
W obecności związków anionotwórczych, mydeł, surowicy lub innych 
substancji białkowych działanie ich ulega znacznemu osłabieniu. Duży 
wpływ na aktywność detergentów  kationowych wywiera odczyn środo
wiska — większość związków jest bardziej aktyw na w roztworach alka
licznych. W wodach tw ardych aktywność związków kationowych maleje; 
stopień tinaktywacjii zależy od wartościowości jonów m etali obecnych 
w wodzie. Dwuwartościowe jony wapnia i trójwartościowe jony żelaza 
najbardziej obniżają aktywność, natom iast jednowartościowe jony sodu 
nie m ają tego działania. Wobec tego przy stosowaniu detergentów  ka
tionowych można celem zmiękczenia wody używać soli sodowych (wę
glanu, fosforanu lub czteroboranu sodu (5). Zm iany tem pera tu ry  nie po
wodują istotnych różnic w działaniu detergentów.

Jedną z grup kationo-aktyw nych środków powierzchniowo-czynnych 
stanowią związki pirydyniowe. Odznaczają się one dobrym  działaniem  
odkażającym  w szerokim  zakresie pH. Np. wg badań Quisno i Fotera (15) 
aktywność chlorku cetylopirydyniow ego jest praktycznie stała w zasięgu 
pH od 2 do 10. Podobnie Stiipel podaje, że sole alkil o-pirydyniowe dobrze 
działają w środowisku kwaśnym  (19).
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Finch (16) uważa te związki za najbardziej skuteczne i odpowiednie 
środki do odkażania bielizny.

Silna i szybka adsorbcja z roztworów wodnych przez włókna tkanin 
umożliwia nie tylko odkażanie bielizny szpitalnej przez moczenie w roz
tworach, lecz również nadanie tkaninom  własności hamowania rozwoju 
bakterii po zaim pregnowaniu detergentam i bielizny czystej (16).

Im pregnacja bielizny (i koców) znalazła największe zastosowanie 
w szpitalach zakaźnych oraz w oddziałach niemowlęcych. P łukanie pie
luszek w roztworach chlorków alkilo-benzylo-amomiowych o stężeniu 
1:10 000 zapobiega np. podrażnieniom skóry u niemowląt, wskutek zaha
mowania rozwoju bakterii w moczu a w kale (zwłaszcza Proteus mirabi-  
lis) powodujących szybki rozkład mocznika na amoniak. Po zbrudzeniu 
pieluszki impregnowane nie m ają też przykrego zapachu amoniaku. Przy 
leczeniu podrażnień skóry dobre wyniki daje używanie opatrunków  im
pregnow anych detergentam i kationowym i.

Liczne badania bakteriologiczne w środowiskach szpitalnych udowod
niły, że pościel !i bielizna mogą stanowić w tórne śródła zakażeń — bądź 
bezpośrednio, bądź przez pył, k tóry przy słaniu łóżek i ruchu charych 
oraz personelu unosi się i zakaża powietrze (1, 4, 7, 9, 10, 12, 13, 20). 
Obecnie im pregnacja bielizny, koców i odzieży szpitalnej środkam i de
zynfekcyjnym i jest w wielu krajach stosowana, jako jeden ze sposobów 
zapobiegania zakażeniom  wewmątrzszpitalnym.

Ze środków odkażających typu czwartorzędowych zasad amoniowych 
stosowane były u nas w niewielkim  zakresie preparaty  importowane, 
jak Zefirol, Desogen oraz chlorek cetylo-pirydyniow y Cetavlon. Obecnie 
krajow y przem ysł farm aceutyczny produkuje skuteczny preparat pod 
nazwą „Laurosept”, w którym  substancję aktyw ną stanowi bromek lau- 
r у  lo -piir у dy mi owy, o ciężarze cząsteczkowym 327,9 i wzorze s tru k tu ra l
nym

[  C,2 H25 -  N ^  \  -+- ]  Br -

P repara t jest cieczą klarowną, barwy żółtej, wykazuje lekką opalescen- 
cję. Zawiera 25% brom ku laurylopirydyniow ego w roztworze wodnym. 
W wodzie rozpuszcza się w dowolnym stosunku bez zmętnienia, dając 
roztwory piemiące się.

Własności dezynfekcyjne preparatu  zbadane były zmodyfikowaną me
todą współczynnika fenolowego (21). Jako bakterie testowe użyto szczepy 
gronkowca złocistego (Staph, pyog. var. aureus 205) ii pałeczki okrężnicy 
(Esch. coli 017) z M uzeum Szczepów PZH.

Do 5 ml roztworów preparatu  o określonym stężeniu dodawano 0,5 ml 
rozcieńczonej 10-krotnie 24 godz. hodowli bulionowej szczepu testowego. 
Po 5, 10 i 15 m inutach posiewano 1 ezę mieszaniny na pożywkę bulio
nową. W yniki odczytywano po 48 godz. hodowania w temp. 37°C. W śro
dowisku wodnym zabicie szczepów gronkowca złocistego następowało: 

w roztworze 1 : 15000 — w czasie 5 min. działania, 
w roztworze 1 : 20000 — w czasie 10 min. działania, 
w roztworze 1 : 25000 — w czasie 15 min. działania, 

zaś zabicie szczepu pałeczki okrężnicy w roztworze 1 : 15000 w czasie 
działania od 5 do 15 m inut.
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BADANIA WŁASNE

Przedm iotem  badań było ustalenie potrzebnej dlości bromku laurylo- 
pirydyniowego na jednostkę wagi płótna dla uzyskania dobrego działania 
odkażającego, oraz opracowanie właściwego sposobu impregnacji, k tóry 
mógłby być stosowany przez szpitale.

W I serii badań wstępnych prostokątne kawałki płótna bieliźnianego 
(tzw. surówki) o wym iarach 20 X 30 cm zanurzono w przygotowanych 
wodnych roztworach bromku laurylopirydyniow ego w następującym  sze
regu rozcieńczeń 1:250, 1:500, 1:1000, 1:2000. Stosunek ilości roztw oru do 
wagi płótna wynosił 5:1. Kawałki płótna ważono przed zanurzeniem , a na
stępnie po moczeniu w ciągu 15 m inut wyżymano je ręcznie przez od- 
ciśnieme w jałowej bibule filtracy jnej i ponownie ważono, aby określić 
ilość wchłoniętego przez płótno roztworu odkażającego. Dane te przedsta
wia tabela I.

T a b e l a  I
Ilość roztworów i zawartość bromku laurylopirydyniowego w płótnie impregnowanym

wyżymanym ręcznie. Seria I

Stęż.
roztw.

Waga kawałków płótna 
(śred. z 10 pomiarów) 

w gramach
Przeciętna 

ilość wchło
niętego roz
tworu w g

Zawartość bromku 1-p

suchych wilgotnych w próbie w przeliczeniu 
na kg płótna

1 :250 12,2 26,3 14,1 56 mg 4,6 g
1 :500 12,8 26,3 13,5 27 mg 2,1 g
1:1000 12,6 26,0 13,4 13 mg 1,0 g
1:2000 12,1 25,1 13,0 6 mg 0,5 g

Badania własności odkażających po wysuszeniu zaimpregnowanych 
płócien przeprowadzono metodą, stosowaną przez Rubbo i Dixona (17), 
dla określenia stopnia zakażenia bakteryjnego tkanin. Metoda polega na 
wykonywaniu bezpośrednich posiewów na płytkach z pożywką agarową 
przez odciśnięcie płótna na powierzchni pożywki. Służy do tego płaski 
krążek metalowy o średnicy nieco m niejszej aniżeli średnica płytki, 
z uchwytem  do trzym ania. Z liczby kolonii w yrastających na płytkach 
po 48 godzinach dnkubacjd w 37°С określa się stopień zakażenia tkanin.

M odyfikację własną metody stanowiło ustalenie wzorca sztucznego za- 
kazenia, co pozwoliło na ilościowe określenie redukcji wzrostu drobno
ustrojów  na im pregnowanym  płótnie.

Kawałki płótna rozkładano na cienkiej warstwie wyjałowionej ligniny
i zakażano je w oznaczonych miejscach sporządzonym specjalnie do tego 
celu znacznikiem. Znacznik przypomina wyglądem  m etalową szczotkę, 
która posiada 25 kolców równej długości o tępo zeszlifowanych końcach. 
Kolce rozmieszczone są sym etrycznie, tak że iwyznaczają kw adrat o boku 
4 cm.

Przy zakażaniu płócien umieszczano znacznik w płytce P e tr i’ego, w k tó 
rej znajdowała się świeżo przygotowana zawiesina gronkowca złocistego 
(4 krople 24 godz. hodowli bulionowej w 20 ml wody destylowanej). 
Płótna stem plowano kolejno znacznikiem rozpoczynając od kontrol



nego — nieimpregnowanego. Na każdym  płótnie wykonywano 6 prób 
równoległych, a całe doświadczenie powtarzano trzykrotnie.

Dokładnie po upływie 30 m inut od zakażenia płócien wykonywano 
posiew z pól zakażonych przez odciśnięcie za pomocą metalowego krążka 
na płytkach z agarem  zwykłym. Po 48 godz. inkubacji płytek w 37°C 
obliczano wyrosłe kolonie gronkowca. Jako podstawę oceny samoodkaża- 
nia płócien 'impregnowanych przyjęto procent w yrastających kolonii 
w stosunku do próby kontrolnej, w której 100% stanowi 25 kolonii.

W yniki badań tej serii przedstawia tabela II.
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T a b e l a  II
Wzrost kolonii gronkowca złocistego na płytkach po posiewie z sztucznie zakażonego 

płótna impregnowanego roztworami bromku laurylopirydyniowego.

Stężenie
roztworu

Zawartość 
środka 

w płótnie g/kg

°/0 liczby kolonii 
w stos. do kontroli 
(śred. z 18 prób)

°/0 redukcji

1 250 4,6 0 100
1 :500 2,1 0 100
1 : 1000 1,0 8,7 91,3
1 :2000 0,5 30,7 69,3

Kontrola 0,0 100,0 0 0

Jak widać z tabela, im pregnacja płótna w roztworze brom ku laurylo
pirydyniowego 1 : 500, równoznaczna z naniesieniem  środka w ilości
2 g/kg płótna, dała w efekcie całkowite zahamowanie wzrostu gronkowca, 
pomimo silnego zakażenia.

Im pregnacja w roztworach 1 : 1000 i 1 : 2000 spowodowała również re 
dukcję liczby kolonii z 60% do 96%, przy tym  średnice w yrosłych kolonii 
były znacznie mniejsze, niż w kontroli.

Stwierdzono więc, że przez moczenie w roztworze bromku laurylopiry
dyniowego w badanym  zakresie stężeń można uzyskać dobry efek t samo- 
odkażania płótna.

W  dalszych badaniach korzystano z urządzeń w pralni zakładowej, 
aby ustalić w arunki im pregnacji w procesie mechanicznego prania bie
lizny.

Przygotowano roztwory bromku laurylopirydyniow ego o rozcieńcze- 
niach 1 : 250, 1 : 500 i 1 : 1000. Płótna moczono jak poprzednio, lecz po 
im pregnowaniu wyżymano je przez odwirowanie, a następnie część su 
szono w suszarni w temp. 36—40°C, część prasowano na kalandrze w temp. 
40— 60°C.

Przy odwirowaniu pozostawały w płótnie dw ukrotnie mniejsze ilości 
roztworów aniżeli przy wyżymaniu ręcznym. W skutek tego uzyskano 
mniejszą zawartość bromku laurylopirydyniow ego w próbach płótna mo
czonych w roztworach o tym  samym  stężeniu. Dane te zebrano w ta
beli III.

Po przeliczeniu na jednostkę wagi suchego płótna naniesienie bromku 
wynosiło więc w tych w arunkach 1,6 g/kg przy impregnacji w roztworze
1 : 250, zaś 0,8 g/kg w roztworze 1 : 500.

W yniki posiewów po zakażeniu impregnowanych płócien wskazywały 
również na m niejszą skuteczność im pregnacji, aniżeli w I serii badań. 
Przedstawia je tabela IV.
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T a b e l a  III
Ilość roztworów i zawartość bromku laurylopirydyniowego w płótnie impregnowanym

po odwirowaniu. Seria II

Stęż.
roztw.

Waga kawałków płótna 
(śred. z 10 pomiarów) 

w gramach
Przeciętna 

ilość wchło
niętego roz
tworu w g

Zawartość bromku 1-p

suchych wilgotnych w próbie w przeliczeniu 
na kg płótna

1:250 12,5 17,5 5,0 20 mg 1,6 g
1:500 13,1 18,5 5,4 11 mg 0,8 g
1:1000 12,5 17,7 5,2 4 mg 0,4 g

Porównując wyniki zestawione w tabelach II i IV stw ierdza się, że przy 
zibliżonych zawartościach brom ku w płótnie uzyskano w  II serii badań 
nieco niższy stopień redukcji kolonii.

T a b e l a  IV
Wzrost kolonii gronkowca złocistego na płytkach po posiewie z sztucznie zakażonego 

płótna impregnowanego roztworami bromku laurylopirydyniowego.

Stęż.
roztworu

Zawartość 
środka 

w płótnie g/kg

°/o liczby kolonii 
w stos. do kontroli 
(śred. z 12 prób)

% redukcji

1 :250 1,6 22,0 78,0
1 :500 0,8 38,0 62,0
1 :1000 0,4 68,0 32,0

Kontrola 0,0 100,0 0,0

Należało więc wyjaśnić, czy obniżenie skuteczności im pregnacji nie zo
stało spowodowane przez suszenie w podwyższonej tem peraturze od 
36°— 60°C. (w I serii w  tem p. pokojowej 18°C.).

W przeprowadzonej III serii badań podwojono liczbę prób równoległych 
dla określenia wpływu suszenia impregnowanego płótna w tem peraturach 
18° i 60°C. Ponieważ dla obydwu badanych tem peratur nie stwierdzono 
różnicy w wynikach, wobec tego zestawiono je łącznie w tabelach V i VI.

T a b e l a  V
Ilość roztworów i zawartość bromku laurylopirydyniowego w płótnie impregnowanym

po odwirowaniu. Seria III.

Stęż.
roztw.

Waga kawałków płótna 
(śred. z 8 pomiarów) 

w gramach
Przeciętna 

ilość wchło
niętego roz
tworu w g

Zawartość bromku 1-p

suchych wilgotnych w próbie w przeliczeniu 
na kg płótna

1 :125 12,3 1 8 5,9 47 mg 3,8 g
1 :250 12,5 18,5 6,0 28 mg 1,9 g

1—Ł СЛ o o 12,5 18,2 5,7 11 mg 0,9 g
1 :1000 13,0 18,7 5,7 6 mg 0,5 g

Przegląd Epidemiol. — 7
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T a b e l a  VI
Wzrost kolonii gronkowca złocistego na płytkach po posiewie z sztucznie zakażonego 

płótna impregnowanego bromkiem laurylopirydyniowym.

Stęż. roztw. Zawartość środka 
w płótnie g/kg

%  liczby kolonii 
w stos. do kon
troli (śred. z 36 

prób)
°/o redukcji

1:125 3,8 0,0 100,0
1:250 1,9 12,5 87,5
1:500 0,9 26,7 73,3
1 :1000 0,5 43.4 66,6

Kontrola 0,0 100,0 0,0

Dla wyraźnego zobrazowania zależności między naniesieniem  bromku 
la u rylopiry dyniowego a stopniem  samoodkażania płótna, wykreślono dla 
poszczególnych dawek krzywe całkowego rozkładu wyników (rye. 1). Na 
osi odciętych (x) odkładano skum ulowane procenty prób, zaś odpowiada
jące im wartości rzędnych (y) wyznaczone były przez uzyskane w do
świadczeniach liczby kolonii.

Ш. %Ked.

Rye. 1. Całkowe krzywe rozkładu wyników III serii badań.

Dodatkowa podziałka na osi Y (% redukcji) pozwala na odczytanie z wy
kresu prawdopodobieństwa uzyskania pożądanej redukcji liczby kolonii. 
Np prawdopodobieństwo uzyskania redukcjii 80% przy dawce środka
0,9 g/kg wynosi 0,45, zaś przy dawce 1,9 g/kg — 0,82.

Scalenie wyników wszystkich trzech serii badań podane jest na ryc. 2.
Naniesienie brom ku 1 aurylopirydyniow ego w ilości około 1 g/kg płótna 

powodowało w znacznym stopniu zahamowanie rozwoju gronkowców na 
sztucznie zakażonym płótnie, lecz otrzym ane wyniki wykazują dużą roz
bieżność ii ścisłe określenie skuteczności wymagałoby dalszych badań. 
Natomiast wyniki uzyskane w zakresie dawek bliskich 2 g/kg pozwalają



wnioskować, że uzyska się zadowalającą dla wymagań praktyki skutecz
ność impregnacji, bowiem przy ocenie zabiegów dezynfekcyjnych jako 
wynik dobry przyjm uje się stan, gdy uzyskana redukcja drobnoustrojów  
zawiera się w granicach 90%— 100%.
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Ryc. 2. Zależność procentowej redukcji wzrostu bakterii od zawartości bromku 
laurylopirydyniowego w płótnie w I, II i III serii badań.

W piśm iennictwie są wzmianki, że kationowe związki powierzchniowo- 
czynne wykazują silną adsorpcję na włóknach różnych tkanin. Nie znale
ziono jednak bliższych danych co do adsorpcji w tkaninach bawełnianych. 
Celem sprawdzenia więc, czy obliczanie naniesienia brom ku w im pregno
wanym płótnie na podstawie ilości wchłoniętego roztworu nie jest obar
czone zbyt dużym błędem  z powodu adsorpcji, przeprowadzono szereg 
oznaczeń zawartości brom ku w roztworach przed i po moczeniu płótna.

Oznaczenia wykonano metodą miareczkowania brom ku laurylopirydy
niowego kwasem nadchlorowym  w środowisku bezwodnym (8,14). Przy 
przyjętym  sposobie postępowania metoda pozwala określić różnice za 
wartości bromku w próbie do 0,1 mg.

Moczenie płótna w roztworach w czasie 15 min;, 1, 2 i 24 godz., przy 
zachowaniu stałego stosunku ilości roztworów do wagi suchego płótna jak 
5 :1 , nie spowodowało zmiany stężenia roztworów — co potwierdza słusz
ność wyliczania zawartości środka w płótnie impregnowanym  na podsta
wie ilości wchłoniętego roztworu.

Przy im pregnacji bielizny szpitalnej właściwe więc będzie stosowanie 
roztworów 0,5%. W tkaninie po odwirowaniu pozostaje około 0,5 litra  roz
tworu na 1 kg suchego płótna, co pozwoli uzyskać naniesienie brom ku 
blisko 2,5 g/kg, zapewniając dobrą skuteczność samoodkażania.

WNIOSKI

1. Bromek laurylo-pirydyniow y, produkow any przez przem ysł k rajo 
wy, może być z dobrym i w ynikam i zastosowany do im pregnacji płótna 
bieliźnienego w  celu nadania m u własności samoodkażania.

2. Naniesienie środka powinno wynosić co najm niej 2 g/kg wagi su
chej tkaniny.
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3. Moczenie bielizny w roztworze 1 : 200 powinno zapewnić przy p ra 
niu m echanicznym  (odwirowanie) skuteczną im pregnację.

Autorka dziękuje p. Jadwidze Nowak za pomoc techniczną przy wykonywaniu 
pracy.

3. В у й ц я к

ИССЛЕДОВАНИЯ НАД ИМПРЕГНАЦИЕЙ БОЛЬНИЧНОГО БЕЛЬЯ 
ЛАУРОПИРИДЫННЫМ БРОМИДОМ

С помощью катионных детергентов в импрегнации белья, одеял и больничной 
одежды удается получить стойкое инсектицидное действие импрегнированных 
вещей. Данный метод импрегнации является одним из эффективных средств 
профилактики против заражения больничной среды. В настоящих исследо
ваниях был выработан метод контроля эффективности импрегнации полотна 
лауропиридынным бромидом; было констатировано, что наименьшее количе
ство инсектицида, необходимое для эффективного действия, составляет 2 гр 
на 1 кг ткани. Полученные результаты будут еще проконтролированны путем 
применения данного метода импрегнации белья в одной из больниц.

Z. W ó j c i a k

IMPREGNATION OF HOSPITAL LINEN WITH LAURYL PLRIDINIUM BROMIDE

Cationic detergents are used to impregnate hospital linen blankets and clothes 
to make the fabrics self-disinfecting. It is one of the effective methods of preven
ting hospital infections. A method of evaluating the effectiveness of linen impre
gnation with lauryl piridinium bromide was worked out. The lowest effective 
amount of the disinfectant was 2 g per kg of linen. The results will be checked in 
practical conditions in a hospital.
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Helena Gawronowa

ANALIZA EPIDEMIOLOGICZNA ZACHOROWAŃ NA TĘŻEC W WO
JEWÓDZTWIE LUBELSKIM W LATACH 1958— 1961

Z Wojewódzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w Lublinie 
Dyrektor: dr C. Horoch

Mimo notowanego powszechnie obnażenia się współczynników zapadal
ności, um ieralności i śm iertelności na tężec, schorzenie to jest nadal 
ak tualnym  problem em  epidemiologicznym. Prowadzone obecnie na szero
ką skalę skojarzone szczepienia dzieci przy pomocy szczepionki DiTePer, 
oraz DiTe, którym i na razie jest objęta nieduża część populacji, wpłyną 
na sytuację epidemiologiczną dopiero po pewnym czasie. Szczególne zna
czenie posiada tężec w rejonach rolniczych, zamieszkałych przez ludność
0 niedostatecznie wysokim stopniu ku ltu ry  sanitarnej. Do takich rejonów 
należy zaliczyć między innym i i województwo lubelsk/ie. Drobne skalecze
nia są z reguły  leczone sposobem domowym, a zdarza się nawet, że
1 w przypadkach rozległego zmiażdżenia tkanek i znacznej ich m artwicy, 
chorzy nie trafia ją  do lekarza. Jak  wynika z piśmiennictwa, większość 
zachorowań na tężec, spowodowana jest nie poważnymi obrażeniami, ale 
banalnym i skaleczeniam i (2,6).

Pokaźną pozycję wśród wszystkich zachorowań ma tężec stanowią przy
padki noworodków, zwłaszcza na terenach wiejskich. Główną rolę w  zaka
żeniach tężca odgrywają tu  porody, przy których pomocy udziela nie
wykwalifikowany personel. Odsetek zgonów wśród tej grupy wieku jest 
duży ii sięga wg Michałowicza 90—98*%, wg Macha praw ie 100% (4,5).

ANALIZA EPIDEMIOLOGICZNA

Analizę oparto na w yw iadach epidemiologicznych w przypadkach tężca 
za lata  1958— 1961. Część kliniczna wywiadów w ypełniona była przez 
szpitale. W iarygodność danych zaw artych w w yw iadach nie powodowała 
zastrzeżeń z w yjątkiem  rozbieżności w kilku datach zachorowania.

W okresie 1950— 1957 zachorowania na tężec na terenie województwa 
lubelskiego utrzym yw ały się na jednakow ym  m niej więcej poziomie 15— 
23 przypadków  rocznie, zaś w 1958 zanotowano — 27 przyp., w 1959 — 22 
przyp., 1960 — 20 przyp., 1961 — 21 przyp. Analiza statystyczna przepro
wadzona została na m ateriale  71 przypadków zachorowań z lat 1958— 61, 
pozostałe zachorowania pom inięto w analizie ze względu na nie dość w ia
rygodne dane.

Rozmieszczenie zachorowań na terenie województwa nie w ykazuje cech 
ogniskowości (rye. 1). Największą liczbę przypadków  zarejestrow ano 
w m. Lublinie oraz powiatach: Chełm, K rasnystaw , W łodawa i H rubie
szów. Przypadki z m. Lublina pochodzą głównie z dzielnic peryferyjnych,
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były one spowodowane skaleczeniam i przy pracy w nawożonych ogród
kach lub na skutek chodzenia bez obuwia. W powiatach: Puławy, By
chawa, Parczew (dwa ostatnie o charakterze wybitnie rolniczym) nie 
zarejestrow ano ani jednego przypadku.

Na ryc. 2 przedstawiono sezonowość zachorowań miesięcznie (bez nowo
rodków). Największa liczba przypadków zachorowań przypadała na ciepłą 
porę roku — w miesiącu m aju (10), czerwcu (13), lipcu (11), sierpniu (8). 
W styczniu i lu tym  nie zarejestrow ano ami jednego przypadku, co łatwo 
jest wytłum aczyć charakterem  rolniczym  województwa oraz związanymi 
z tym  pracami na roli.

Zachorowania przeważały wśród mężczyzn — 41, wobec 30 u kobiet. 
Noworodków zachorowało 10, dzieci w wieku przedszkolnym  11 oraz 
szkolnym 13. Więcej zachorowań notowano w grupie wieku 2— 14 lat 
u płci męskiej. Jest to spowodowane prawdopodobnie większą aktyw 
nością chłopców, która łatwo prowadzi do skaleczeń.

W tabeli I zestawiono dane o w rotach zakażenia. Największą liczbę 
przypadków (34) stanowi grupa „rany stóp”, spowodowane skaleczeniami 
przy pracy na roli, w gospodarstwie domowym oraz chodzeniem bez obu
wia. Duży odsetek zachorowań stanowi także grupa skaleczeń dłoni i pal
ców. W szystkie zachorowania noworodków (zakażenia przez pępowinę — 
10) pochodziły głównie z terenu południowo-wschodniej części wojewódz
twa (powiaty: włodawski, zamojski, hrubieszowski, tomaszowski), gdziie 
notowano tężec również wśród dorosłych. Porody odbywały się w domu, 
z w yjątkiem  jednego przypadku z m. Lublina, gdzie poród odbył się w k li
nice (zakażenie to potraktowano jako zakażenie domowe po opuszczeniu 
kliniki).

/  //  /// i*  v  . n  . ru  V/// u  *  X/ Л1/
m/es/ące

Ryc. 1. Rozmieszczenie zachorowań na 
terenie województwa lubelskiego w la

tach 1958—1961.

Ryc. 2. Sezonowość zachorowań na te- 
żec w woj. lubelskim.
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T a b e l a l  T a b e l a  II
Wrota zakażenia Zgony w zależności od okresu inkubacji

W naszym m ateriale nie stwierdzono tężca, jako następstwa przebytego 
zabiegu operacyjnego z w yjątkiem  jednego przypadku po usunięciu zęba. 
W innym  przypadku miejscem wtargnięcia zarazków był herpes zoster. 
Największą liczbę zachorowań (34) zarejestrow ano na skutek chodzenia 
bez obuwia, inne okoliczności dotyczyły 14 zachorowań, skaleczenia pod
czas pracy na roli — 11, poród — 10 (zakażenia noworodków), nie usta
lono przyczyny w 2 zachorowaniach. W tabeli II przedstawiono zachoro
wania oraz zgony w zależności od okresu inkubacji. Ogółem śmiertelność 
wynosiła 45,2%. Największy procent śmiertelności zanotowano u chorych
o kró tk im  okresie wylęgania (do 10 dni), 58,1%, natom iast najniższy 
w przypadkach o długim  okresie wylęgania. U noworodków odsetek 
śm iertelności wynosił 70%.

Wpływ surowicy podanej zapobiegawczo nie jest przedm iotem  analizy, 
gdyż surowica została podana tylko w 5 przypadkach.

E. Г а в р о н о в а

ЭП И ДЕ М И О Л О ГИ Ч Е С К И Й  А Н А Л И З З А Б О Л Е В А Н И Й  С ТО Л БН Я К О М  
В Л Ю Б Е Л ЬС К О М  В О Е В О Д С Т В Е  З А  1958— 1961 ГГ.

С о д е р ж а н и е

П ров еден  эпи дем и ологич еск ий  ан ал и з 71-го сл уч ая  столбн яка на территории  
лю бел ьск ого  воеводства за  1958— 1961 гг. П больш и нстве (случаев за б о л ев а л и  
сел ь ск о -х о зя й ст в ен н ы е работники , которы е не обув ал и сь  во врем я обработки  
зем ли. И з общ его числа ан ал и зи р ов ан н ы х сл уч аев  10 п р и ход и тся  на н о в о р о ж 
д ен н ы х . П р ев ал и р ую щ ее больш и нство забол ев ан и й  бы ло реги стри рован о в т еп 
лы е м есяцы  года. Л етальность составлял а 45,2°/о. В ходн ы м и  воротам и и н 
ф ек ц и и  ч ащ е всего являю тся  травм ы  н и ж н и х  и в ер х н ы х  кон ечностей .

Н. G a w r o n o w a

E P ID E M IO L O G IC A L  A N A L Y S IS  OF T E T A N U S IN  L U B L IN  PR O V IN C E
IN  1958— 1961

S u m m a r y
S e v e n ty  one ca ses o f te ta n u s  w ere  d iscu ssed . In  th e  m a jo r ity  o f th em  th e  d isea se  

w a s a seq u en ce  of a b a r e -fo o t  w o rk in g  on th e  so il. T en  o u t o f  71 ca ses w ere  n e w -
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R ak X V II, 1963

Zofia Walter

UWAGI NA TEMAT RÓŻNICOWANIA SALMONELLOZ U DZIECI

Z Oddziału Zakaźnego Wojewódzkiego. Szpitala Dziecięcego w Poznaniu 
Ordynator Oddziału doc. dr med. T. Skalmowski 

Dyrektor Szpitala: dr med. M. Stabrowski

Rozpoznanie salmonelloz, a szczególnie duru  brzusznego i durów  rze
komych, u dzieci bywa nadal trudne, pomimo rozwoju diagnostyki labo
rato ry jnej. Trudności te powiększają się jeszcze, jeżeli chory przed skie
rowaniem  do szpitala był leczony przez dłuższy czas antybiotykam i przy 
nieustalonym  rozpoznaniu. Czasem mimo dość wczesnego przyjęcia cho
rego do szpitala i prawidłowo rozpoczętych badań, mogą one wprowadzić 
początkowo lekarza w błąd i dopiero dalsze uporczywe poszukiwanie 
czynnika etiologicznego pozwala ustalić prawidłowe rozpoznanie. Równo
cześnie chciałabym  zwrócić uwagę na to, że znajomość podstawowych za
sad serologii pałeczek salmonella jest bardzo potrzebna lekarzowd-kli- 
nicyśoie i korzystanie z tablic K aufm anna-W hite’a winno być dla niego 
rzeczą zasadniczą przy analizowaniu wyników z pracowni bakteriolo
gicznej.

Poniżej przedstawiono dwa przypadki leczone na oddziale zakaźnym 
naszego szpitala, w których zaistniały trudności rozpoznawcze. W opisie 
uwzględniono jedynie kró tk i wywiad i wyniki badań serologicznych i ba
kteriologicznych, które przede wszystkim  stanowiły podstawę rozpozna
nia, bowiem przebieg kliniczny i wyniki badań laboratoryjnych były bar
dzo niecharakterystyczne i m ogły odpowiadać każdej salmonellozie. 
Wszyscy chorzy przed przybyciem  do szpitala otrzym ywali antybiotyki.

P r z y p a d e k  1. Chora A. R., lat 8 (nr ks. gł. 2883/103/61) przyjęta z rozpozna
niem „ostry nieżyt żołądkowo-jelitowy”. W wywiadzie stwierdzono, że dziecko cho
ruje od 3 dni, ma luźne stolce, wymioty, temp. 39°C. W okresie pobytu w szpitalu 
obserwowano poprawy i pogorszenia stanu dziecka. Wypisana w dniu 2. VI. 61 jako 
wyleczona.

BADANIA SEROLOGICZNE

2. V. S. typhi 0 — 1:200 H — 1.50, S. paratyphi В 0 — ujemny H — ujemny
10. V. S. typhi 0 — 1:200 H — 1:50, S. paratyphi В 0 — 1:100 H — 1:800
15. V. S. typhi 0 — 1:400 H — 1:100, S. paratyphi В 0 — 1:100 H — 1:1600
20. V. S. typhi 0 — 1:200 H — ujemny, S. paratyphi В 0 — 1:200 H — 1:800
Dopiero w dniu 19. V. wyhodowano po raz pierwszy z kału pałeczki duru my

siego (S. typhi murium). Aglutynacja ze szczepem homologicznym wynosiła 1:800.

P r z y p a d e k  2. Chora H. J., lat 9 (nr ks. gł. 3742/138/61) przyjęta do szpitala 
w dniu 10. VI. z podejrzeniem duru brzusznego. Choruje od trzech tygodni, bóle 
brzucha, temp. 39°C—40°C. rozwolnienia, wymioty. W okresie choroby występowały 
poprawy i pogorszenia. Wypisana jako wyleczona w dniu 7. VII.
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BADANIA SEROLOGICZNE

12. VI. S. typhi 0 — 1:800 H — ujemny, S. paratyphi В 0 —1:800 H — ujemny 
19. VI. S. typhi 0—1:1600 H — ujemny, S. paratyphi В 0 — 1:400 H — ujemny
26. VI. S. typhi 0 — 1:1600 H — ujemny, S. paratyphi В 0 — 1:400 H — ujemny

W dniu 28. VI. po raz pierwszy wyhodowano z kału pałeczki S. enteritidis.

OMÓWIENIE

W przypadku 1. obraz badań serologicznych był trudny  do odczytania. 
Początkowo narastanie miana odczynu W idala dla duru brzusznego suge
rowało zakażenie tym i pałeczkami. Następnie bardzo wysokie miano z pa
łeczkami duru rzekomego В skłaniało nas do przyjęcia rozpoznania duru 
rzekomego B. W yhodowanie z kału pałeczki duru  mysiego pozwoliło do
piero ustalić czynnik etiologiczny. Aby wyjaśnić zachowanie się odczynu 
Widala w tym  przypadku trzeba zapoznać się ze wzorem antygenowym  
wchodzących w grę pałeczek Salmonella:

S. paratyphi В — I, IV, V, XII,  b, 1, 2.
S. typhi m urium  — I, IV, V, XII, i, 1, 2.

A zatem  różnica pomiędzy obu pałeczkami polega jedynie na różnicy 
między antygenam i H i  to tylko w fazie pierwszej (swoistej). Obie pa
łeczki m ają też wspólny an tygen  z pałeczką duru  brzusznego (—XII). 
Mając na uwadze wzory antygenowe rozumiemy zachowanie się odczynu 
Widala, dopiero badanie bakteriologiczne pozwoliło na ustalenie właści
wego rozpoznania.

W przypadku 2. narastający, bardzo silny odczyn Widala zdawał sdę 
wskazywać na zakażenie pałeczką duru brzusznego, podczas gdy znale
zienie pałeczki S. enteritidis pozwoliło rozpoznać przypadek jako zatrucie 
pokarmowe. Znowu porównanie wzorów antygenow ych obu pałeczek w y
jaśnia sprawę:

S. typhi —  IX, XII, Vi, d.
S. enteritidis — I, IX, XII, g, m.

Przedstawione dwa przypadki wskazują na to, że pom ijając objawy 
kliniczne również badania serologiczne, na których często opiera się roz
poznanie, mogą być zwodnicze. Jedynym  pewnym  badaniem, na którym  
przy istniejących objawach klinicznych można oprzeć rozpoznanie salmo- 
nellozy, jest badanie bakteriologiczne. Dla pewnego (rozpoznania duru 
brzusznego konieczne jest wyhodowanie pałeczek duru  brzusznego ze krwi. 
Hodowla z kału lub moczu zawsze może sugerować nosicielstwo. Natomiast 
w  innych salmonellozach, gdy rzadziej doichodzi do bakteriem ii lub gdy 
bywa ona bardziej krótka, musimy zadowolić się hodowlą z kału.

Z przedstawionego powyżej wynika jeden wniosek: w każdym  przy
padku podejrzenia o zakażenie pałeczką z grupy Salmonella, należy usil
nie, poprzez bardzo częste powtarzanie badań, dążyć do uzyskania potw ier
dzenia bakteriologicznego. Wszelkie inne dane w rozpoznaniu są niepewne 
a nawet mogą wprowadzać lekarza w błąd.
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3 В а л ь т е р

К ВОПРОСУ ДИФФЕРЕНЦИАЦИИ САЛМОНЕЛЛЕЗОВ У ДЕТЕЙ

С о д е р ж а н и е

Автором представлены трудности дифференциации салмонеллезов у 2 боль
ных детей — с помощью только лишь клинических и серологических данных; 
для точной диагностики этих заболеваний необходимо пользоваться бактерио
логическими исследованиями.

Z. W a l t e r

SOME REMARKS ON THE DIFFERENTIATION OF SALMONELLOSIS
IN CHILDREN

S u m m a r y

The author shows the difficulties of the differentiation of infections with the 
Salmonella bacilli in two children when only clinical and serological data were 
considered. The bacteriological confirmation is indispensable in such cases.



1. Redakcja „Przeglądu Epidemiologicznego” zamieszcza: a) prace doświadczalne, 
terenowe i poglądowe z dziedziny epidemiologii, b) prace kliniczne i poglądowe 
z dziedziny kliniki chorób zakaźnych o znaczeniu epidemiologicznym, c) stresz
czenia prac z piśmiennictwa obcego, d) oceny książek, e) sprawozdania ze zjazdów 
naukowych, f) kronikę, g) doniesienia kazuistyczne z zakresu chorób zakaźnych.

2. Rękopisy nadesłane do Redakcji powinny być gotowe do druku, tzn. starannie 
poprawione i przepisane z zachowaniem obowiązującej pisowni polskiej oraz 
mianownictwa polskiego.

3. Objętość prac wraz z tabelami i rycinami nie może przekraczać 20 stron m a
szynopisu *.

4. Rękopisy powinny być pisane na maszynie jednostronnie, z zachowaniem m ar
ginesu 4 cm z lewej strony i podwójnych odstępów między wierszami (31 w ier
szy na stronie). Należy nadsyłać prace w 2 egzemplarzach, w tym jeden orygi
nalny (nie kopia). Maszynopisów Redakcja nie zwraca.

5. Nie należy spacjować (czcionki rozstrzelone) poszczególnych wyrazów lub zdań, 
ani też podkreślać. Wyrazy lub zdania, na które autor chce położyć nacisk, na
leży podkreślić ołówkiem linią przerywaną.

6. Tytuły prac powinny być możliwie krótkie.
7. Pożądane jest, aby każda praca oryginalna była zakończona wnioskami autora.
8. W pracach oryginalnych nleży podać zakład, z którego praca pochodzi, oraz 

nazwisko kierownika zakładu.
9. Każda praca winna być zaopatrzona parafą kierownika naukowego pracy.

10. Do każdej pracy oryginalnej należy dołączyć streszczenia w języku polskim, nie 
przekraczające 20 wierszy maszynopisy, w 2 oddzielnych egzemplarzach z poda
niem nazwiska autora i tytułu pracy.

11. W wykazie piśmiennictwa, które musi być ułożone w porządku alfabetycznym, 
należy uwzględniać wyłącznie te prace, na które autor powołuje się w treści. 
Należy zachować prawidłową pisownię nazwisk autorów i dbać o zgodność jej 
z nazwiskami cytowanymi w tekście. W wykazie piśmiennictwa winna być za
chowana następująca kolejność, a) pierwsza litera imienia, b) nazwisko autora, 
c) tytuł czasopisma, d) rok, tom, zeszyt oraz pierwsza strona prac. Dla dzieł 
poza tym tytuł oraz miejsce i rok wydania.

12. Ryciny lub wykresy należy załączyć do prac oddzielnie, nie wkładając ich do 
maszynopisu, nie należy też pozostawiać w maszynopisie wolnych miejsc na 
ryciny. W odpowiednim miejscu tekstu należy podać w nawiasach kolejną licz
bę ryciny — np. (rye. 1) lub (ryc. 2) itd. Na odwrocie każdej ryciny należy podać: 
nazwisko autora, ty tu ł praćy oraz kolejny num er ryciny. Fotografie winny być 
wykonane na błyszczącym papierze, rysunki czarnym tuszem.

13. Redakcja zastrzega sobie prawo poprawienia w rękopisie usterek stylistycznych 
i mianownictwa bez porozumiewania się z autorem oraz dokonania koniecznych 
skrótów.

14. Każdy rękopis winien być zaopatrzony pełnym imieniem, nazwiskiem i aktual
nym adresem autora oraz podpisem autora.

15. Wskazane jest, aby autorzy zaznajomili się z treścią artykułu T. Szczechury pt.: 
„Wskazówki dla autora prac medycznych” zamieszczonego w Polskim Tygodniku 
Lekarskim, 1955, n r 26, str. 879.

16. Prace oryginalne, streszczenia i notatki są honorowane.
17. Autorzy prac oryginalnych i poglądowych otrzymują po 25 odbitek na koszt 

własny. Koszt 1 odbitki wynosi od 1 do 3 zł w zależności od objętości prac.
18. Wydawca zastrzega sobie prawo przeznaczania niektórych odbitek do handlu 

księgarskiego.

* Punkt 3. czasowo został zmieniony. Szczegóły patrz „Komunikat” str. 256.

REGULAMIN OGŁASZANIA PRAC
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Tadeusz K. Nowakowski, Danuta Drakowa, Janina Dadejowa,
Roman Hajzik

O MOŻLIWOŚCI OGRANICZENIA ZAKAŻEŃ 
WEW NĄTRZSZPITALNYCH

Z Kliniki Chorób Zakaźnych Wieku Dziecięcego Akademii Medycznej we Wrocławiu 
Kierownik: prof. dr med. Т. K. Nowakowski

Większość szpitali dziecięcych, a wszystkie prawie szpitale zakaźne 
dziecięce mieszczą się w starych budynkach, co sprzyja zakażeniom 
w ew nątrzszpitalnym . Że zakażenia te są klęską szpitalnictwa, świadczyć 
może choćby tem atyka pierwszego dnia obrad X III Ogólnopolskiego 
Zjazdu Pediatrów, w m aju 1962 r. poświęcona budowie i organizacji szpi
tali dziecięcych.

W Klinice Chorób Zakaźnych W ieku Dziecięcego AM we Wrocławiu 
udało się uzyskać dobre wyniki w opanowaniu zakażeń wew nątrzszpital- 
nych, dzięki odpowiedniej organizacji pracy, mimo dość skrom nych wa
runków  lokalowych. W ydaje się nam dlatego celowe podzielić się z czy
telnikam i naszym skrom nym  doświadczeniem.

Chorzy kliniki przebyw ają w budynku pawilonowym takim, jakie w y
budowano w wielu miejscowośeiach w czasie epidemii poliom yelitis w ro 
ku 1951. Dokonaliśm y w  nim  niewielkich adaptacji. Parterow y pawilon 
w kształcie litery  T m a cen traln ie  przebiegający korytarz. Jednostkę szpi
talną tw orzy boks melcerowski. Jest ich 20. Każdy z nich ma powierzchnię 
12 m 2, w łasną łazienkę z w anną i sedesem  oraz śluzę, łączącą go z ko ry ta
rzem. U m ywalnie w boksie i śluzie zaopatrzone są w baterie  łokciowe. 
W szystkie boksy posiadają dostęp od zew nątrz budynku w postaci oszklo
nych podwójnych drzwi, k tóre zapew niają należyte oświetlenie dzienne
i w entylację przez uchylone naświetle. Łazienka posiada ponadto w en ty 
lację graw itacyjną. Boksy ustaw ione w amfiladzie m ają oszklenie ścian 
bocznych. Oszklenie obydw u drzwi z boksu do śluzy i ze śluzy na korytarz 
wew nętrzny oświetla go i umożliwia w pewnym  stopniu obserwację. Boks 
pomieścić może 1 do 3 łóżek dziecięcych. W każdym  boksie istnieje osobny 
zestaw do zabiegów (strzykaw ki, igły, szpatułki itp.) i zam ykany kubeł na 
zużytą bieliznę. W śluzach zakłada się fartuchy.

Poza boksami istnieje w pawilonie podręczne laboratorium , pracownia 
rtg, sala operacyjno-zabiegowa, pokój sterylizacyjny, kuchnia rozdzielcza, 
zmywalnia naczyń. Ponadto pawilon dysponuje dwoma boksami przyjęć 
z łazienką, z której zrzut dla rzeczy dzieci przyjętych prowadzi do ko
m ory dezynfekcyjnej w pomieszczeniach piwnicznych. Inny zrzut um iesz
czono w korytarzu. Osobne pomieszczenie zajm uje brudownik oraz od
rębna łazienka, przez którą przechodzą dzieci, opuszczające klinikę. 
W budynku jest pokój pielęgniarki przełożonej, pokój lekarza dyżurnego, 
dla niego natrysk ii ubikacja. Na korytarzach urządzono punkty  pielęg
niarskie z 'odpowiednim oświetleniem i telefonam i.
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Całość budynku podzielono na dwa oddziały, odgraniczone od siebie 
tylko stale świecącą lampą przeciw bakteryjną. W ejście dla personelu 
(także dla lekarzy i studentów) tylko przez szatnię zewnętrzną „m iejską”, 
gdzie w dwuosobowych szafkach pozostaje pryw atna odzież, skąd przej
ście przez dwa natryski, obok ubikacji, do szatni wew nętrznej „szpital
n e j”, gdzie również są dwuosobowe szafki. Personel (także lekarze) 
ubiera tu m undury robocze, pantofle, kobiety czepki, maski z gazy, zmie
niane 1 X dziennie. Personel niższy, pielęgniarki i lekarze ubrani są 
w m undury robocze. Wchodząc do śluzy, m yją ręce, nakładają w śluzie 
fartuchy przeznaczone dla danego boksu. Wychodząc zdejm ują fa r tu 
chy, m yją ręce nie dotykając kranu dłońm i (bateria łokciowa). Na kory
tarzu nikt nie chodzi więc w białym  fartuchu, wobec czego wykluczone 
jest przeniesienie fartucha z boksu do boksu.

Ze wspólnych pomieszczeń, tak/ich jak gabinet rtg  i sala zabiegowo- 
operacyjna, korzystają dzieci wg następującego regulam inu: w chwili 
wynoszenia dziecka z boksu na korytarz pielęgniarka urucham ia sygna
lizację świetlną tzw. blokującą. We wszystkich pomieszczeniach zapala 
się wówczas czerwone światło zakazujące otw ierania drzwi. Wszedłszy 
np. do gabinetu rtg  wygasza tę sygnalizację i  urucham ia ją ponownie pod
czas powrotu dziecka przez korytarz do boksu. Ponieważ wszystkie po
mieszczenia posiadają również drzwi od zew nątrz budynku, możliwe jest 
przy dobrej pogodzie przenoszenie dziecka i tą drogą, z ominięciem ko
rytarza. O tw arte w  czasie pogody drzwi do ogrodu mogłoby ułatwić 
przejście lotnych infekcji z boksu do boksu, a czasem i kontakty dzieci. 
Na drzw iach tych zawiesza się więc tabliczki w czterech kolorach: dla 
odry, ospy w ietrznej, różyczki i „innych” schorzeń. Jednocześnie mogą 
być otw arte na ogród tylko drzwi z jednakowym i tabliczkami. Dokładną 
dezynfekcję i naświetlanie przenośną lampą przeciw bakteryjną przepro
wadza» się w każdym  boksie przy zmianie pacjentów, dezynfekcję kw ar
cową po pobycie w gabinecie rtg* czy w pokoju zabiegowym.

Niebezpieczeństwo wew nątrzszpitalnych zakażeń pokarmowych zre
dukowaliśm y w następujący sposób: użyte naczynia stołowe i butelki 
zbiera się na specjalnie oznaczony wózek i przewozi do zmywalni, prze
kazując je przez tzw. „brudne okienko”. Zmywalnia, nie posiadająca po
łączenia z kuchnią, m yje i sterylizuje naczynia, wydając je na drugi, też 
wyraźnie, barw nie oznaczony wózek przez osobne „czyste okienko” . Stąd 
naczynia w ędrują dopiero do okienka kuchni oddziałowej, przez które 
napełnia się je i  wysyła na oddziały. Butelki tu  m yte i wyjałowione prze
chodzą dopiero do kuchni mlecznej; ponownie um yte, wyjałowione i na
pełnione wracają.

Stosując powyższe zasady postępowania, doszliśmy do wniosku, że roz
graniczenie oddziałów wg jednostek chorobowych nie jest celowe, gdyż 
rozdziału takiego nie da się utrzym ać. Dzieci przybyw ają n iejednokrot
nie z dwoma chorobami zakaźnymi jednocześnie lub w okresie wylęgania 
drugiej choroby. Uznaliśm y więc za lepszy podział oddziałów wg grup 
wieku, zapełniając boksy dziećmi dotkniętym i tylko tym i samym i cho
robam i. Oddziały, oddzielone tylko snopem prom ieni poizaf miętowych, 
stanow ią organizacyjnie niezależne jednostki, zaw.iadywane przez punkty  
pielęgniarskie.

Przyjm ow anie nowych dzieci do kliniki odbywa się w jednym  z dwu 
boksów przyjęć po bardzo dokładnej analizie wywiadu, uw zględniają
cego także kontakty  z chorobami zakaźnymi. Po każdorazowym użytku
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boksy są dezynfekowane chemicznie i naśw ietlane prom ieniam i pozafio- 
letowym i. W tedy, gdy jest to możliwe, przyjm ujem y chore dziecko w prost 
z dworu do boksu szpitalnego, co uważam y za najlepsze rozwiązanie.

Spośród leczonych przez nas 642 dzieci — 456 było z chorobam i za
kaźnymi, w tym  263 z chorobami wirusowymi, z czego 121 przyp. odry
i 32 przyp. ospy w ietrznej. Poza tym  rozpoznaliśmy 15 zasadniczych 
chorób zakaźnych. U 186 dzieci chorób zakaźnych nie stwierdziliśm y. 
U trzym anie dalszego kontaktu z dziećmi po wypisaniu ich pozwoliło nam 
na stw ierdzenie tylko 4 przyp. zakażeń wewnątrzszpitalnych, wskutek 
kontaktu z sąsiadem z tego samego boksu (2 X odra, 1 X ospa wietrzna,
1 X świnka). W stosunku do liczby dzieci leczonych stanowi to 0,6%. 
Mając tego rodzaju wyniki, pozwoliliśmy sobie na skierowanie 24 leczo
nych u nas dzieci z Państwowych Domów Dziecka wprost na m acierzy
ste oddziały tych domów, z pominięciem ich oddziałów adaptacyjnych. 
Tym  sposobem oszczędziliśmy każdem u z tych dzieci 3-tygodiniowej kw a
rantanny, co uchroniło je od dalszych urazów psychicznych, zakażania się 
na tych oddziałach i ułatwiło pracę samem u zakładuwi. Żadne z nich 
nie było źródłem chorób zakaźnych w  swym zakładzie.

Na zakończenie podkreślamy, że aczkolwiek nasze wyniki w opanowa
niu zakażeń wew nątrzszpitalnych uważamy za zadowalające, przedsta
wione doświadczenia nie stanowią jedynej i uniw ersalnej recepty, a tylko 
zachętę, gdyż sukcesy są możliwe.

Т. К. Н о в а к о в с к и ,  Д. Д р а к о в а ,  Я. Д а д е ё в а ,  Р. Г а й з и к

О ВОЗМОЖНОСТИ ОГРАНИЧЕНИЯ ВНУТРИБОЛЬНИЧНЫХ ИНФЕКЦИЙ

С о д е р ж а н и е

Клиника Детских Инфекционных Заболеваний Медицинского Института 
в г. Вроцлаве находится в типовом здании. В результате проведения незначи
тельного приспособления здания и хорошей организации работы удалось огра
ничить число внутрибольничных инфекций до 0,6% несмотря на то, что в К ли
нике лечили 17 различных инфекционных заболеваний у 642 детей; из них 
263 ребенка болели вирусными инфекционными болезнями.

Т. К. N o w a k o w s k i ,  D. D r a k o w a ,  J. D a d e i  o wa ,  R. H a j z i k

THE POSSIBILITY OF THE LIMITATION OF THE INTRAHOSPITAL
, INFECTIONS

S u m m a r y

The Infectious Diseases Hospital for Children Medical Academy, Wroclaw, is 
localized in a typical building. After slight adaptations of the building and achie
vement of good work organization the number of intrahospital infections dropped 
to 0.6% instead of the fact that 642 children with 17 various infections diseases 
were treated (in 263 children out of them viral infectious diseases were diagnosed).



KOMUNIKAT

Redakcja Przeglądu Epidemiologicznego uprzejm ie zawiadamia, że wo
bec trudności wydawniczych, związanych z gospodarką papierem  — punkt 
3-ci Regulam inu Przeglądu Epidemiologicznego ulega zm ianie aż do od
wołania : *

1. Ogranicza się objętość oryginalnych prac naukowych, artykułów , 
w zasadzie do 8 str. m aszynopisu w łączając w to tabele i w ykresy 
statystyczne, piśm iennictwo, streszczenia w językach obcych itp.

2. Doniesienia tymczasowe i doniesienia kazuistyczne z zakresu chorób 
zakaźnych nie mogą przekraczać 3 str. m aszynopisu wraiz z piśm ien
nictwem  ii streszczeniam i.

3. P race poglądowe nie moigą przekraczać 10 str. m aszynopisu

Prace obszerne o charakterze m onograficznym  zawierające wyczer
pujący m ateriał statystyczny ii ilustracyjny, obszerne omówienie piśm ien
nictw a należy kierować do Głównej Biblioteki Lekarskiej, dział m anu
skryptów , k tóra podaje w  swym m iesięcznym  Biuletynie wykaz przyję
tych prac naukowych. Niezależnie od tego Redakcja Przeglądu Epidemio
logicznego może przyjąć do druku  krótkie streszczenie i wnioski autora 
takiej pracy z zaznaczeniem, że pełny tekst pracy znajduje się w Głów
nej Bibliotece Lekarskiej.
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UOGÓLNIONA DROŻDŻYCA W PRZEBIEGU ZAPALENIA MIĘŚNIA 
SERCOWEGO I W SIERDZIA U DZIECKA Z CHOROBĄ GOŚĆCOWĄ

Z I Kliniki Chorób Dzieci AM w Gdańsku 
Kierownik: prof. dr med. K. Ereciński 

i z Zakładu Mikrobiologii Lekarskiej AM w Gdańsku 
Kierownik: prof. dr med. S. Kryński

Zapalenie mięśnia sercowego wywoływane przez drożdżaki z rodzaju 
Candida i inne grzybki zdarza się niezm iernie rzadko. Do czasu szerokiego 
zastosowania tetracyklin  opisano u dzieoi zaledwie pojedyncze zachoro
wania i to przeważnie o niepom yślnym  zejściu. Dotychczas w piśm ien
nictwie podano opisy 24 przypadków, w tym  9 było wywołanych przez 
drożdżaki z rodzaju Candida: z tego u 2 chorych stw ierdzono C. albicans, 
n 6 С. parakrusei, a u 1 C. guilliermondi (7). Podano, że w 5 przypadkach 
zakażenie było wtórne i rozwinęło się w wyniku długiego podawania 
antybiotyków. Za okoliczność sprzyjającą zakażeniu drożdżami oibok wy
niszczenia ustro ju  i zakażenia bakteryjnego uważa się stosowanie an ty 
biotyków takich szczególnie, jak tetracyk liny  ii chlorom ycetyna oraz hor
monów sterydowych. Punktem  wyjścia zakażenia są najczęściej pleś- 
niawki jam y ustnej. Uważa się, że o uogólnieniu zakażenia decyduje nie 
zjadliwość szczepu, ale oporność i stan  immunologiczny m akroustroju. 
Zajęcie mięśnia sercowego może nastąpić w przebiegu drożdżycy uogól
nionej (9). Może ono mieć przebieg piorunujący lub podostry, a na j
częściej nakłada się na inny proces chorobowy (reum atyczny lub bakte- 
ryjny), toczący się w mięśniu sercowym i na  zastawkach (4. 5, 6, 10). 
W przebiegu drożdżakowego zapalenia mięśnia sercowego tworzyć się 
mogą zatory naczyniowe wywołane przez masy grzybni. Pewne rozpozna- > 
nie można ustalić jedynie badaniem  pośmiertnym. W przebiegu droż
dżycy uogólnionej lub narządowej za życia można jedynie podejrzewać 
zapalenie mięśnia sercowego i wsierdzia, o ile w sercu występują zmiany 
chorobowe. Podkreślić należy, że posiewy krw i w kierunku drożdżycy są 
przeważnie ujem ne, co nie przeczy możliwości zakażenia drożdżycowego. 
Dodatnie posiewy z krw i uzyskiwano dopiero na kilka dni przed zgo
nem (8). Obecność licznych komórek drożdżaków w moczu może być 
wyrazem  krążenia tych drobnoustrojów we krw i (fungiemiii) i wydalania 
ich przez nerki przy uogólnionej grzybicy (3).

W badaniach pośm iertnych stw ierdzano ropnie w mięśniu sercowym 
(1, 2), owrzodzenia wsierdzia ściennego i zastawkowego oraz żółtawe 
guzki zbudowane z nitek grzybni często polipowate, zwisające do jam  
serca. Guzki te w niektórych przypadkach znajdowano na zastawce 
aortalnej (6). Mikroskopowo w ścianach owrzodzeń i  w guzkach stw ier
dzano nacieki histiocytarne i lim focytarne oraz zarodniki i n itki grzybni 
(7). W przypadkach, w których grzybica łączyła się z chorobą gośćcową, 
obok zmian grzybiczych na zastawkach występowały zmiany gośćcowe (10).
P rzeg lą d  E p id em io l. — 8
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P r z y p a d e k  1. К. M. (nr hist. chor. 14290/1519) chłopiec 9-letni zachorował 
6 dni przed przybyciem do Kliniki. Choroba rozpoczęła się gorączką, kłuciem w bo
ku. W szpitalu terenowym rozpoznano zapalenie płuc. W ciągu 3 dni stosowano pe
nicylinę i sulfatiasol. Przy przyjęciu do Kliniki stwierdzono stan ciężki, duszność, 
obustronne zapalenie płuc z odczynem wysiękowym w lewej jamie opłucnowej, za
palenie mięśnia sercowego i wsierdzia, niewydolność krążenia. Z wywiadu dodatko
wego dowiedziano się, że dziecko żadnych chorób nie przechodziło, jedynie przed 
miesiącem skarżyło się na bolesny, trwający 3 dni obrzęk stawu kolanowego pra
wego. Badanie radiologiczne (dr Jungowska, Zakład Radiologii AMG, kierownik: 
prof. Grabowski), wieloogniskowe, obustronne zapalenie płuc, jednolite zaciemnienie 
segmentu II i III płata górnego prawego, odczyn wysiękowy opłucnej lewej, syl
wetka serca w normie. Morfologia: Hh 43%, czerwonych krwinek 2 190 000, wskaźnik 
1,0, białych krwinek 15 200, podzielonych 73%, kwasochłonnych 2%, limfocytów 2%, 
monocytów 5%, OB 60/105. Antystreptolizyny 1000 j. Mocz: badanie ogólne bez zmian. 
Posiew moczu: obfity wzrost C. albicans. Białka krwi 6,6%, albuminy 28,1%, glo
buliny: alfaj 6,3%, alfa2 14,6%, beta 8,3%, gamma 42,5%. Ekg nr 1: przyśpieszony 
rytm zatokowy 150/min., cechy uszkodzenia mięśnia sercowego.

Dziecko miało tylko stany podgorączkowe. Przypuszczając, że mamy do czynie
nia z chorobą gośćcową i -zapaleniem płuc o etiologii bakteryjnej zastosowano an
tybiotyki, salicylaty i hormony. Stan dziecka uległ nieznacznej poprawie. Zmiany 
w płucach cofały się stopniowo. W drugim tygodniu pojawiły się nowe ogniska za
palne po stronie lewej. Osłuchowo stwierdzano rzężenia w coraz to innych okoli
cach obu płuc. W sercu obserwowano postępowanie sprawy chorobowej. Wystą
piło poszerzenie lewej komory i przedsionka, a do wady m itralnej dołączyła się 
jeszcze aortalna.

Ekg nr 2: cechy przeciążenia lewej komory i zmiany w krzywej pogłębiły się 
w porównaniu z wynikiem poprzedniego badania. Stwierdzono ponadto zapalenie 
zatok szczękowych. Ze śliny, próchniczych ognisk w zębach, z wydzieliny uzy
skanej nakłuciom zatok oraz z kilkakrotnie wykonywanych posiewów moczu i kału 
uzyskano obfity wzrost C. albicans. Posiewy krwi wypadły ujemnie. Włączono do 
leczenia mykostatynę i jodek potasu. Stan ogólny dziecka poprawił się wybitnie. 
Już po 10 dniach tej terapii zaczęła ustępować niedokrwistość, zmiany w płucach 
cofnęły się zupełnie, a w sercu straciły swój ekspansywny charakter, cofnęły się 
objawy niewydolności krążenia.

'  Ekg nr 3: stwierdza się poprawę. Widoczny jest dwugarbny załamek P w od
prowadzeniu pierwszym, co nasuwa podejrzenie przeciążenia lewego przedsionka. 
Dziecko otrzymywało nadal leczenie przeciwgrzybicze obok przeciwgośćcowego. 
Obserwowano stałą poprawę stanu klinicznego. Pozostała jednak utrwalona wada 
mitro-aortalna.

Ekg nr 4: zdecydowana poprawa trwa (opis wszystkich elektrokardiogramów — 
dr Dymnicka). Wykonane ponownie kilkakrotne posiewy z moczu, kału, gardła 
i śliny w kierunku Candida albicans wypadły ujemnie.

Wybitne polepszenie stanu ogólnego po terapii przeciwgrzybiczej pozwala nam 
przyjąć podejrzenie uogólnionej drożdżycy z zajęciem płuc, zatok i serca. Przy
puszczamy, że w sercu drożdżyca mogła nałożyć się na zmiany gośćcowe, chociaż 
trudno wypowiedzieć się, jaką rolę odegrała w wytworzeniu utrwalonej wady.

Uważamy, że  przypadek nasz zasługuje na uwagę z następujących 
względów:

1. W ystąpienie uogólnionego zakażenia drożdżycowego bez długotrw a
łego leczenia antybiotykam i.
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2. Jednoczesne zajęcie kilku narządów (serca, płuc, zatok) z obfitym  
wzrostem C. albicans uzyskanym  po posiewie m ateriałów  pobranych 
z przewodu pokarmowego, moczu i zatok bocznych nosa.

3. Uzyskanie popraw y stanu ogólnego ze stabilizacją zmian w sercu 
oraz ustąpienie zapalenia płuc po leczeniu przeciwgrzybiczym.

H. Б и т т е л ь  - Д о б ж и н ь с к а ,  А. К с е н ж о п о л ь с к а ,  Е. В о р о в с к и

ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫЙ БЛАСТОМИКОЗ У РЕБЕНКА В ТЕЧЕНИЕ 
РЕВМАТИЧЕСКОГО ЭНДОМИОКАРДИТА

С о д е р ж а н и е

Авторы описывают случай генерализованного бластомикоза (С. albicans) 
с одновременным поражением некоторых органов (сердце, легкие, пазухи). 
Candida albicans было изолировано из посева материала, полученного из ки
шечного тракта, из мочи и околоносовых пазух. После лечение бластомикоза 
наступило улучшение общего состояния ребенка.

N. B i t t e l - D o b r z y ń s k a ,  A. K s i ę ż o p o l s k a ,  J. B o r o w s k i

GENERALIZED CANDIDIASIS IN THE COURSE OF RHEUMATIC MYO- 
AND ENDOCARDITIS IN A CHILD

S u m m a r y

A case of generalized candidiasis with simultaneous lesions of heart, lungs and 
paranasal sinuses was described, Candida albicans was cultured from the material 
taken from digestive tract, urine, and paranasal sinuses. After the antimycotic 
treatm ent the improvement of the condition of the child was achieved.
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RECENZJA KSIĄŻKI

Nakładem firmy Georg Thieme wydano w 1961 roku (książka dotarła do Pol
ski dopiero w roku 1962) obszerne dzieło w języku niemieckim pt.: Enterobacte- 
riaceae — Infektionen. Jest to dzieło zbiorowe pod redakcją prof. J. Sedlaka  (Praga — 
Czechosłowacja) i doc. H. Rischego  (Wernigerode — NRD). Zasługuje ono na uwagę 
z kilku względów. Jest to jedyne tych rozmiarów dzieło, omawiające całokształt ro 
dziny Enterobncteriaceae  równocześnie z punktu widzenia bakteriologii i epidemio
logii. Opracowane jest wyczerpująco i doprowadzone do chwili bieżącej. Jest to owoc 
współpracy autorów państw demokracji ludowych, w tym także i dwu autorów — 
Polaków. Jest ono wyjątkowo starannie opracowane i troskliwie i pięknie wydane.

Całość, dedykowana prof. F. K au ffm an n ow i,  niezaprzeczalnemu autorytetowi 
w tej dziedzinie, dzieli się na 14 rozdziałów, z których dwa pierwsze omawiają ogól
nie rodzinę Enterobacteriaceae (prof. J. Sedlak)  i mikrobiologiczną diagnostykę zaka
żeń drobnoustrojami tej rodziny (dr A. Tomasoffova,  dr J. K ie se w a l te r  i prof. J. Se- 
dlak)  oraz dwa ostatnie lizotypię rodziny Enterobacteriaceae  (doc. H. Rische)  i prze
pisy sporządzania diagnostycznych podłóż, antygenów i surowic (dr A. Tomasoffova,, 
dr J. K iesew alter ,  prof. J . Sedlak). Pozostałe rozdziały omawiaja kolejno poszczególne 
rodzaje w obrębie rodziny najczęściej wg schematu: wstęp, właściwości biologiczne
i serologiczne, wywoływane zakażenia, bakteriologiczna i serologiczna diagnostyka. 
Poza ten schemat wychodzą dwa najobszerniejsze rozdziały, oba opracowane przez 
polskich autorów: Salmonella  (prof. Z. Buczowski)  i Shigella  (prof. S. Slopek).  Do 
każdego rozdziału dołączona jest obszerna bibliografia, np. bibliografia rozdziału
o shigelach obejmuje 875 pozycji!

Choć nie wszystkie rozdziały są jednakowo szeroko opracowane i choć nie we 
wszystkich zachowane są właściwe proporcje między ważniejszymi i mniej ważny
mi sprawami, wszystkie podają bardzo dużo cennych i intersujących danych, cen
nych i interesujących szczególnie dla klinicystów i epidemiologów, ale w dużym 
stopniu także i dla bakteriologów. Redakcja zadbała m. in. o tych ostatnich, dodając 
jako oddzielne luźne karty kopie trzech tabel szczególnie użytecznych przy stole la 
boratoryjnym. 1. Schemat Whitego—Kauffmanna, 2. Tabela biochemicznego różni
cowania rodząjow rodziny Enterobacteriaceae  i 3. Tabela serologiczna podziału g ru 
py Shigella.

Chodzą słuchy, że nakład jest już bliski wyczerpania i że autorzy szykują się do 
opracowania nowego wydania. Już to samo mówi za siebie. Niewątpliwie w nowym 
wydaniu autorzy uwzględnią pewne nowości metodyczne, nie opublikowane jeszcze 
w czasie opracowywania pierwszego wydania, jak np. zastosowanie w diagnostyce 
biegunek niemowląt okrężnicowych przeciwciał fluoryzujących itp. Może też za 
przykładem rozdziałów o salmonelach i shigelach również i w innych rozdziałach 
zagadnienia ekologiczne znajdą więcej uwagi. Przypuszczalnie rozszerzenie tabeli 
środków biochemicznego różnicowania o dalsze testy: dekarboksylacja lub dezami- 
nacja aminokwasów, rozkład niektórych kwasów organicznych, stanowiłoby dalsze 
jej ulepszenie.

Ale i w obecnej postaci książka ta, znalazłszy się w bibliotece lekarza-klinicysty, 
lekarza-epidemiologa czy mikrobiologa lekarskiego lub weterynaryjnego, na pewno 
będzie wielokrotnie używana jako pełnowartościowe źródło informacji. Dla wielu 
okaże się niezbędnym towarzyszem codziennej pracy.

Prof. dr K. Lachowicz
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KOCHS H.: Szczepienia przeciw poliomyelitis żywą szczepionką w Berlinie 
zachodnim. American Journal of Public Health 1962, 4, 611—615.

Podjęcie decyzji przeprowadzenia szczepień doustnych przeciw poliomyelitis 
w Berlinie Zachodnim zostało podyktowane następującymi okolicznościami: 1) prze
prowadzeniem szczepień doustnych szczepionką Sabina w NRD, 2) niską odpornoś
cią mieszkańców Berlina Zachodniego na ewentualne zachorowania na poliomyeli
tis, 3) niedostatecznym przeszczepieniem społeczeństwa szczepionką Salka (około 
25% osób w wieku 2—18 iat otrzymało dwukrotną injekcję, 4) dużym rozprzestrze
nieniem typu I wirusa poliomyelitis (na 339 zbadanych osób w marcu 1960 r. typ 1 
wyhodowano w 19 przypadkach tj. w około 6%).

Szczepienia przeprowadzono w okrestie 11—18 maja 1960 r., używając szczepionki 
zawierającej 3 typy wirusa Cox-Led&rle. Zaszczepiono łącznie około 290 000 osób, 
w tym około 251 000 osób w wieku od 3 miesięcy do 20 lat. Zaszczepiono 70—80% 
dzieci w wieku szkolnym i około 55% w wieku przedszkolnym.

W okresie od kilku godzin do kilku dni po szczepieniu w wielu przypadkach 
stwierdzano następujące objawy: krótkotrwałą gorączkę, ból głowy, ból gardła, bóle 
brzucha. Autor stara się udowodnić, że objawy te nie były powiązane bezpośrednio 
ze szczepieniem, gdyż występowały one również w tym czasie na terenach, gdzie 
szczepień nie przeprowadzano, a także wśród dzieci nie szczepionych.

Po 15 maja nastąpił wzrost liczby zachorowań na poliomyelitis. Od 1. I. do 15. V. 
zanotowano 4 zachorowania, podczas gdy od 16. V. do 31. XII. zanotowano 50 za
chorowań, z tego 21 miało miejsce do 30 dni po szczepieniu (16 szczepionych
i 5 osób z kontaktu). Po 3—4 tygodniach od szczepień liczba zachorowań gwałtownie 
obniżyła się.

Zdaniem autora zachorowania te nie były spowodowane wirusem szczepionki, 
a jedynie nałożeniem się wcześniejszym w 1960 r., (również w NRF) sezonowym 
nasileniem zachorowań na poliomyelitis, które zbiegły się z akcją szczepień. Gwał
towny spadek liczby zachorowań po kilku tygodniach autor odnosi do wzrostu od
porności poszczepiennej społeczeństwa. Można jedynie dyskutować nad sprawą 
ewentualnego działania prowokującego szczepionki na dzikiego wirusa. Pierwsze 
zachorowania wystąpiły bowiem wśród szczepionych.

Wyniki szczepień dały się zauważyć już pod koniec 1960 г., a następnie w 1961. 
W 1960 r. wskaźnik zapadalności był niższy od wskaźnika w NRF o przeszło 3 razy, 
a w 1961 r. — 22 razy w NRF; gdzie szczepień doustnych nie przeprowadzono.

W. Magdzik.

ENDERS-RUCKLE G., SIEGERT R.: Zachowanie się przeciwciał i wydalanie 
wirusa po podaniu potrójnej doustnej żyw ej szczepionki przeciw poliomyelitis 
(Cox-Lederle) w Berlinie Zachodnim. Deut. Med. Wochenschr., 1961, 42 i 43, 
1999—2008 i 2060—2062.

W okresie od 11 do 20 maja 1960 roku przeprowadzono na terenie Zachodniego 
Berlina szczepienia doustne przeciw poliomyelitis przy użyciu szczepionki zawiera
jącej 3 typy atenuowanego wirusa (Сох-Lederle).

Badano zachowanie się poziomu przeciwciał i wydalanie wirusa szczepionki oraz 
określano obecność wirusa w stolcu i w wymazach z gardła. Ponadto przeprowa
dzono badania wirusologiczne u osób zoszczepionych i osób z kontaktu ze szczepio
nymi, u których w okresie od 19 maja do 30 września I960 r. wystąpiły objawy cho
robowe dot. ośrodkowego układu nerwowego.
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U większości szczepionych po szczepieniu nastąpił wzrost poziomu przeciwciał 
przeciw typom I i III wirusa. U osób, które przed szczepieniem nie posiadały prze
ciwciał, po szczepieniu pojawiły się niemal u 100% zaszczepionych. Natomiast na 
uwagę zasługuje słabe narastanie przeciwciał przeciw typowi II u osób, które przed 
szczepieniem przeciwciał tych nie posiadały. U osób, u których stwierdzono przeciw
ciała przeciw typowi II przed szczepieniem, narastanie poziomu przeciwciał po szcze
pieniu wystąpiło na równi z narastaniem poziomu przeciwciał przeciw typom I i III 
w tej grupie osób.

Przed szczepieniem nie stwierdzono wydalania enterowirusów przez osoby obser
wowane. Na 37 osób, którym badano kał na obecność wirusa po szczepieniu, wyho
dowano różne typy wirusa od wszystkich badanych osób (po 1, 2, a nawet 3 typy 
wirusa od jednej osoby). Typ II wirusa wyhodowano tylko w 1 przypadku (u osoby, 
od której wyhodowano 3 typy wirusa).

Nie we wszystkich przypadkach, w których stwierdzono duży wzrost miana prze
ciwciał, wyhodowano wirusa odpowiedniego typu. Możliwe, że w przypadkach tych 
nie udało się wirusa wyhodować, lub też wzrost poziomu przeciwciał wystąpił na 
skutek reakcji heterotypowych.

Spośród szczepionych zachorowało 15 osób w wieku od 1 do 38 lat. Zachorowania 
miały miejsce u 10 osób (66,7°/o) w okresie 4 — 14 dni po szczepieniu, u 3 osób 
(20%) w okresie 15 — 21 dni po szczepieniu. Pozostałe 2 zachorowania wystąpiły 
w 35. i 79. dnin po szczepieniu. Postać oponowa wystąpiła w 3 przypadkach (20%). 
Pozostałe przypadki były postaciami porażennymi. Typ I wirusa wyhodowano z kału 
w 8 przypadkach, typ II — w 5, typ III — w 1 przypadku. Ponadto w 1 przypadku 
wyhodowano typ I i III wirusa. Zwraca uwagę częstsze występowanie u chorych 
typu II niż u zdrowych.

Zachorowania w grupie osób skontaktowanych ze szczepionymi wystąpiły u 7 osób 
w wieku od 2 do 59 lat. Zachorowania miały miejsce między 27. dniem a 4 miesią
cami po zakończeniu akcji szczepień. Jedno zachorowanie przebiegło pod postacią 
oponową, pozostałe jako porażenne. Typ I wirusa wyhodowano z kału w 4 przy
padkach, typ III — w 3.

W. M agdzik

GSELL O., WIESMANN E.: Narastanie przeciwciał przeciw, w iru som  polio
m y e l i t is  po d o u s tn ym  szczepieniu po tró jną  ż y w ą  szczepionką p rzygo tow an ą  
ze szczepów  Sabina w  laboratorium Lederle .  Schweiz. Med. Wochensch., 1962, 
92, 475—476.

Jest to jedna z nielicznych prac przedstawiających zachowanie się przeciwciał polio 
m ye l i t is  po szczepieniu u osób dorosłych. Badania przeprowadzono w Szwajcarii 
w 1961 r. Wyniki oceniano porównując poziom przeciwciał przed szczepieniem 
i w 6 — 8 tygodni po szczepieniu. Obserwacji poddano 101 osób w wieku 20—40 lat; 
wśród nich były osoby posiadające przeciwciała przeciw wszystkim typom wirusa 
lub tylko niektórym, a 7 osób nie posiadało w ogóle przeciwciał.

Wyniki różnią się od wyników uzyskanych w Berlinie zachodnim. Po pierwszym 
doustnym szczepieniu wzrost poziomu przeciwciał przeciw typom I i II wirusa był 
wysoki we wszystkich grupach, natomiast przeciw typowi III — nieco niższy.

W 3 miesiące po pierwszym szczepieniu podano osobom, które wykazywały niski 
poziom przeciwciał przeciw jednemu z typów wirusa, drugą dawkę szczepionki. Po 
drugim szczepieniu wszystkie osoby obserwowane wykazywały wzrost przeciwciał 
przeciw I i II typowi wirusa, a tylko 5 osób nie zareagowało na typ III.

Osoby te zaszczepiono po raz trzeci po dalszych 3 miesiącach, u szczepionych na
stąpił znaczny wzrost poziomu przeciwciał przeciw typowi I i II, nie obserwowano
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wrostu przeciw typowi III. Typ III wirusa był w tej szczepionce antygenowo słabszy 
niż typ I i II. Autorzy stawiają wniosek, że ww. potrójna szczepionka winna być 
stosowana dwukrotnie w odstępie czasu nie krótszym niż 6 tygodni.

W. Magdzik

JUGOSŁOWIAŃSKA KOMISJA DO WALKI Z DUREM BRZUSZNYM: Tere
nowe badania kontrolowane nad określeniem skuteczności fenolowej i alkoho
lowej szczepionki przeciw durowi brzusznemu. Bull. WHO, 1962, 26, 357—370.

W celu zbadania skuteczności szczepień przeciw durowi brzusznemu i określenia ja 
kości szczepionek przeprowadzono szczepienia kontrolowane na terenie miasta i po
wiatu Osijek w Jugosławii w 1954 r. i w 1955 r. Na terenie tym w roku 1954 za
mieszkiwało 108 352 osób (57 427 w mieście i 50 925 na wsi) W okresie 10 lat przed 
1954 r. średnio rocznie notowano w m. Osijek 150 zachorowań na dur brzuszny (śred
nia zapadalność 304,8 na 100 000). Przeprowadzone przed szczepieniami badania se
rologiczne wykazały obecność przeciwciał O, H Vi u znacznej części mieszkańców'.

Do szczepień kontrolowanych użyto szczepionki wyprodukowane ze szczepu 
S. typhi Ty2a i Ty2b. Jedna zawiesina została zabita alkoholem, druga przez ogrze
wanie w temp. 56°C w oiągu 1 godz. i następnie dodanie 0,5°/o fenolu. Każda z tych 
szczepionek zawierała 3 miliardy bakterii w 1 ml. Jako placebo (szczepionka kon
trolna) użyto szczepionkę fenolową^przeciw czerwonce, wyprodukowaną ze szczepów 
Sh. flexneri typ II. Szczepionki były znakowane literami. Osoby szczepione i per
sonel szczepiący nie były wtajemniczone w znaczenie znakowania.

Schemat szczepień i dawki były następujące:

Dorośli mężczyźni — 0,25 ml po 3 tyg. 0,5 ml po roku 0,25 ml.
Dorosłe kobiety — 0,2 ml po 3 tyg. 0,4 ml po roku 0,2 ml.
Dzieci do 12 lat — 0,2 ml po 3 tyg. 0,4 ml po roku 0,2 ml.

Dzieci otrzymywały szczepionkę rozcieńczoną 1:4.
Szczepionki były ampułkowane w ilości równej jednorazowej dawce i przetrzy

mywane w temp. 4°C. Szczepiono tylko osoby zdrowe w wieku 5—50 lat, zgłaszają
ce się dobrowolnie (dzieci po uzyskaniu zgody rodziców). Zgłaszających się wybie
rano losowo do szczepienia poszczególnymi szczepionkami. Akcję szczepienną prze
prowadzono wiosną 1954 г., a doszczepienie po roku. Ponadto wiosną 1955 r. prze
prowadzono dwukrotne szczepienia przeciw durowi brzusznemu nowej partii ludzi, 
obejmując dzieci od lat 2. W tej akcji stosowano tylko 2 szczepionki przeciwdurowe; 
nie stosowano placebo. Dlatego też analiza tych dwu grup musiała być przeprowa
dzona oddzielnie. Łącznie zaszczepiono 46 796 osób, tj. 44% całej populacji, a 60°/o 
podlegających szczepieniom.

Odczyny poszczepienne były bardziej nasilone po drugim szczepieniu niż po 
pierwszym. Placebo powodowało słabsze odczyny niż szczepionki durowe. Odczyny 
po szczepionkach fenolowej i alkoholowej były do siebie zbliżone.

Grupy osób zaszczepionych różnymi szczepionkami w 1954 i 1955 r. były po
równywalne pod względem wieku, płci, miejsca zamieszkania, zatrudnienia i prze
bycia chorób w przeszłości. Również chorzy, przyjmowani do szpitala w Osijek 
w okresie prowadzenia obserwacji z powodu innych chorób poza durem brzusznym, 
szczepieni byli losowo wszystkimi szczepionkami.

Do analizy epidemiologicznej brano pod uwagę tylko przypadki duru brzusznego 
potwierdzone wyhodowaniem S. typhi ze krwi. Wśród chorych na dur brzuszny szcze
pionych w 1954 r. zachorowało w latach 1954—1960 — 15 osób szczepionych szcze
pionką fenolową, 32 — alkoholową i 55 placebo. Statystycznie znamienna różnica 
występowała między liczbą chorych szczepionych szczepionką fenolową i placebo
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oraz w pierwszym roku obserwacji między szczepionymi szczepionką fenolową i a l
koholową. Nie stwierdzono skuteczności szczepionki czerwonkowej (placebo), jako 
czynnika zapobiegającego czerwonce. Wśród chorych na dur brzuszny szczepionych 
w 1955 r. zachorowało w latach 1955—1960 — 1 osoba szczepiona szczepionką feno
lową i 16 — alkoholową. Różnica między tymi liczbami jest statystycznie znamien
na, co pozwala na wyciągnięcie wniosku, że szczepionka fenolowa lepiej uodporniała 
niż alkoholowa. Odporność po szczepionce fenolowej trw ała co najmniej 3 lata po 
szczepieniu.

Na podstawie badań serologicznych przeprowadzonych u ludzi zaszczepionych 
stwierdzono, że szczepionka alkoholowa powodowała wyższy wzrost miana przeciw
ciał Vi, natom iast szczepionka fenolowa przeciwciał O i H.

Z testów laboratoryjnych dla oceny mocy uodporniającej szczepionek durowych 
stosowano bierny test ochrony myszy, czynny test ochrony myszy oraz testy serolo
giczne. Na podstawie badań stwierdzono, że szczepionka alkoholowa powodowała 
powstawanie wyższego miana przeciwciał Vi. Najbardziej równoległe wyniki z wy
nikami badań terenowych dawał test czynny ochrony myszy. Na ogół wyniki testów 
laboratoryjnych nie były całkowicie zgodne z wynikami badań terenowych.

W. M agdzik

CHASANOW М. I., CHEJFEC L. B., SALMIN L. V.: Terenow e badania k o n 
trolowane nad okreś leniem  skuteczności kom p o n en ty  d u row ej  po liw a len tn e j  
szczepionki NI1SI. Bull. WHO, 1962, 26, 371—379.

Szczepionka poliwalentna NIISI jest szeroko stosowana w Związku Radzieckim od 
1941 roku do szczepień ludzi dorosłych. Szczepionka ta zawiera zawiesiny: S. typhi,  
S. para typh i A, S. para typh i В, Sh. f lexneri,  Sh. sonnei, V. cholerae  oraz anatoksynę 
tężcową. Szczepionkę stosuje się podskórnie, jednorazowo w dawce 1,5 ml, która za
wiera: 1,5 mg? antygenu bakteryjnego (w tym 0,1 mg antygenu durowego) oraz 100 
międzynarodowych jednostek anatoksyny tężcowej.

W celu określenia skuteczności komponenty durowej tej szczepionki, w okresie 
od marca do maja 1958 r. przeprowadzono szczepienia w czterech ośrodkach w ZSRR, 
w których zapadalność na dur brzuszny była stosunkowo wysoka. Ludność na tych 
terenach była poprzednio szczepiona przeciw durowi brzusznemu w latach 1956—57. 
Szczepienia były jednorazowe, przeprowadzono je na zasadzie terenowych badań 
kontrolowanych (f ie ld  trial). Do szczepień użyto powyżej omówioną szczepionkę poli- 
walentną oraz jako placebo (szczepionkę kontrolną) anatoksynę tężcową. Szczepion
ki były oznakowane literami. W jednym z ośrodków użyto częściowo jako placebo 
szczepionkę czerwonkową. Szczepieniom podlegali ludzie w wieku 16—60 lat. Łącznie 
zaszczepiono losowo 92 981 osób (szczepionką poliwalentną — 46 265, placebo — 
46 716). Grupy zaszczepionych różnymi szczepionkami były porównywane pod wzglę
dem wieku, płci, miejsca zamieszkania, warunków środowiskowych, zaopatrzenia 
w wodę, przebycia chorób zakaźnych i szczepień w przeszłości.

Okres obserwacji tych terenów trw ał 10 miesięcy. Porównywano także grupy 
chorych w tym okresie czasu na inne choroby zakaźne niż dur brzuszny i czerwon
ka, jak również chorych na choroby niezakaźne.

W analizie uwzględniono tylko przypadki duru potwierdzone posiewem krwi. 
W okresie 10 miesięcy zanotowano 53 przypadki duru brzusznego i durów rzeko
mych wśród szczepionych, z tego 51 w ciągu 6 miesięcy po szczepieniu. W liczbie 
tej było 10 osób szczepionych szczepionką poliwalentną !i 41 placebo. Przypadków 
duru brzusznego było 41 w tym 9 szczepionych szczepionką poliwalentną i 32 — pla
cebo; różnice między tymi liczbami są istotne statystycznie.
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Odczyny poszczepienne obserwowano w ciągu 48 godzin po szczepieniu. Objawy 
rozpoczynały się w 5—6 godzin po szczepieniu i osiągały szczyt w 10—12 godzin. Po 
48 godzinach po szczepieniu objawy ustępowały. Odczyny po placebo były mniej 
nasilone niż po szczepionce poliwalentnej. Odczyny po szczepionce durowej ulegały 
złagodzeniu po dodaniu do niej 2%> nowokainy lub po zastosowaniu szczepionki bez 
zawiesiny V. cholerne.

Na podstawie tej pracy wysunięto wniosek, że jednorazowa injekcja poliwalent
nej szczepionki NIISI daje dostateczne uodpornienie przeciw durowi brzusznemu 
oraz, że należałoby stosować szczepionkę zmodyfikowaną bez zawiesiny V. cholerae, 
ze względu na mniej nasilone odczyny poszczepienne.

W. M agdzik

BENEDEK J. (Rumunia): P rzeżyw aln ość  pałeczki du ro w e j  w  glebie.  ŹMEI.
1962, 32, 11, 61—65.

Autor badał zakaźność gleby i wód powierzchniowych w trakcie badań epidemiolo
gicznych, prowadzonych na terenach objętych durem. Z próbek gleby i wody izolo
wano wielokrotnie pał. duru w okresie od października do kwietnia — w ciepłej porze 
roku nie udało się, wyizolować pałeczek, pomimo niewątpliwych możliwości zakaże
nia gleby. Jednocześnie zaobserwowano, że zimowe i wiosenne epidemie duru wśród 
ludności używającej do picia wodę stale zanieczyszczoną przez glebę, ustępowały 
w cieplej porze roku. Autor tłumaczy to zjawisko faktem długotrwałego przetrw a
nia pałeczek durowych i złymi warunkami sanitarnymi. W okresie zimy dochodzi do 
nagromadzenia się pałeczek duru w powierzchownych warstwach gleby, zaś przy 
topnieniu śniegów drobnoustroje te przechodzą do wód powierzchniowych w licz
bie wystarczającej, aby spowodować zachorowanie lub powstanie naturalnej odpor
ności. Podczas gdy u ludności wzrastała odporność, zakaźność gleby i wody malała 
wraz ze wzrostem temperatury. Latem mimo występowania dodatkowych czynni
ków sprzyjających szerzeniu duru (muchy itd.), nie dochodziło do wzrostu zachoro
wań, ponieważ istniała jeszcze odporność populacji nabyta zimą.

Na podstawie własnych prac laboratoryjnych autor doszedł do wniosku, że okres 
przetrwania pałeczek duru brzusznego w różnych rodzajach gleby (czarnoziem, gle
ba, piasek) wahał się od 10 do 20 dni.

D. N aruszew icz

SAJAMOW R. M. Cholera w  św iecie  (1957— 1961) ŻMEI, 1962, 33, 12, 3—7.

W ciągu ostatnich pięciu lat kraje azjatyckie nadal pozostają głównym ogniskiem 
cholery. Ostatnio obserwuje się zmniejszenie liczby zachorowań na cholerę, na co 
niewątpliwie duży wpływ miały Międzynarodowe przepisy kwarantannowe Świato
wej Organizacji Zdrowia, stosowane w portach. W ostatnim pięcioleciu na całym 
świecie zachorowało na cholerę 215 302 osoby. (Tab. na str. 266).

W związku z rozpowszechnieniem środków komunikacji lotniczej istnieje stałe 
niebezpieczeństwo zawleczenia tej choroby do każdego punktu kuli ziemskiej. Przy
kładem tego może być zawleczenie cholery do Egiptu, gdzie nie notowano przypad
ków tej choroby od r. 1919. W r. 1947 wybuchła tam epidemia, w czasie której w cią
gu 3 miesięcy zachorowało 32 978 osób, z czego zmarły 20 472 osoby.

Zachorowania na cholerę wywołane przecinkowcami El-Tor  z punktu widzenia 
epidemiologii i kliniki niczym nie różniły się od zachorowań wywoływanych prze
cinkowcami cholery. Według zaleceń Światowej Organizacji Zdrowia w wypadku 
zachorowań spowodowanych przecinkowcami E l-T or  stosuje się przepisy obowiązu
jące przy stwierdzeniu cholery.

D. N aruszew icz
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* za ch o ro w a n ia  w y w o ła n e  p rzec in k o w cem  El-Tor.
Od r. 1926 ch o lera  sta ła  się  chorobą ty p o w o  „ a z ja ty c k ą ”. O prócz ep id em ii  
w  Iran ie  (1939), E g ip cie  (1947) i S y r ii (1948) cholera  n ie  ro zp rzestrzen ia ła  się  na  
zach ód  od A fg a n is ta n u .

D E SIN G E R  L. B ., SU T E R  E.: A k ty w n o ść  endo toksyn  L -fo rm  o tr zym a n ych  
z  S. pa ra typh i  В. Proc. Soc. E xp . B io l. M ed., 1962, 111, 2, 399.

Z ag a d n ien ie  ch o ro b o tw ó rczo śc i L -fo r m  d rob n o u stro jó w  ch o ro b o tw ó rczy ch  n ab iera  
coraz w ię k sz e g o  zn a czen ia  ze w z g lęd u  na ich  ła tw o ść  p o w sta w a n ia  pod w p ły w e m  a n 
ty b io ty k ó w . A u to rzy  p o d ję li próbę w y ja śn ien ia  a k ty w n o śc i fo rm  L  p o ch od zących  
z S. para typh i В. W yk on an e b ad an ia  w y k a za ły , że L -fo r m y  S. paratyph i В w y tw a 
rzają en d o to k sy n ę  o to k sy cz n o śc i m n ie jszej o 5,5 do 9,0 razy n iż  to k sy czn o ść  e n d o -  
to k sy n y  d ro b n o u stro jó w  m a c ierzy sty ch , z k tó rych  p o w sta ły . T o k sy czn o ść  form  L 
b yła  w z g lęd n ie  sta ła .

Zb. A nusz

B E R N E R  К . H .: W ielokro tne  n a w ro ty  ropnych zapaleń opon m ózgotoo-rdzenio-  
w ych .  D tsch e  m ed. W schr., 1962, 87, 3, 143.

P rzed  erą su lfo n a m id ó w  i a n ty b io ty k ó w  n ie  ob serw o w a n o  n a w ro tó w  ropnego  za p a 
len ia  opon m ó z g o w o -rd zen io w y ch . O becn ie  leczen ie , p o p ra w ia ją c  ro k o w a n ie , s tw a 
rza ró w n o cześn ie  w a ru n k i dla n a w ro tó w  choroby. M en in g o k o k o w e za p a len ie  opon  
n aw raca  s to su n k o w o  rzadko, n a to m ia st za p a len ie  p n eu m ck o k o w e  w y k a zu je  zn a czn ie  
w ięk szą  sk ło n n o ść  do n aw ra ca n ia . N a w ro to m  sp rzyjają  urazy, zab ieg i, choroby  nosa  
i uszu , n ie p r a w id ło w o śc i w  b u d o w ie  jam y czaszk i itp . W leczen iu  n a w ro tó w  o d g ry 
w a  w a żn ą  ro lę  w y k ry c ie  i u su n ię c ie  o g n isk a  zakaźnego.

I. W ołoszczuk

K R E M L E W  G.: W p ły w  a n ty b io ty k ó w  na patogenezę tężca w  badaniach in 
v i tro  i na zw ierzę tach .  A n ty b io ty k i 1962, 7, 10, 907.

A n ty b io ty k i w  c h w ili  ob ecn ej n ie  o d g ry w a ją  isto tn ej ro li w  za p o b ieg a n iu  i le c z e 
niu  tężca , m im o  ich  b ezsp orn ego , h a m u ją ceg o  w p ły w u  na la seczk i tężca . A u to r  w  b a 
d a n ia ch  in v i tro  p o tw ierd z ił h a m u ją cy  w p ły w  p en ic y lin y , terra m y cy n y  i s tr e p to 
m y c y n y  w o b ec  la se cz ek  tężca . N a jw ięk szą  a k ty w n o ść  w y k a za ła  p e n ic y lin a  k r y s ta lic z 
na, s łab szą  —  terra m y cy n a , n a js ła b szą  —  strep to m y cy n a . B ad a n ia  in v i tro  p rzep ro
w a d zo n e  na b ia ły ch  szczu rach  w y k a za ły , że jed n orazow e w p ro w a d zen ie  p e n ic y lin y  
k ry sta liczn e j (20 ty s. jed n ./k g ) pod ane n ie  późn iej n iż  w  12 god zin  po za k a żen iu  la 
seczk a m i tężca  za b ezp iecza ło  zw ierzę ta  przed chorobą. S k u teczn o ść  d z ia ła n ia  s tr e p 
to m y cy n y  (250— 500 jed n ./k g ) b y ła  n a to m ia st u w a ru n k o w a n a  pod an iem  jej b ezp o śred 
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nio po zakażeniu zwierząt. Terramycyna działająca skutecznie na laseczki tężca in 
vitro, nie zabezpieczała zwierząt przed chorobą. Autor sądzi, że antybiotyki mają 
wszystkie dane ku temu, aby wyeliminować podawanie surowicy przeciwtężcowej 
i aby spełniać podstawową rolę w profilaktyce tężca.

Zb. Anusz

BROUN G. O., NELSON I. S., SCHMIDT R. R.: Badania nad zdolnością róż
nych szczepów wirusa St. Louis-encephalitis do wywoływania zapalenia mózgu 
u m yszy po podskórnym podaniu wirusa. J. Lab. Clin. Med., 1962, 60, 5, 862—63.

Autorzy badali, czy i w jakich dawkach podskórnie podany wirus St. Louis-encepha
litis powoduje zapalenie mózgu u dorosłych myszy. Badaniu poddano 11 szczepów 
wirusa SLE, z tego 3 wyizolowane z tkanki mózgowej pacjentów, 1 z krwi ptaka 
i 7 z komarów. Szczepy pochodziły z różnych miejscowości i były izolowane w róż
nych latach (od 1933 do 1958). Trzem grupom myszy podano różne dawki wirusa SLE 
a mianowicie: pierwszej grupie do 5 000 LD50, drugiej od 10 000 do 30 000 LD50 i trze
ciej grupie powyżej 100 000 LD50. W pierwszej grupie zachorowało 9%, w drugiej 
23°/o, a w trzeciej 38% zwierząt. Nie zauważono związku między chorobotwórczością 
szczepu a jego pochodzeniem od człowieka, ptaka lub owada, ani też rokiem lub 
miejscem izolacji.

H. Poznańska

CLARK M. L., REINHARDT H.: Badania porównawcze nad skutecznością 
szczepionki przeciwgrypowej w zależności od sposobu jej podania. J. Lab. Clin. 
Med., 1962, 60, 5, 867.

Badano skuteczność wieloważnej szczepionki przeciwgrypowej, podawanej trzema 
różnymi sposobami. Jako kryterium  skuteczności przyjęto wzrost miana przeciw
ciał. Badania dotyczyły 189 osób, podzielonych na 3 grupy, doświadczalne i 1 grupę 
kontrolną. Szczepionkę podawano dwukrotnie w odstępie 6 tygodni. Pierwsza grupa: 
46 osób — otrzymała 0,1 ml szczepionki śródskórnie, druga: 51 osób — 1,0 ml pod
skórnie, trzecia: 44 osoby — 1,0 ml metodą uciskową. Grupie kontrolnej, składającej 
się z 48 osób podawano 1 ml fizjologicznego roztworu soli metodą uciskową. Krew 
pobierano przed szczepieniem, w 4 tygodnie po I szczepieniu i w 4 tygodnie po II 
szczepieniu. Jako podstawę przyjęto 4-krotny wzrost miana przeciwciał. Stwierdzo
no znamienne różnice między szczepionymi a grupą kontrolną, różnice między po
szczególnymi grupami były jednak nieznaczne. Powtórne szczepienie nie powodo
wało znamiennego wzrostu przeciwciał.

H. Poznańska\ *

GREGORE j., LABRAM C., DREYFUS B., DOMART A., HAZARD J.: Przypa
dek mononukleozy zakaźnej o umiejscowieniu na narządach płciowych. Buli. 
Mem. Soc. med. Hop. Paris, 1962, 113, 4, 288—290.

Autorzy opisują przebieg mononukleozy zakaźnej ze zmianami, dotyczącymi męskich 
narządów płciowych. Przypadek dotyczy lekarza w wieku 39 lat, ordynatora Oddzia
łu Zakaźnego, u którego rozpoznano mononukleozę zakaźną w czwartym tygodniu 
choroby na podstawie gorączki, astenii, wykwitów plamistych na skórze twarzy 
i klatki piersiowej, podżółtaczkowego zabarwienia białkówek, zmian miejscowych 
w postaci balanoposthitis erosiva, adenopatii, typowego obrazu krwi obwodowej oraz 
dodatniego odczynu Paula-Bunnella. Na uwagę zasługuje niewystępowanie anginy 
i splenomegalii. Autorzy zwracają uwagę na rzadkość występowania mononukleozy 
zakaźnej z zajęciem narządów płciowych, cytując zaledwie trzy prace na ten tem at 
w piśmiennictwie światowym. K. Kowalczyk
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ALBEAUX-FERNET М., CHABOT J., MOREAU P. H.: Ostre zapalenie osier
dzia jako o b jaw  w s tę p n y  m ononukleozy  zakaźnej.  Bull. Mem. Soc. med. Hop. 
Paris, 1962, 113, 13, 1054—1059.

Autorzy dokładnie opisują przypadek dotyczący kobiety w wieku 22 lat, u której 
po 10 dniach wysokiej gorączki i ostrych bólów w dole klatki piersiowej wystąpił 
obrzęk powiek, uogólnione powiększenie węzłów chłonnych i śledziony, leukopenia 
z limfocytozą nietypową oraz dodatni odczyn Paula-Bunnella. Objawy powyższe, 
uzupełnione badaniem radiologicznym i elektrokardiograficznym pozwoliły na roz
poznanie mononukleozy zakaźnej, której pierwszym objawem było zajęcie osier
dzia. W piśmiennictwie światowym opisano dotychczas zaledwie dwadzieścia przy
padków zapalenia osierdzia w przebiegu mononukleozy zakaźnej. W opisanym przez 
autorów przypadku na szczególną uwagę zasługuje wystąpienie tego objawu jako 
objawu wstępnego, poprzedzającego pozostałe, typowe dla mononukleozy zakaźnej.

M. K o w a lc zyk

CORR W. P., ŚCIAN L. F.: Ciężka żółtaczka w  przebiegu  m onon ukleozy  za k a ź 
nej,  JAMA, 1962, 181, 1, 52—55.

W przebiegu mononukleozy zakaźnej ciężka żółtaczka należy raczej do rzadkich kli
nicznych objawów choroby. Poziom bilirubiny we krwi nie przekracza najczęściej 
6 mg%. Autorzy znaleźli w piśmiennictwie tylko 10 przypadków mononukleozy za
kaźnej, w których poziom bilirubiny w krwi przekroczył 8 mg°/o. Autorzy opisują 
własny przypadek mononukleozy zakaźnej z żółtaczką u 22-letniego mężczyzny, przy
jętego do szpitala w 5. dniu choroby. Typowy obraz kliniczny mononukleozy zakaź
nej z leukocytozą 14,500, limfocytozą 77°/o, w tym 50% mononuklearów, potwierdzony 
był dodatnim odczynem Paula-Bunnella w mianie 1:3584; poziom bilirubiny w krwi 
wynosił 19,38 mg% zaś SGOT 220 j. Biopsja wątroby wykazała obraz podostrego 
zapalenia wątroby a badaniem histologicznym stwierdzono nacieki z komórek lim- 
focytarnych i liczne małe ogniska martwicy i stłuszczenia. Żółtaczka ustąpiła po 2 
tygodniach leczenia. Autorzy podają przykłady z piśmiennictwa dotyczące mono
nukleozy zakaźnej z wysoką bilirubinemią, powikłanej anemią hemolityczną. Ogól
nie panuje pogląd, że przebieg żółtaczki w mononukleozie zakaźnej ma charakter 
łagodniejszy niż w wirusowym zapaleniu wątroby. Na podkreślenie zasługuje fakt, 
że zmiany anatomopatologiczne w mononukleozie nie w arunkują intensywności żół
taczki. Stwierdzano duże zmiany w badaniu bioptycznym wątroby w przypadkach 
z bezżółtaczkowym przebiegiem mononukleozy zakaźnej i odwrotnie (jak w przy
padku autorów) niewielkie zmiany anatomopatologiczne przy intensywnej żółtaczce.

A. Rusinowa

PEDOYA C., TRI С P., RADIGUET DE LA BASTAIE: W yleczenie śpiączki w ą 
tro b o w e j  w  przebiegu w irusow ego zapalenia w ą trob y .  La Presse Medicale, 
1962, 70, 19, 938.

Autorzy opisują przypadek śpiączki wątrobowej w przebiegu ciężkiego wirusowego 
zapalenia wątroby u młodego, 23-letniego mężczyzny. Choroba zaczęła się wymiota
mi, bólami głowy, rozlaną bolesnością całego brzucha, stanem podgorączkowym 37,5° 
oraz utratą łaknienia. Po 3 dniach zaobserwowano ciemny mocz oraz zażółcenie biał- 
kówek. Badania laboratoryjne potwierdziły rozpoznanie wirusowego zapalenia w ą
troby. Stan chorego uległ szybkiemu pogorszeniu i w 3. dniu hospitalizacji wystą
piły objawy śpiączki wątrobowej Chorego poddano intensywnemu leczeniu, podając 
mu w ciągu 1. doby śpiączki kroplówkę dożylną z 1500 ml 5% glukozy, 250 ml 1,4%
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roztwór dwuwęglanu sodu. 500 ml roztworu soli fizjologicznej oraz 200 mg hydro- 
kortyzonu, 50,0 argininy, 25,0 m agn ez iu m  g lu tam inicum ,  200 mg aureomycyny, 2,0 
vit. C, 80 mg vit. К i 250 ml liofilizowanego wyciągu wątroby. Domięśniowo podano 
1,25 centrophenoxin, 1 000 000 j. penicyliny, 1,0 streptomycyny, 100 mg wit. Bt , 1000 
gamma vit. Bi2 i 20 cg sparteiny. Leczenie to z niewielkimi zmianami, polegającymi 
na zastąpieniu hydrokortyzonu podawanego dożylnie delta-kortyzonem podawanym 
domięśniowo w ilości 40 mg/dobę, zwiększeniu penicyliny do 3 000 000 j./dobę i do
daniu 4 000 000 j. mykostatiny — kontynuowano przez 7 dni. Stan chorego uległ wy
raźnej poprawie, co pozwoliło w ciągu następnych 2 tygodni na stopniowe zmniej
szenie delta-kortyzonu i wit. С oraz odstawienie w 19. dniu leczenia penicyliny 
i streptomycyny. Chory został wypisany po 48 dniach hospitalizacji w stanie ogólnym 
dobrym. Autorzy uważają, że pomyślny wynik leczenia zawdzięczać należy głównie 
podaniu dużych ilości sterydów kory nadnerczy, stosowanych w początkowym okre
sie śpiączki dożylnie. Oprócz sterydów na pomyślny wynik leczenia wpłynęło także 
podanie arginmy i kwasu glutaminowego, które, zdaniem autorów, są związkami 
wiążącymi amoniak.

A. Grabiński

GABUZDA G.: P ostępow anie  w  śpiączce w ą tro bo w e j .  Amer. Jour. Gastroen
terology, 1962, 38:24.

Autor zwraca uwagę, że śpiączkę wątrobową u chorych z marskością wątroby mogą 
wywołać lub pogłębić niektóre leki moczopędne, nasenne, narkotyki z grupy opium 
a także bogaty w białko pokarm. Chorzy z marskością wątroby, bez objawów neuro
logicznych zwiastujących śpiączkę mogą spożywać na dobę 50,0 do 100,0 białka, na
tomiast u chorych z 1—2 objawami neurologicznymi należy ograniczyć podawanie 
białka do 35,0 na dobę. Przy braku poprawy lub u chorych z licznymi objawami 
neurologicznymi lub zaczynającą się śpiączką należy podać neomycynę w początko
wej dawce 6.0—8,0/dobę i całkowicie wyeliminować z pokarmu białko w ciągu 6—9 
dni, ale nie dłużej, gdyż dłuższa przerwa może być szkodliwa. Podawanie neomycyny 
od 1 do 4 g/dobę ma na celu niszczenie flory bakteryjnej jelit, produkującej amo
niak. Ważnym czynnikiem, przyśpieszającym lub pogarszającym śpiączkę wątrobową 
jest azotemia. Mocznik z krwi przechodzi do przewodu pokarmowego, gdzie dzięki 
florze bakteryjnej zostaje rozłożony na amoniak i dwutlenek węgla; amoniak jest 
następnie reabsorbowany do krwioobiegu, pogłębiając objawy śpiączki. Autor za
obserwował, że obniżeniu poziomu potasu towarzyszy zawsze wzrost poziomu amo
niaku w krwi. Uzupełnienie choremu niedoboru potasu powodowało natychmiastowy 
spadek poziomu amoniaku. Niekorzystny wpływ leków moczopędnych na śpiączkę 
należy więc łączyć z powodowaną przez te leki u tratą  potasu.

Autor odnosi się sceptycznie do podawania aminokwasów takich jak arginina czy 
kwas glutaminowy, których wartość terapeutyczna jest jego zdaniem wątpliwa.

A. Grabiński

BARON J. H., CONNELL А. М., KANGHINIS T. G., LENNARD-JONES J. E., 
AVERY JONES F.: A m b u la to ry jn e  leczenie chorych z w rzo d z ie ją c ym  zap a le 
n iem  jelit .  Brit. Med. J., 1962, 5302, 441.

Znana jest powszechnie skuteczność sterydów w leczeniu wrzodziejącego zapalenia 
jelit, lecz ciągle jeszcze trw ają poszukiwania optymalnej dawki leku. Autorzy po
dzielili losowo 58 chorych na 3 grupy (2 chorych otrzymało po 2 serie leczenia, tak, 
że w sumie porównano 60 serii), podając chorym 60, 40 i 20 mg prednisonu na dobę. 
Nasilenie choroby określano na podstawie ilości wypróżnień, domieszki krwi w stolcu
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oraz wyglądu błony śluzowej w rektoromanoskopii. Do leczenia dopuszczano tylko 
tych chorych, którzy nie byli dotychczas w ogóle leczeni sterydami, albo leczeni 
dawką nie przekraczającą 20 mg prednisonu na dobę. Wyniki leczenia oceniano po 
upływie 1, 2, 3 i 5 tygodni, biorąc pod uwagę liczbę wypróżnień na dobę i ich kon
systencję, domieszkę krwi w stolcu oraz poprawę w obrazie rektoromanoskopowym. 
Prednison podawano w tabletkach 5 mg 3—4 razy dziennie. Najwyższą dawkę pred
nisonu, 60 mg/dobę podawano najwyżej przez 3 tygodnie, dawki 40 i 20 mg/dobę 
najwyżej przez 5 tygodni. U każdego chorego leczącego się ambulatoryjnie mierzono 
ciśnienie krwi i badano mocz na cukier. W przypadku pojawienia się wyraźnych 
objawów ubocznych lub pogorszenia stanu chorego — leczenie przerywano. W przy
padku stwierdzenia poprawy zmniejszano stopniowo dawkę leku i odstawiano lek.

Po zakończeniu leczenia autorzy stwierdzili poprawę u 2/3 chorych leczonych 
dawkami 60 i 40 mg i u 1/3 chorych leczonych dawką 20 mg/dobę. Najczęściej obser
wowano poprawę pomiędzy 2. i 5. tygodniem leczenia. U 9 chorych stwierdzono po
gorszenie. Zwiększono wówczas dawkę leku i uzyskano poprawę u 6 z nich. Objawy 
uboczne autorzy stwierdzili u 6 chorych z grupy leczonych 60 mg/dobę i u 4 chorych 
w grupie 40 mg i u 4 chorych w grupie 20 mg. Księzycowatość twarzy stwierdzono 
u 3 chorych po 3 tygodniach leczenia w grupie 60 mg i u 2 chorych po 5 tygodniach 
leczenia w grupie 40 i 20 mg. Tylko u 1 chorego objawy te przybrały rozmiary nie
pokojące, lecz natychmiast ustąpiły po zmniejszeniu dawki leku. Najwcześniejszym 
objawem ubocznym było wystąpienie dyspepsji (we wszystkich 3 grupach), u 3 cho
rych musiano z tego powodu przerwać leczenie. Najlepsze wyniki uzyskano po po
daniu dawki 60 i 40 mg prednisonu na dobę, najwięcej zaś objawów ubocznych ob
serwowali autorzy w grupie leczonych 60 mg/dobę. Wg autorów najkorzystniejszą 
dawką jest 40 mg prednisonu na dobę, leczenie powinno trwać co najmniej 3 ty 
godnie,'

A. Grabiński

CLEMENTS R., HALE C. G., JONES R. F., PEARSON С. С.: M iejscowe s to 
sowanie s t e ry d ó w  w e w rzo d z ie ją cy m  zapaleniu jelit .  Am. J. of Dig. Dis.,
1962, 7, 760.

Autorzy donoszą o wynikach leczenia chorych z wrzodziejącym zapaleniem jelit me
todą prostą, łatwą i skuteczną, wygodną do stosowania zarówno w lecznictwie otw ar
tym, jak i zamkniętym. Zastosowali oni wlewki doodbytnicze z tranu, w którym za
wieszony został prednisolon. Zawiesinę tę podawano doodbytniczo przy pomocy gu
mowej gruszki z miękkim cewnikiem. Podawano jednorazowo około 30 ml tranu, 
w którym zawieszone było około 5 mg prednisolonu (Metricortelon). Chorzy przyj
mowali lek w pozycji kolankowo-łokciowej i pozostawali w niej przez 30 min. do 
1 godziny. W celu dłuższego zatrzymania leku niektórym chorym podawano nieco 
kodeiny.

Poddano leczeniu grupę 41 chorych w różnym wieku, różnej płci, w różnych 
okresach choroby. Postępy leczenia sprawdzano rektoromanoskopią, bad. radiologicz
nym a niekiedy biopsją prostnicy. U niektórych chorych ten sposób leczenia sto
sowano do 3V2 lat. Z 41 chorych uzyskano poprawę u 38, u 3 zaś pogorszenie. 14 cho
rym podawano tylko miejscowo sterydy w opisany powyżej sposób, u 27 łącznie ze 
sterydami podawanymi doustnie lub ACTH parenteralnie. Nawroty występowały 
w okresie od J do 24 miesięcy, przeciętnie po 8 miesiącach; wystąpiły one u 5 cho
rych (36%) leczonych tylko miejscowo i u 11 chorych (46%) leczonych miejscowo
i ogólnie. 7 chorych (17%) poddano zabiegowi operacyjnemu. U 3 chorych (7%), 
u których wystąpiło pogorszenie, stwierdzono całkowity brak reakcji zarówno na 
leczenie miejscowe, jak i ogólne.

A. Grabiński
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FILOZOFOWA T. G., MILOWANOWA L. P.: Badania nad okresem  odporności 
u osób szczepionych przec iw  к rz tuścow i celem ustalenia term inu doszczepie-  
nia. ŻMEI, 1962, 7, 59—62.

Celem pracy było ustalenie okresu utrzymywania się odporności u osób szczepio
nych przeciw krztuścowi. W badaniach posługiwano się metodą określenia poziomu 
przeciwciał krztuścowych przy pomocy odczynów serologicznych oraz metodą obser
wacji epidemiologicznych. Dzieci były szczepione podskórnie, szczepionką o gęstości 
20 miliardów bakterii w 1,0 ml, zabitą mertiolatem lub formaliną. Szczepienia sto
sowano 3-krotnie w odstępach 4-tygodniowych

Ustalono, że w odczynie aglutynacji odsetek surowic, zawierających przeciw
ciała krztuścowe, stanowił w okresie od 1 do 3 miesięcy po szczepieniu — 92,3°/o, na
stępnie obniżył się do 57,4% po 4—12 miesiącach i do 29,3% po 13—24 miesiącach po 
szczepieniu. W odczynie wiązania dopełniacza wykryto przeciwciała u 73,3% bada
nych po upływie 1—3 mies. po szczepieniu, u 38% osób po 4—12 miesiącach i tylko 
u 21,5% po upływie 13—24 miesięcy po szczepieniu.

Maksymalny okres obserwacji epidemiologicznych, prowadzonych w Kijowie 
w latach 1956—1960, trw ał 4 lata i 3 miesiące. W grupie szczepionych znajdowało się 
pod obserwacją 1 113 dzieci, w grupie kontrolnej — nie szczepionych było 1 162 dzieci. 
Wiek badanych dzieci wahał się od 1 r. do 5 lat. W końcowych wynikach badań, 
w których brano pod uwagę warunki epidemiologiczne obserwowanych grup oraz 
sytuację epidemiczną danej miejscowości, ustalono, że zachorowania na krztusiec 
wśród szczepionych wynosiły 5%, zaś wśród nie szczepionych 14,6%. W okresie 
obserwacji współczynnik epidemiologiczny skuteczności szczepień obniżył się prze
szło 2-krotnie; z 5,2 w 1957 r. do 2,3 w 1959 r. Autorzy stwierdzają, że odporność po 
szczepieniu przeciw krztuścowi utrzymuje się przez 2 lata, po czym zaczyna gwał
townie spadać. Celem zabezpieczenia przed zachorowaniem na krztusiec dzieci 
w wieku 1—5 lat, należy rozpocząć szczepienia w wieku 6 miesięcy i stosować do- 
szczepienie po 2 latach, tj. w wieku 3 lat.

A. Adonajlo

MIRZOJEW G. G.: P rzeżyw a ln ość  i zm ienność  pałeczek c zerw on kow ych
S. f lexneri w  środow isku  zew n ę tr zn ym .  ZMEI, 1962, 7, 88—91.

Przeżywalność pałeczek czerwonkowych typu Flexneri  badano: w kałach zamrożo
nych do 145 dni oraz stopniowo i szybko wysuszanych do 111 dni; w glebie zwykłej — 
do 111 dni, w glebie zamarzniętej — do 138, w wodzie gotowanej 73 dni, w wodzie 
zamarzniętej 47 dni (tyle wynosił okres badania), w surowej wodzie studziennej 
13 — 23 dni i rzecznej 5 — 11 dni. Wymieniony wyżej materiał zakażano badanymi 
bakteriam i i przetrzymywano w różnych warunkach ciepłoty i oświetlenia. W wy
niku badań stwierdzono, że pałeczki S. f lexneri  przeżywały szczególnie długo w wy
suszonych i zamrożonych materiałach do 145 dni. W przebiegu badań wyosobniono
2 038 szczepów, z których 1 364 (66,9%) można zaliczyć do typowych, ponieważ za
chowały właściwości biochemiczne, serologiczne i chorobotwórcze w stosunku do 
świnek morskich. U 212 szczepów (10,3%) stwierdzano odchylenia od podstawowych 
cech charakterystycznych dla szczepów typowych S. flexneri:  obniżenie zdolności 
aglutynacyjnej do 1/16—1/32 miana surowicy, zdolność do rozkładu wyłącznie glu
kozy, ferm entacja maltozy, tworzenie siarkowodoru. Większość atypowych szczepów 
wykazywała odchylenia tylko natury serologicznej lub tylko biochemicznej. W nie
których przypadkach spostrzegano oba rodzaje zmian. Ale niezależnie od zmian, k tó
rym ulegały nietypowe szczepy S. f lex n er i , zachowały one zdolność do lizy pod wpły
wem fagów i właściwości chorobotwórczych. Autor wysuwa wniosek, że atypowe
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szczepy, wyosobnione z zakażonego sztucznie m ateriału (wody, gleby, kału) powstały 
w wyniku zmienności wyjściowych bakterii czerwonkowych S. flexneri.

A. Adonajlo

ŁAPIN N. N.: Nagminne zapalenie wątroby wśród pracowników służby zdro
wia. ŹMEI, 1962, 12, 81—84.

Autor przeprowadził analizę epidemiologiczną zapadalności nagminnego zapalenia 
wątroby wśród pracowników służby zdrowia Doniecka w latach 1956—1960. Stw ier
dzono, że w badanym okresie zachorowało na n. z. w. 91 osób spośród personelu re
krutującego się z zakładów leczniczo-profilaktycznych. Średnia zapadalność za 5 lat 
wynosiła dla danej grupy pracowników 19,9/10 000 i 2-krotnie przewyższała średnią 
zapadalność wszystkich dorosłych mieszkańców miasta (10,8/10 000) w wieku powy
żej 16 lat.

Analiza poszczególnych kategorii pracowników służby zdrowia wykazała najwyż
szą zapadalność (22/10 000) wśród pomocniczego personelu, bezpośrednio stykającego 
się z chorymi w szpitalu, jak również wśród lekarzy (20,5/10 000). U średniego i niż
szego personelu najczęściej stwierdzono zachorowania u laborantów pracujących na 
oddziałach zakaźnych i dezynfektorów stacji sanitarno-epidemiologicznych. U leka
rzy stwierdzono najwyższą zapadalność u chirurgów (67,8/10 000), następnie u gine
kologów (36,3). Zapadalność chirurgów była zatem przeszło 3-krotnie wyższa w po
równaniu z zapadalnością ogólną personelu lekarskiego i 6,5 razy wyższa w porów
naniu z ogólną średnią zapadalnością ludzi dorosłych. Przypuszczalnie zarówno chi
rurdzy jak i ginekolodzy zakażają się drogą parenteralną. W otoczeniu domowym 
lekarzy chorych na n. z. w. przebywało 87 osób, z których żadna nie zachorowała, 
natomiast w rodzinach chorych, rekrutujących się spośród średniego i niższego per
sonelu medycznego w 2%> powstały ogniska o 2 — 3 zachorowaniach. Mogłoby to 
przemawiać za tym, że chorzy na wszczepienną postać n. z. w. nie wywołują za
każeń wtórnych drogą kontaktu.

Z uwagi na wysoką zapadalność pracowników służby zdrowia na n. z. w. mogą 
oni odegrać znaczną rolę jako źródło zakażenia.

A. Adonajło

TIUTKINA N. F., MARGORINA L. М., SZATROW I. I.- Rola ozdrowieńców 
w epidemiologii salmonelloz. ŻMEI, 1962, 12, 23—25.

Przeprowadzono badania bakteriologiczne i obserwacje epidemiologiczne u 122 ozdro
wieńców po przebyciu salmonelozy i u 188 osób, pozostających z nimi w styczności; 
razem przebadano 310 osób z 88 ognisk. Szczepy, które zostały uprzednio wyosobnio
ne w okresie choroby, należały do 12 typów z 4 grup serologicznych — В, C, D, E. 
Większość szczepów należała do grupy B, w której najczęściej wykrywano S. typhi 
murium  i S. heidelberg. Spośród 99 osób, wypisanych ze szpitala po przebyciu sal
monelozy, 22 rekonwalescentów (18%) nadal było nosicielami pałeczek Salmonella. 
17 osób przez okres 6 miesięcy, 5 osób przez okres od 7 miesięcy do 1—2 lat. W oto
czeniu 22 rekonwalescentów (z 21 ognisk), u których otrzymano dodatnie wyniki ba
dań bakteriologicznych, wyosobniono szczepy Salmonella u 4 osób ze styczności 
z nimi, zaś w otoczeniu 11 rekonwalescentów (z 36 ognisk) z ujemnymi wynikami 
badań bakteriologicznych wyosobniono szczepy Salmonella u 14 osób stykających się 
z nimi. Również w 10 ogniskach, w których przebywali ozdrowieńcy, wyhodowano 
pałeczkę Salmonella ze sprzętów. Jednakże w żadnym wypadku nie stwierdzono za
chorowań w otoczeniu rekonwalescentów. W 87,7% źródłem zakażenia dla 122 cho
rych na salmonelozy były produkty żywnościowe, głównie mięsne. Nie stwierdzono, 
aby zachorowania na salmonelozy były wynikiem styczności z chorymi, ozdrowień
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cami lub nosicielami. Na podstawie otrzymanych wyników, autorzy wysuwają wnio
sek, że człowiek prawdopodobnie nie odgrywa roli jako źródło zakażenia w salmone- 
lozach.

A. Adonajło

ROSS C., STEVENSON J.: A sep tyczn e  m eningokokow e zapalenie opon m ózg o 
w o-rdzen iow ych .  J. of. Hygiene 1962, 60, 4, 501.

Autorzy po stwierdzeniu, że istnieje wiele przypadków aseptycznego zapalenia opon 
mózgowo-rdzeniowych, w których nie udaje się udowodnić wirusowej etiologii ani 
wyhodować z płynu mózgowo-rdzeniowego czynnika bakteryjnego, dochodzą do 
wniosku, że niektóre z tych przypadków mogą być bakteryjnym  zapaleniem opon 
mózgowo-rdzeniowych, w którym czynnik infekcyjny został stłumiony przez ku 
rację antybiotykami przed skierowaniem do szpitala.

W takich przypadkach badanie serologiczne w postaci odczynu wiązania dopeł
niacza z antygenami meningokokowymi mogłyby dostarczyć dowodów o infekcji me- 
ningokokowej. Autorzy badali użyteczność tego odczynu u chorych: 1) z pewną in 
fekcją meningckokową, cd których wyhodowano zarazek z krwi lub z płynu mózgo
wo-rdzeniowego, 2) z aseptycznym zapaleniem opon, u których nie wyizolowano żad
nych bakterii z płynu a wykluczono etiologię wirusową.

Próbki krwi pobierano dwukrotnie: w ostrym okresie choroby i w okresie zdro
wienia. Odczyn przeprowadzono przy użyciu 5 antygenów, z czego 4 pochodziły ze 
szczepów otrzymanych z National Collection of T ype  C ultures  a jeden został izolo
wany z płynu mózgowo-rdzeniowego jednego z pacjentów.

W grupie 1. odczyn był dodatni w 22 z 26 badanych surowic, z czego 18 surowic 
wykazywało wzrastające miana, a 4 surowice miały miana wysokie (1/16). Antygen 
otrzymany ze szczepu wyhodowanego od jednego z pacjentów wykazywał najwyższą 
liczbę dodatnich wyników. Szczep ten należał do grupy В, a otrzymane wyniki mogą 
świadczyć o tym, że najczęściej występujące na tam tym  terenie meningokoki odpo
wiadały temu szczepowi.

W grupie 2. badano surowice od 69 chorych, wśród których u 59 stwierdzono 
w płynie mózgowo-rdzeniowym pleocytozę limfocytarną, a u 10 pleocytozę wielo- 
jsdrzastą. Wśród 59 surowic odczyn wypadł dodatnio w 3 przypadkach (5%), zaś 
wśród 10 surowic z wielojądrzastą pleocytozą wykryto 5 surowic (50°/o) z dodatnim 
odczynem.

Autorzy podkreślają, że w 3 przypadkach zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych, 
w których płyn wykazywał nieznaczną pleocytozę o charakterze limfocytarnym, do
piero dodatni wynik odczynu wiązania dopełniacza skłonił do zastosowania pełnej 
kuracji antybiotykami.

Autorzy są zdania, że rutynowe użycie odczynu wiązania dopełniacza z antyge
nami meningokokowymi nie wydaje się być konieczne we wszystkich przypadkach 
aseptyczncgo zapalenia opon. Celowe jest przeprowadzenie tego odczynu gdy cho
roba przeciega się, a rutynowe badania wirusologiczne nie potwierdzają rozpoznania. 
Odczyn winno się przeprowadzać używając antygenów z kilku szczepów meningoko- 
kowych, które w danym czasie najbardziej są rozpowszechnione w populacji.

A. G ałązka

KUBINYI L., RUONAI O., BARSY G.: Epidemiologiczna analiza szczepień  
p rzec iw tężco w ych  na Węgrzech.  Acta Microb. Acad. Sc. Hungar., 1962, 9, 2, 133.

Autorzy analizują wpływ szczepień przeciwtężcowych na zapadalność, umieralność 
i śmiertelność w tężcu. Przymusowe szczepienia przeciwtężcowe wprowadzone na 
Węgrzech w 1953 r. Szczepienia podstawowe przeprowadza się przy pomocy 2 dawek
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szczepionki DiTePer, podawanych w 3. i 4. miesiącu życia. Pierwszą dawkę przypo
minającą podaje się w 12. miesiącu życia, drugą dawkę przypominającą w 6. roku 
życia, także przy użyciu szczepionki DiTePer. Trzecią dawkę przypominającą otrzy
mują dzieci 12-letnie, które są uodporniane szczepionką durowo-tężcową. 20-letni 
mężczyźni są uodporniani szczepionką durowo-tężcową w czasie pełnienia służby 
wojskowej, a uodpornianie ludności cywilnej tą szczepionką jest zalecane przez te 
renowe władze sanitarne w okręgach o wysokiej zapadalności na dur brzuszny. 
Autorzy sądzą, że do 1960 r. cała populacja poniżej 20. roku życia i około 30% sta r
szej populacji zostało uodpornione przeciw tężcowi.

Autorzy podkreślają, że od 1953 r. zapadalność i umieralność z powodu tężca 
ulega stałemu obniżaniu, podczas gdy śmiertelność pozostaje niezmieniona. Spadek 
zapadalności nie jest jednolity w poszczególnych grupach wieku. Najbardziej dy
namiczny spadek zapadalności notowano w grupie osób w wieku od 1. do 19. roku 
życia. W grupie tej zapadalność obniżyła się 10-krotnie w porównaniu z zapadalno
ścią w okresie przed wprowadzeniem przymusowych szczepień przeciwtężcowych. 
Autorzy analizują zapadalność wg płci w poszczególnych grupach wieku i stw ier
dzają, że w grupie osób w wieku 1—19 lat różnica zapadalności wśród mężczyzn 
i kobiet zmniejszyła się, a w grupie wieku 20—29 lat zapadalność wśród kobiet jest 
nawet wyższa niż wśród mężczyzn. Fakt ten autorzy tłumaczą szczepieniami prze- 
ciwtężcowymi mężczyzn w czasie służby wojskowej.

Analiza zapadalności wg środowiska wykazała, że udział populacji wiejskiej 
w ogólnej zachorowalności wynosi 51%. Odsetek ten w ciągu ostatnich lat nie uległ 
zasadniczej zmianie, mimo że ludność wiejska stanowiła 49% w 1949 r. i 36% w 1960 r. 
ogólnej liczby mieszkańców na Węgrzech.

A. Gałązka

LEHNERT CH.: Zagadnienie  przenoszenia w irusa  orn itozy  poprzez ja ja  w y l ę 
gow e u kaczek.  Ber, Miinch. Tierarztl. Wochenschr., 1962, 8, 151.

Na podstawie danych z piśmiennictwa należy sądzić, że możliwość transowarialnego 
krążenia wirusa ornitozy nie jest dostatecznie wyjaśniona. Autor przebadał 48 ka
czych jaj wylęgowych ze stada hodowlanego, w którym były ptaki reagujące dodat
nio w odczynie wiązania dopełniacza. Do badań biologicznych na białych myszach 
na obecność wirusa ornitozy, z jaj niezalężonych brano żółtko i białko; z zalężo- 
nych — żółtko, woreczek żółtkowy i wątrobę embriona. Z trzech jaj, przebadanych 
zbiorowo w dwudziestym dniu wylęgu oraz z jednego — badanego w czasie wylęgu 
wyosobniono wirus ornitozy.

D. Serokowa

MAŁACHOW J. A.: N osic ie ls tw o  listerii  w śród  szczurów.  Vietierinaria, 1962,
2, 41. '

Autor opracował trzy zagadnienia dotyczące nosicielstwa listeriozy wśród szczurów: 
1) istnienie nosicielstwa w terenie, na którym chorują zwierzęta domowe, 2) okres 
trw ania nosicielstwa w w arunkach zakażenia laboratoryjnego, 3) drogi naturalnego 
zakażania się szczurów.

Badania laboratoryjne szczurów i myszy oraz kału szczurów, zebranego z karm ni
ków zwierzęcych, na terenie gospodarstw dotkniętych listeriozą zwierząt domowych, 
wykazało obecność szczepów Listeria  m onocytogenes  w narządach i wydalinach tych 
gryzoni. Takie same badania, przeprowadzone na terenie wolnym od listeriozy, dały 
wyniki ujemne.

Zakażano doświadczalnie 252 białych i czarnych szczurów drogą pokarmową 
i aerogenną. Stwierdzono, że zakażenie drogą pokarmową wywołuje nosicielstwo,
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trwające do 50 dni u 18,6°/o zwierząt, przy czym u większości zwierząt nie obserwo
wano przebiegu śmiertelnego. Zakażenie drogą aerogenną następowało łatwiej niż 
pokarmową i wywoływało nosicielstwo, trwające do 60 dni, u 37,2% zwierząt.

Badano na obecność zarazka śluz z nosa, kał i mocz u obserwowanych zwierząt 
pośmiertnie narządy wewnętrzne, mózg i rdzeń, węzły limf. i mięśnie. Wykazano, 
że szczury łatwo zakażają się poprzez zjadanie trupów gryzoni padłych na listeriozę.

Długotrwałe nosicielstwo listerii u szczurów może tłumaczyć stacjonarność wy
stępowania listeriozy oraz potwierdza rolę tych zwierząt w kształtowaniu epizootycz
nej sytuacji listeriozy.

D. Serokowa

ZDRODOWSKI P. F., GENIG W. A.: P roblem  ż y w e j  szczepionki p rzec iw  go- 
rącze Q. Woprosy Wirusologii, 1962. 3, 355—358.

Ze względu na wysoką reaktywność szczepionki zabitej z R. burneti  autorzy sporzą
dzili szczepionkę żywą z apatogennego szczepu-wariantu M-44 R. burneti.  Wariant 
ten w 1954 r. odszczepił się samoistnie od wysokowirulentnego szczepu „Crita” 
R. burneti  w 44. pasażu na zarodkach kurzych.

Żywą szczepionkę stosowano jednorazowo podskórnie, w dawce 0,5 ml. Ogółem 
zaszczepiono 79 osób, z tych grupę podstawową stanowiły 52 osoby, zaszczepione po 
raz pierwszy, z ujemnym odczynem wiązania dopełniacza przed szczepieniem. Z po
zostałej liczby zaszczepionych, 14 osób otrzymało już szczepienia zabitą szczepionką 
przed 4 laty, a 13 osób pracowało w endemicznym ognisku gorączki Q.

Osoby zaszczepione żywą szczepionką R. burneti  podlegały obserwacji i codzien
nemu mierzeniu temp. przez 3 tyg., a wywiady' epidemiologiczne przeprowadzono 
u nich jeszcze w okresie 2 — 3 miesięcy po szczepieniu.

W grupie podstawowej u 16 osób z 52 obserwowano słabe odczyny ogólne (stan 
podgorączkowy), utrzymujące się do 2V2 dni, zaś u 12 osób słabe odczyny miejsco
we, utrzymujące się średnio przez 3 dni.

U 4 osób z 13, które uprzednio przebywały w ogniskach gorączki Q, pojawiły się 
ogólne odczyny z jednodniową gorączką 37,7—38,8 i przejściowymi odczynami miej
scowymi w 3. dniu po szczepieniu, co mogło być związane z poprzednim uczuleniem 
na antygen.

U 16 osób szczepionych po raz pierwszy, pobrano krew i badano na rickettsje 
(met. zaszczepienia świnek morskich) w 6., 9., 11., 13. i 17. dniu po szczepieniu; 
z krwi nie udało się wyhodować rickettsji.

W badaniach serologicznych stwierdzono, że szczepionka powoduje tworzenie 
przeciwciał odpornościowych: 55 osób, które przed szczepieniem dawały ujemne wy
niki w odczynie wiązania dopełń., na 21 dziień po szczepieniu wykazywały dodatnie 
odczyny w mianach 1:20 do 1:84 i przyrost miana do 1:160 w 60. dniu po szczepieniu.

Autorzy dochodzą do wniosku, że szczepionka żywa M-44 przeciw gorączce Q jest 
areaktywna i odznacza się wysokimi właściwościami odpornościowymi. Preparat 
w stanie zliofilizowanym jest trwały i łatwy do sporządzania. Z hodowli na wo
reczku żółtkowym zakażonego zarodka kurzego otrzymuje się 200 tys. dawek szcze- 
piennych.

A. Adonajlo

TUISZEWA R.M.: Drogi ulepszenia szczepionki przec iw  w ściekliźn ie .  Woprosy 
Wirusologii, 1962, 6, 680—683.

Opierając się na doniesieniach innych autorów z 1934 r., wykazujących że tkanka 
mózgowa zarodków i noworodków króliczych nie posiada właściwości zap. mózgu, 
przygotowano 2 serie (16, 17) szczepionki p/wściekliźnie z 5% mózgowej tkanki kró-
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licznych noworodków z dcdatkiem 0,02% beta-propionolaktonu jako konserwantu. 
Jako kontrola była użyta szczepionka, sporządzona z tkanki mózgowej dorosłych kró
lików (seria 15) oraz seria produkcyjna (426) sporządzona z mózgu barana z do
datkiem 1% fenolu.

Po ustaleniu (w doświadczeniach na białych myszach) właściwości odpornościo
wych przygotowanych szczepionek przystąpiono do badania ich właściwości encefa- 
litogennych. Każdą z badanych serii szczepionek zaszczepiono 5-krotnie domięśnio
wo 4 morskie świnki o wadze 300—350 g. Do każdej dawki szczepionki, w ilości 
1,5 rtil dodawano mieszaninę złożoną z 10 mg szczepionki BCG, rozcieńczonej w 0,5 
ml roztworu fizjol. soli i  0,5 ml oleju parafinowego. (Przy dodaniu do szczepionki 
p/wściekliźnie wymienionej mieszanki można doświadczalnie łatwo wywołać zapa
lenie mózgu i rdzenia kręgowego u zwierząt).

Otrzymano następujące wyniki badań: z 4 świnek, szczepionych serią 426, 3 świn
ki padły z objawami porażenia kończyn dolnych, pęcherza moczowego i prostnicy, 
4 zaś padła przy objawach wstrząsu anafilaktycznego. Z 4 świnek, zaszczepionych 
serią — 15, padły 2 wśród objawów porażennych kończyn dolnych, pęcherza moczo
wego i prostnicy. Z 8 świnek, zaszczepionych seriami 16 i 17 żadna ze świnek nie 
zachorowała i nie padła.

Autor wnioskuje, że szczepionka p/wściekliźnie, przygotowana z mózgu nowo
rodków króliczych, nie posiada właściwości wywoływania zapalenia mózgu.

A. Adonajło

SOŁOWIEW W. D., BEKTEMIROW T. A., MARCZENKO А. Т., NIKOŁAJEW- 
SKI G. P.: Badania nad k rzy żo w ą  odpornością u m ałp  w  stosunku do wirusa  
krow iank i i w irusa  ospy  naturalnej.  Woprosy Wirusologii, 1962, 6, 701—705.

Doświadczenia przeprowadzone na 9 małpach Macaccus rhesus  miały na celu usta
lenie krzyżowej odporności w stosunku do wirusa szczepionki p/ospowej, stosowanej 
w Moskwie w czasie epidemii naturalnej ospy w grudniu 1959 r. oraz wirusa ospy 
naturalnej wyosobnionego w okresie wymienionej epidemii. Małpy podzielono na
3 grupy, z których pierwsza była kontrolna, drugą grupę zaszczepiono krowianką, 
a trzecią grupę zaszczepiono szczepionką tkankową z hodowli na zarodku króli
czym. Reakcja po szczepieniu każdej z tych szczepionek była jednakowa: obserwo
wano miejscowe odczyny, gorączkę, wiremię i tworzenie przeciwciał.

Wszystkie małpy (6 zaszczepionych i 3 kontrolne) zostały zakażone badanym wi
rusem naturalnej ospy. Małpy szczepione nie zachorowały w okresie 30 dni obserwa
cji i nie wykazały wiremii. Małpy nie szczepione zachorowały na 4. dzień po zaka
żeniu dając kliniczny obraz ospy naturalnej. Jedna z nich padła na 3. dzień po 
zakażeniu przy klinicznych objawach czerwonki. Ze strupków ospowych wyosob
niono wirus ospy naturalnej (materiał, pobrano w 7. dniu od momentu pojawienia 
się wysypki). W surowicy krwi, pobranej od chorych małp w 21. dniu po zakażeniu, 
stwierdzono wysoki poziom przeciwciał. Na podstawie przeprowadzonych badań 
autorzy stwierdzają, że szczepionki p/ospowe (zarówno tradycyjna jak i z tkankowej 
hodowli) wykazują między sobą oraz w stosunku do wirusa ospy naturalnej krzy
żową odporność.

A. Adonajło
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P R Z E G L Ą D  EPID EM IO LO G IC Z N Y  
R ok  X V II, 1963

Bronisława Migdalska-Kassurowa

KLESZCZOWE ZAPALENIE MÓZGU Z OMÓWIENIEM 16 WŁASNYCH
PRZYPADKÓW

Z Oddziału Obserwacyjnego Szpitala Zakaźnego Nr 1 w Warszawie 
Ordynator: doc. dr med. B. Migdalska-Kassurowa

Kleszczowe zapalenie mózgu, zwane również daleko-wschodnim  bądź 
w iosenno-letnim  rosyjskim  zapaleniem  mózgu, znane było już od r. 1934. 
Pierw sze zachorowania, o nie w yjaśnionej początkowo etiologii, w ystą 
piły wśród drw ali, pracujących w tajgach Dalekiego W schodu (14, 16, 
32). Od tej pory pojaw iały się coraz to nowe ogniska epidemiczne za
równo na wschodnich terenach, jak  i w części europejskiej Związku 
Radzieckiego. W r. 1945 pojaw iły się pierwsze zachorowania na klesz
czowe zapalenie mózgu w Czechosłowacji, później w Austrii, Jugosławii, 
na W ęgrzech, Rum unii i Bułgarii, w krajach  skandynaw skich i w W iel
kiej Brytanii. Na możliwość w ystępow ania kl. zap. m. u ludzi w Polsce po 
raz pierw szy zwrócił uwagę Przesmycki  (23), później Demiaszkiewicz  (3), 
Szajna  (28, 29), Góralski (5, 6), Skierska  (cyt. wg 1).

Chorobę wyw ołuje w irus, którego głównym i przenosicielam i i rezer
w uarem  są kleszcze Ixodes persulcatus i Ixodes ricinus. Znaczenie in 
nych kleszczy jak  Dermacentor silvarum  i Haemophysalis concinna jest 
niewielkie. Badania ostatnich la t (30, 31) wykazały, że pewną rolę odgry
w ają również kom ary i pchły oraz ptaki. Smorodincew  i wsp., Blaskovic, 
Libikowa, I lyenko  i Gresikowa  (cyt. wg 30) stw ierdzili obecność w irusa 
w m leku zakażonych doświadczalnie kóz, krów i owiec, co tłum aczy 
możliwość szerzenia się choroby drogą pokarm ową. W irus kl. zap. m. 
nigdy nie jest w ydalany z kałem. Zakażenie nie przenosi się z człowieka 
na człowieka (17). Kl. zap. m. jest typową chorobą przenośną w przy
rodniczym  ognisku zakażenia (22). U ludzi w irus kl. zap. m. można izolo
wać z krw i w okresie wirusem ii, m iędzy 2. a 7. dniem  choroby, z płynu 
mózgowo-rdzeniowego i z mózgu osób, zm arłych w drugiej neurologicz
nej fazie choroby. Ponadto izoluje się go ze stawonogów oraz drobnych 
dzikich ssaków, głównie gryzoni i zw ierząt domowych (15, 30). W Polsce 
w irus kl. zap. m., poza stawonogam i i drobnym i zwierzętam i, wyizolowa
no z krw i bądź płynu mózg. rdzeń, chorych ludzi z 3 ognisk epidemicz
nych: w Nysie (24, 25, 28, 29), w województwie olsztyńskim  (5, 6) i w wo
jew ództw ie białostockim  (13). Badania serologiczne, przeprowadzone przez 
Hoffmanna  i wsp. (9) i dalsze W róblewskiej-M ularczyk  i wsp. (31) w ska
zują na duże rozprzestrzenienie Arbor  wirusów, głównie z grupy B, jak 
kolwiek wykazano również przeciwciała dla A arbor wirusów.

Kl. zap. m. pod względem epidemiologicznym charakteryzuje  sezono
wość, endemiczność i zależność od terenu  leśnego (3, 12). Zachorowania 
w ystępują w okresie w iosenno-letnim , najw ięcej w czerwcu — lipcu 
i druga fala zachorowań we wrześniu, co związane jest z najw iększą



aktyw nością kleszczy (15, 24). Na ogół częściej chorują mężczyźni, w g ru 
pie wieku 20—30 lat, jakkolw iek w m ateriale  Góralskiego i własnym  
zaznaczyła się nieznaczna przew aga kobiet.

W irus kl. zap. m. dostaje się do ustro ju  w dwojaki sposób: przez 
skórę na skutek ukłucia przez kleszcze i przez przewód pokarm owy przez 
picie zakażonego m leka. P rzy  pierwszym  sposobie zakażenia szybko do
chodzi do tzw. „resorpcy jnej” w irusem ii, k tó rą  Szubladze  i Libikowa  
(cyt. wg 14, 20) wykazali już po 2 m inutach przy pomocy bardzo czu
łych metod. Wg innych w irus z m iejsca ukłucia zostaje zaabsorbowany 
przez zakończenia nerw ow e i wzdłuż przestrzeni lim fatycznych okołoner- 
wowych dostaje się do ośrodkowego układu nerwowego. P rzy  drugim  
sposobie zakażenia, drogą pokarm ową, Pogodina rozróżnia 3 etapy: 
pierw otne nam nażanie w irusa w tkankach przewodu pokarmowego, wi- 
rusem ię i nam nażanie w irusa w ośrodkowym układzie nerwowym .

Zm iany anatom opatologiczne w kl. zap. m. po raz pierwszy opisali 
Robinson  i Siergiejew  (cyt. wg 20). Są to zm iany zapalne, zw yrodnie
niowe i wytwórcze, głównie w istocie szarej górnych odcinków rdzenia 
szyjnego (Cs—C7), w śródmózgowiu, moście, opuszce, móżdżku oraz cza
sem w rdzeniu przedłużonym  (4, 18, 19, 20, 25, 26, 32). Zm iany dość 
rzadko w ystępują w istocie białej półkul i w korze oraz w niższych od
cinkach rdzenia (L2—L 4). Obok zmian zwyrodnieniowych stw ierdza się 
zm iany wysiękowe pod postacią okołonaczyniowych nacieków limfocy- 
tarno-plazm atycznych oraz duży rozplem  m ikrogleju (18, 19). Podobne 
nacieki znaleziono także w oponach (25) i nerw ach obwodowych (4). Poza 
ośrodkowym układem  nerw owym  zm iany anatom opatologiczne stw ierdza 
się praw ie we wszystkich narządach w ew nętrznych. W w ątrobie spoty
kano nacieki okołonaczyniowe, ogniskową m artw icę i stłuszczenie, w śle
dzionie przekrw ienie i rozrost grudek chłonnych, w nerkach nacieki z ko
m órek jednojądrzastych i przyćm ienie miąższowe, w sercu zwyrodnienie 
m ięśnia serca, w płucach przekrw ienie, zapalenie lub ogniskową nie- 
dodmę (8, 17, 25).

Okres w ylęgania u ludzi wynosi 7— 15 do 21 dni. W części przypadków  
w ystępuje kilkudniow y okres zwiastunów, po którym  szybko rozw ija się 
ostry  obraz choroby. Częściej jednak choroba w ystępuje nagle wśród 
zupełnego zdrowia (13, 20, 28, 29). Wg większości autorów  choroba ma 
przebieg dwufazowy (4, 5, 6, 13, 17, 27). I okres charakteryzuje wysoka 
gorączka, trw ająca 5—7 do 14 dni, towarzyszą jej objaw y kataralne 
nosogardła, nieżyt spojówek, czasem św iatłow stręt (5, 6, 14), nudności 
i wym ioty. Szybko dołączają się objaw y ogólnomózgowe, czasem z u tra tą  
przytom ności lub zmianam i psychicznym i w postaci stanów deliryjnych, 
depresyjnych i stanów  urojeniow o-lękow ych (11, 13). Czasem mogą być 
uogólnione drgaw ki, typow e napady padaczkowe, bądź mioklonie ograni
czone do pew nych grup m ięśniowych, najczęściej tw arzy lub jednej 
kończyny (3, 4, 6, 10, 28). Z innych objawów spostrzega się przeczulicę, 
bóle mięśni, krzyża, w ysypki na skórze, opryszczkę. Czasem choroba 
zaczyna się bólami brzucha i biegunką. W ciężkich przypadkach już 
w I okresie choroby mogą występować zaburzenia ze strony ośrodkowego 
układu nerwowego. Czasem I okres kataralno-grypow y przechodzi bez
pośrednio w II okres, częściej jednak jest 2—3 tyg. przerw a, po czym 
w ystępuje nowy rzu t gorączki i objaw y ze strony ośrodkowego układu 
nerwowego. W tym  okresie objaw y ogólnomózgowe są zwykle bardzo 
silnie wyrażone (6, 11, 32). W przypadkach z przewagą objawów ogni
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skowych rozw ijają się niedow łady kurczowe, przejściowe porażenia n e r
wów czaszkowych pochodzenia jądrowego bądź obwodowego, najczęściej 
twarzowego, rzadziej okoruchowego, dodatkowego bądź pod językowego 
(18). Do rzadkich objawów należy porażenie połowicze (7, 28). Dość 
charakterystyczne dla kl. zap. m. są objaw y móżdżkowe (2, 13, 18),.cza
sem nieznaczne objaw y piram idowe, objaw y ze strony układu pozapira- 
midowego, zaburzenia w egetatyw ne i endokrynologiczne (2). Obraz k li
niczny kl. zap. m. jest niezw ykle różnorodny, może być zajęty  każdy 
narząd, co potw ierdzają badania anatomopatologiczne. W przypadkach 
daleko-wschodnich kl. zap. m. przew ażają objaw y mózgowe, natom iast 
w krajach  środkow oeuropejskich i na zachodnim obszarze ZSRR prze
w ażają przypadki lżejsze, przebiegające pod postacią limfocytowego ła
godnego zapalenia opon. Czasem w ystępują tu  objaw y korzonkow o-ner- 
wowe, zupełnie nie spotykane w przypadkach daleko-wschodnich. Typ 
zachodni ma często charak ter przew lekły, co mogłoby wskazywać na 
możliwość dłuższego utrzym yw ania się biologicznie czynnego w irusa 
w ośrodkowym układzie nerw ow ym  i przew lekłego procesu zapalnego 
(28). W Czechosłowacji, naw et w czystych postaciach oponowych stw ier
dzano rozsiane zm iany mózgowe w zapisie eeg (13), co spostrzegano rów 
nież w jednym  w łasnym  przypadku .

W ielu autorów  podkreśla, że po chorobie, naw et o lekkim  przebiegu, 
mogą wystąpić trw ałe  zm iany neurologiczne pod postacią porażeń, nie
uleczalnych bólów, przym usowych zespołów ruchow ych oraz zaburzeń 
psychicznych (5, 10, 17, 28). Jedną z typow ych pozostałości po kl. zap. 
m. jest niedowład i zaniki mięśni pasa barkowego. Sporna jest spraw a 
parkinsonizm u. Wg jednych nie spostrzega się tego zespołu. Moritsch 
natom iast opisuje go w 2 w łasnych przypadkach. Na uwagę zasługuje 
padaczka Kożewnikowa, k tórą Omorokow  i Graszczenkow  spostrzegali 
często wśród ludności tajg i Dalekiego Wschodu, w zachodniej Syberii 
i na Uralu, gdzie były  liczne przypadki kl. zap. m. Poza typowym  zespo
łem Kożewnikowa czasem spotyka się pewne jego odmiany, jako współ
istnienie m ioklonii z hiperkinezą pląsawiczą lub rucham i atetotycznym i.

W płynie mózg. rdzeń, białko na ogół jest nieznacznie wzmożone, 
może jednak dochodzić do 0,66%o— l,0°/oo i wyżej. Szajna  w 30% przy
padków nie stw ierdzał żadnych zmian w płynie. Kirkowska  (14) i Osetow - 
ska  (18j wspom inają o niew ielkim  wzroście album in oraz alfa i gamma 
globulin w płynie mózg. rdzeń., co może mieć pewne znaczenie w różnico
waniu z gruźliczym  zap. opon, w którym  album iny w płynie są obniżone, 
natom iast gamma globuliny w ybitnie zwiększone. Pleocytoza waha się 
w szerokich granicach, od k ilkunastu  do kilkuset, a naw et kilku tysięcy 
(18), najczęściej jednak wynosi około 100 w 1 m m 3. Na początku pleocy
toza może być neutrofilow a, szybko jednak przechodzi w limfocytową. 
Rossi i wsp. (27) w spom inają o przewadze m ononuklearów.

W krw i obwodowej stw ierdza się najczęściej normocytozę, względnie 
niewielkiego stopnia leukocytozę neutrofilow ą, z nieznacznym  przesunię
ciem obrazu w lewo.

Ze względu na różnorodność objawów klinicznych rozpoznanie kl. zap. 
m. na trafia  często na duże trudności. Szczególnie trudne jest różnicowa
nie z chorobą Heinego-M edina i gruźliczym  zap. opon mózg. rdzeń. 
Pew ne rozpoznanie można postawić na podstawie badań wirusologicznych 
i serologicznych (8, 17).
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OMÓWIENIE WŁASNEGO MATERIAŁU

Od sierpnia r. 1955 do października r. 1962 spostrzegano 16 przypad
ków kl. zap. m. w wieku 13—52 lat, przy czym od 13 do 20 lat było
9 chorych, 21—40 lat 4 chorych i powyżej 40 lat 3 chorych. Kobiet było 
10, mężczyzn 6. Najwięcej zachorowań było od czerwca do września 
(12 przyp.). Ścisły kontak t z kleszczami udało się ustalić w 9 przypad
kach. Rozpoznanie potwierdzono wyizolowaniem w irusa z płynu mózg. 
rdzeń, w 4 przyp., badaniam i serologicznymi w 11 przyp., przy czym 
miano przeciwciał u 6 chorych wahało się od 1 : 120 do 1 : 800, u pozo
stałych 5 było poniżej 1 : 100. U jednego chorego nie uzyskano potw ier
dzenia ani wirusologicznego ani serologicznego, ale obraz kliniczny był 
typow y dla kl. zap. m.

Na 1—6 dni przed zachorowaniem  u 10 chorych w ystąpiły  objawy 
zwiastunowe w postaci ogólnego osłabienia, niew ielkich dreszczy, bólów 
i zawrotów głowy, zapalenia spojówek, wzmożonego pragnienia, braku 
łaknienia, nudności i biegunki. Po okresie zwiastunów w ystępow ały na 
ogół dość gwałtowne bóle głowy, ciepłota podnosiła się do 39°—40°, 
czasem tow arzyszyły jej silne dreszcze. W połowie przypadków były 
nudności bądź wym ioty, nieraz bardzo gwałtowne, u 4 chorych dołączyły 
się szybko bóle stawowo-mięśniowe. Z innych objawów spostrzegaliśm y 
w ysypkę drobnoplam istą na skórze, zaczerwienienie śluzówki jam y ust
nej, anginę, zaparcie stolca i u jednej chorej kró tkotrw ałe  zatrzym anie 
moczu. U wszystkich chorych na plan pierw szy w ysuw ały się zaburze
nia ze strony ośrodkowego układu nerwowego.

Z objawów ogólnomózgowych na uwagę zasługiwała w kilku przypad
kach u tra ta  przytom ności, niezw ykłe podniecenie ruchowe bądź apatia 
oraz w ybitna przeczulica. W 14 przyp. w ystąpiły  objaw y oponowe: sztyw 
ność karku  na 2—5 palców, najczęściej łącznie z dodatnim  objawem K er- 
niga a czasem także Brudzińskiego. Na ogół odruchy ścięgniste i okost- 
nowe były bardzo żywe, czasem polikinetyczne; niekiedy ulegały one 
jednak osłabieniu, szczególnie w zakresie kończyn górnych. W 4 przyp. 
stw ierdzono osłabienie siły m ięśniowej jednej kończyny górnej. W kiiku 
przyp. zanotowano dodatni objaw Babińskiego, Oppenheima i Rossolima. 
U 9 chorych w ystąpiły  m niej lub bardziej zaznaczone objawy niedowładu 
nerw u twarzowego; trw ały  one czasem tylko w ostrym  okresie choroby, 
ale niekiedy utrzym yw ały  się dość długo. Ponadto w 2 przyp. stw ier
dzono zez, w kilku oczopląs poziomy, w jednym  kró tkotrw ałe  zaburzenie 
widzenia. Na dnie oczu u 4 chorych było zatarcie granic tarcz nerw ów 
wzrokowych bądź przekrw ienie i rozpulchnienie siatkówki. U 4 chorych 
w ystąpiło drżenie języka przy w ysuw aniu oraz zbaczanie jego na boki. 
Ponadto w 2 przyp. stw ierdzono znaczne drżenie włókienkowe mięśn; 
kończyn i ruchy mimowolne oraz duży szczękościsk, u trzym ujący  się 
kilka dni. Z innych rzadkich objawów neurologicznych spostrzegano nie
w yraźną mowę z zaburzeniem  pamięci oraz w 2 przyp. zaburzenie n a tu ry  
psychicznej: stany m ajaczeniowo-lękowe u jednej chorej i zm iany cha
rakterologiczne u innego chorego.

Z późnych objawów, k tóre w ystąpiły  pod koniec choroby względnie 
po jej przebyciu, zanotow aliśm y dużą potliwość, osłabienie, bóle korzon- 
kowo-nerwowe, polikinetyczne odruchy, chód ataktyczny oraz w jednym  
przypadku zanik m ięśni pasa barkowego. U jednej chorej choroba miała 
charak ter przew lekły.

W krw i obwodowej nie stw ierdzono większych odchyleń od norm y
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w układzie czerwonokrwinkowym . Ze strony  układu białokrwinkowego 
najczęściej występow ała górna granica norm ocytozy bądź leukocytoza 
neutrofiłow a 10 000— 14 000. Szybkość opadania krw inek czerwonych wa
hała się od 5 do 57 mm po 1 godz.

W płynie mózg. rdzeń, stw ierdzono odczyny P andy’ego i Nonne-Apelta 
od +  do +  +  +  + , białko najczęściej wahało się w granicach 0,33%o—
0,66%o, ale w kilku przypadkach dochodziło do l,32°/oo—3,3%o, co przy sto
sunkowo niew ielkiej pleocytozie lim focytowej stw arzało duże trudności 
w różnicowaniu z gruźliczym  zapaleniem  opon. Pleocytozę do 100 
w 1 m m 3 stw ierdzono u 4 chorych, 100— 200 u 5 chorych, 200—300 
u 3 chorych i powyżej 300 u 2 chorych. W kilku przyp. pleocytoza na 
początku była w ielojądrzasta.

Wśród 16 spostrzeganych chorych można by wydzielić 2 postaci: opo
nową — 9 przyp. i mózgowo-oponową względnie mózgową — 7 przyp. 
W' 5 choroba przebiegała pod postacią limfocytowego łagodnego zapale
nia opon o średniociężkim  przebiegu. Po 1—4-dniowym okresie zwiastu* 
nów występow ała kilkudniow a gorączka 39°—40°C, silne bóle głowy, 
nudności lub wym ioty. U jednego chorego choroba zaczęła się anginą 
oraz nieżytem  nosa i spojówek. Objawy oponowe były słabo zaznaczone, 
odruchy okostnowe i ścięgniste wzmożone, czasem polikinetyczne. Z pły
nu mózg. rdzeń, w 2 przyp. wyizolowano w irus kl. zap. m., u pozostałych 
chorych uzyskano dodatni odczyn zaham owania hem aglutynacji z an ty 
genem kl. zap. m. w m ianie 1 : 20 do 1 : 120.

P r z y p a d e k  1. Nr ks. gł. 4285/55. M. A., 20 lat, zachorowała 29. VII. 1955. 
Bóle głowy, biegunka, brak łaknienia. 5. dnia wystąpiła gorączka 39°, wymioty, 
sztywność karku na 3 palce i dodatni objaw Kerniga. Płyn mózg. rdzeń, wodojasny, 
przejrzysty, odczyn Pandy’ego i Nonne Apelta + , białko 0,4%o, pleocytoza 120 
w 1 mm3. Po kilku dniach poprawa, objawy oponowe ustąpiły, ale w płynie mózg. 
rdzeń, jeszcze w 30. dniu choroby stwierdzono pleocytozę 26. Chorą wypisano
10. IX. 55 z rozpoznaniem limfocytowego łagodnego zapalenia opon. W 56. dniu 
od początku choroby kontrolne nakłucie lędźwiowe wykazało wzrost pleocytozy do 
224 w 1 mm3, bez współistnienia objawów oponowych. Chora skarżyła się tylko 
na pobolewanie głowy i małe stany podgorączkowe. Po tygodniu zmiany w pły
nie całkowicie ustąpiły. Z płynu mózg. rdzeń, w pierwszym tygodniu choroby 
wyizolowano wirus kl. zap. m.

U 3 chorych tej g rupy spostrzegano niew ielkie objawy ogniskowe 
w przebiegu choroby: w 2 przyp. przem ijające osłabienie n. twarzowego 
i oczopląs i w 1 przyp. w 6. dniu choroby wystąpiło drżenie i zbacza
nie języka w prawo a w 3 tygodnie później bóle, prom ieniujące od le
wego ucha do skroni i od nasady nosa do czoła. U chorej tej jeszcze po 
roku stw ierdzono lekko zaznaczony zespół spastyczny praw ostronny. U in
nego chorego były niew ielkie zm iany charakterologiczne.

P r z y p a d e k  2. Nr ks. gł. 4245/60. W. J., 14 lat, zachorował 15. IX. 60. An
gina, bóle głowy, ogólne rozbicie, wzmożone pragnienie, nieżyt spojówek i nosa, 
wymioty. Sztywność karku na 2 palce, odruchy okostnowe i ścięgniste bardzo żywe. 
W płynie mózg. rdzeń, w 2. dniu choroby białko 0,264°/oo, pleocytoza 57 w 1 mm*. 
Po 2—3 dniach poprawa i 6. dnia objawy neurologiczne nasiliły się. Wystąpił zez 
zbieżny prawego oka, później oczopląs, lekki niedowład n. twarzowego. W płynie 
mózg. rdzeń, w 6. dniu choroby białko 0,165%o, pleocytoza limfocytowa 101, a w 15. 
dniu choroby 17 w 1 mm3. Chorego wypisano 4. X. 60 z rozpoznaniem limfocytowego 
łagodnego zap. opon. Z płynu wyizolowano wirus kl. zap. m.



282 В. Migdalska-Kassurowa N r 4

U 2 kobiet w wieku 39 i 41 lat oraz u 1 chłopca 16-letniego obraz k li
niczny przypom inał gruźlicze zapalenie opon. Początek choroby podobny 
jak w poprzednich przypadkach, ale przebieg znacznie cięższy. Po kilku 
godzinach w ystępow ał stan  zamroczenia bądź całkowita u tra ta  przytom 
ności, nadm ierna pobudliwość i przeczulica skóry, zatrzym anie moczu, 
niew yraźna mowa, ubytk i pamięciowe. Sztywność- karku  na 4—5 pal
ców, dodatni objaw  K erniga i Brudzińskiego. O druchy kolanowe i ze 
ścięgna Achillesa żywe, polikinetyczne; ponadto porażenie n. tw arzo
wego, nierówność źrenic i gorsze widzenie, a na dnie oka zatarcie granic 
tarczy n. wzrokowego, przekrw ienie żylne i rozpulchnienie siatkówki. 
W badaniu eeg u jednej chorej stw ierdzono patologiczny zapis.

W płynie mózg. rdzeń, odczyny P andy’ego i Nonne Apelta były dodat
nie na + -r +  lub +  +  +  + ,  białko dochodziło do l,98°/oo—3,3%o, przy 
czym stw ierdzono dość duże jego wahania w przebiegu choroby. Pleocy- 
toza na początku 419, 249, 189 z przew agą w ielojądrzastych w 2 przyp. 
i lim focytów w jednym , szybko zm niejszała się i już w 3. tygodniu 
choroby wynosiła tylko 35 ciałek w 1 m m 3. Pleocytoza nie w zrastała przy 
ponownym  wzroście białka i zaostrzeniu obrazu klinicznego.

U chorych tych na początku rozpoznano gruźlicze zapalenie opon 
i mózgu i przeprowadzono pełne leczenie przeciw prątkow e. Ponieważ jed
nak przebieg choroby nie był typowy dla gruźliczego zapalenia opon 
a wywiad epidemiologiczny wskazywał na kon tak t z kleszczami, przepro
wadzono badania serologiczne w kierunku kl. zap. m. Uzyskano dodat
nie wyniki odczynu zaham owania hem aglutynacji w m ianie 1 :800, 
1 : 640, 1 : 160. Próba biologiczna i posiew płynu mózg. rdzeń, w kierunku 
gruźlicy w ypadły ujem nie. Popraw a stanu ogólnego postępowała powoli, 
chorzy ci byli osłabieni przez wiele tygodni, dołączała się bezsenność 
i obfite poty.

P r z y p a d e k  3. Nr Ks. Gł. 4484/62. 39-letnia K. St. zachorowała 6. X. 1962. 
W ciągu ostatniego lata kilkakrotnie była w lesie, ostatnio na 2—3 tygodnie przed 
zachorowaniem. Początek nagły, silne bóle głowy, ciepłota 40,3°, u tra ta  przytom
ności, zatrzymanie moczu. Po kilku dniach przytomna, ale na pytania odpowiadała 
niechętnie, po długim namyśle, miała luki pamięciowe i niewyraźną mowę. Sztyw
ność karku na 5 palców, dodatni objaw Kerniga i Brudzińskiego. Porażenie le
wego n. twarzowego. W 3 dniu choroby w płynie mózg. rdzeń, odczyn Pandy’ego 
i Nonne Apelta +  +  , białko 0,495%o, pleocytoza 169 w 1 mm3. Zastosowano pełne 
leczenie przeciwprątkowe. Po 6 dniach wystąpiło drżenie brody i języka, któ
rego nie mogła wysunąć poza zęby. Osłabienie siły mięśniowej prawej ręki ze 
wzmożonym napięciem mięśni. W 10. dniu choroby w płynie mózg. rdzeń, wyraźna 
poprawa, ale już w 17. dniu odczyn Pandy’ego i Nonne Apelta +  +  +  +  , białko
l,98%o, pleocytoza 37 w 1 mm3. Badanie eeg wykazało zapis patologiczny z epizo
dycznie pojawiającymi się zmianami ogólnomózgowymi, z przewagą w przednich 
częściach mózgu, głównie po stronie lewej (mgr Stadnicki). Pod koniec 3. tygodnia 
zmiany w płynie mózg. rdzeń, znacznie cofnęły się: białko 0,495°/oo, pleocytoza 42. 
Posiew płynu i próba biologiczna w kierunku gruźlicy ujemne. Natomiast odczyn 
zahamowania hemaglutynacji z antygenem kl. zap, m. dodatni: w 10. dniu cho
roby w mianie 1 : 640, w 22 dniu 1 : 800 i w 41. dniu 1 : 320. Chorą wypisano 29. XI. 
62 z osłabieniem siły mięśniowej prawej ręki.

U jednej chorej D. R., n r ks. gł. 956/56, na podstawie obrazu klinicz
nego rozpoznano wylew podpajęczynówkowy. Z płynu mózg. rdzeń, wyizo
lowano bezpośrednio w irus kl. zap. m. <
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D rugą grupę, 7 przyp., stanow ili chorzy, u których przew ażały objawy 
mózgowe. U 4 osób na 3—6 dni przed zachorowaniem  były objaw y zwia
stunowe. S tan chorych' byl średniociężki bądź ciężki. Ciepłota ciała do
chodziła do 39°—40°, w 2 przyp. m iała charak ter dwufalowy. Z objawów 
ogólnych stw ierdzono silne bóle głowy, wym ioty, bóle m ięśniowo-sta- 
wowe, ogólne rozbicie, dreszcze i poty oraz dość często bezsenność. Znacz
nie więcej niż w poprzedniej grupie było objawów ogniskowych: oczopląs, 
zm iany na dnie oka, drżenie języka. U 4 chorych wystąpiło ośrodkowe 
bądź obwodowe porażenie nerw u twarzowego. Z innych objawów na 
uwagę zasługują: przeczulica, szczękościsk, drżenie rąk, drobnofaliste 
drżenie m ięśni tułow ia i kończyn, wzmożone napięcie mięśni kończyn gór
nych z objawem  „koła zębatego”, wzmożone, polikinetyczne odruchy, 
dodatni objaw Babińskiego, Oppenheim a i Rossolima, chód ataktyczny 
i dodatni objaw Romberga. Tylko w  połowie przypadków  w ystąpiły 
niew ielkie objaw y oponowe.

Zm iany w płynie mózg. rdzeń, były nieznaczne i u trzym yw ały się 
10— 12 dni. Poziom białka w ahał się od 0,132%o do 0,33%o i tylko w 2 przy
padkach osiągnął najw yższą w artość 0,66%o. Pleocytoza lim focytowa po
niżej 50 ciałek w 1 m m 3 utrzym yw ała się czasem do 4 tygodni. Tylko 
w 2 przypadkach pleocytoza wynosiła 144 i 132 w 1 mm3.

U 5 osób tej grupy  jeszcze po 6 tygodniach stw ierdzono szereg obja
wów, jak wzmożoną potliwość, osłabienie, zaw roty głowy, lekkie drżenie 
i zbaczanie języka, drżenie wyciągniętych rąk i mięśni kończyn dolnych 
przy siadaniu; u jednej chorej stw ierdzono ruchy mimowolne, głównie 
drżenie kończyny górnej lewej, z jednoczesnym  powłóczeniem lewej nogi 
i opadaniem  lewej stopy. W jednym  przypadku wystąpiło porażenie pasa 
barkowego z zanikiem  mięśni i niedowładem  ręki, a w drugim  przy
padku było osłabienie siły mięśniowej praw ej dłoni.

P r z y p a d e k  4. Nr ks. gł. 5604/56. P. Zdz., 35-letni kartograf, pracujący na 
bagnistym terenie lasów augustowskich, wielokrotnie był pogryziony przez klesz
cze. 1. X. 56 wystąpiły silne bóle głowy, mięśni, uczucie ogólnego rozbicia, wy
mioty, ciepłota ciała 38,5°. Po tygodniu objawy wyraźnie zmniejszyły się, poczu
cie chorego poprawiło się. Po następnym tygodniu wystąpiło zaostrzenie; ciepłota 
39°, sztywność karku na 4 palce, sztywność mięśni grzbietu, odruchy okostnowe 
i ścięgniste żywe, ograniczenie ruchów w stawie barkowym lewym. W płynie mózg. 
rdzeń, białko 0,33%o, pleocytoza neutrofilowa 81 w 1 mm3. W 17. dniu choroby 
siła i napięcie lewej ręki słabsze, a w 3 dni później niedowład tej kończyny. 
Zjawił się oczopląs, a na dnie oka przekrwienie żylne. Pleocytoza limfocytowa 
w płynie wzrosła do 133. Poprawa postępowała powoli. .W 32. dniu zjawiły się 
zaniki mięśni pasa barkowego, a w tydzień później wystąpiła duża potliwość i osła
bienie. Wyniki badań wirusologicznych i serologicznych były ujemne.

P r z y p a d e k  5. Nr ks. gł. 1543/60. 13-letnia S. T. została przyjęta do szpitala 
21. II. 1960. Zamroczona, drżenie języka, drobnofaliste drżenie mięśni tułowia 
oraz ruchy mimowolne kończyny górnej, lewej ze wzmożonym napięciem mięśni 
i objawem „koła zębatego”. Ponadto szczękościsk, porażenie prawego n. twarzo
wego. Odruchy okostne i ścięgniste wzmożone, po prawej żywsze. Obustronny 
stopotrząs. Objaw Babińskiego i Oppenheima po stronie prawej dodatnie. W pły
nie mózg. rdzeń, białko 0,66%o, pleocytoza 49 w 1 mm3, limfocytów 98%. W 23. dniu 
choroby dodatni objaw Romberga, chód ataktyczny, opadanie stóp. W płynie mózg. 
rdzeń, białko 0,264%o, pleocytoza 36. W 33. dniu stan ogólny dość dobry, chodzi, 
powłócząc lewą nogą. Próba biologiczna i posiew płynu w kierunku gruźlicy
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ujemne. Odczyn zahamowania hemaglutynacji z antygenem kl. zap. m. dodatni 
w mianie 1 : 40.

Dość ciekawie przedstawiał się przebieg choroby u jednej chorej, u której wy
stąpiły nawroty i po 5 miesiącach zjawiły się stany urojeniowo-lękowe z omamami 
wzrokowymi.

P r z y p a d e k  6. Nr ks. gł. 662/62. Т. H., lat 24, zamieszkała w województwie 
olsztyńskim, przybyła do szpitala 23. I. 62. Choroba rozpoczęła się w sierpniu 1961 
silnymi bólami głowy, wymiotami i ciepłotą 39°. Rozpoznano wirusowe zapalenie 
opon. Choroba trw ała 10 dni. 4. X. 61 wystąpił nawrót trwający 2 tygodnie. Cie
płota ciała 39°, wymioty, bóle głowy, dreszcze i silne bóle mięśniowo-stawowe. 
25. X. odczyn wiązania dopełniacza w kierunku kl. zap. m. dodatni w mianie 1 : 16. 
W pierwszych dniach stycznia 1962 ciepłota 40°, bóle i zawroty głowy, bóle stawów, 
nadmierna potliwość oraz stany urojeniowo-lękowe. Z objawów neurologicznych 
stwierdzono sztywność karku na IV2 palca, dodatni objaw Kerniga, wygładzenie 
fałdu nosowargowego lewego, zbaczanie języka w prawo. Osłabienie czucia dotyku 
i bólu na twarzy po stronie prawej a na poziomie Dr,—Ds pas przeczulicy. Siła mięśf- 
niowa kończyny górnej prawej słabsza. 25. I. 62 odczyn zahamowania hemagluty
nacji z antygenem kl. zap. m. dodatni w mianie 1 : 60. Chorą wypisano 21. II. 62 
w stanie ogólnym dość dobrym z minimalnymi objawami neurologicznymi.

Б. М и г д а л ь с к а - К а с с у р о в а

КЛЕЩЕВОЙ ЭНЦЕФАЛИТ. СОБСТВЕННЫЕ НАБЛЮДЕНИЯ 16 СЛУЧАЕВ
ЗАБОЛЕВАНИЙ

С о д е р ж а н и е

В первой части работы автором приводится краткий исторический очерк, 
обсуждается этиология, патогенез, патологическая анатомия и клиника клеще
вого энцефалита. Во второй части обсуждается собственный материал.

С августа 1955 г. по октябрь 1962 г. автор наблюдал 16 случаев клещевого 
энцефалита у лиц в возрасте от 13 до 52 лет, из них 10 женщин и 6 мужчин. 
В 4 случаях из спинно-мозговой жидкости был выделен вирус клещевого эн
цефалита: в 2 случаях диагноз был подтвержден с помощью реакции тормо
жения гемагглютинации с антигеном клещевого энцефалита. У 10-и больных 
отмечались продромальные явления, затем заболевание принимало различную 
клиническую картину. На первое место выдвигались нарушения со стороны 
центральной нервной системы. В 2 случаях было констатировано психическое 
расстройство.

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

TICK BORNE ENCEPHALITIS WITH DISCUSSION OF 16 CASES
S u m m a r y

Historical outline, etiology, epidemiology, pathogenesis, pathology and clinical 
features of the tick borne encephalitis are discussed in the first part of the paper. 
The second one is devoted to the discussion of cases observed by the author 
himself.
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KOMUNIKAT

Redakcja Przeglądu Epidemiologicznego uprzejm ie zawiadamia, że 
wobec trudności wydawniczych, związanych z gospodarką papierem  — 
punkt 3. Regulam inu Przeglądu Epidemiologicznego ulega zmianie aż do 
odwołania:

1. Ogranicza się objętość oryginalnych prac naukowych, artykułów , 
w zasadzie do 8 str. m aszynopisu włączając w to tabele i w ykresy m a
tem atyczne, piśm iennictwo, streszczenia w językach obcych itp.

2. Doniesienia tymczasowe i doniesienia kazuistyczne z zakresu cho
rób zakaźnych nie mogą przekraczać 3 str. maszynopisu wraz z piśm ien
nictw em  i streszczeniam i.

3. Prace poglądowe nie mogą przekraczać 10 str. maszynopisu.
Prace obszerne o charakterze m onograficznym  zawierające w yczerpu

jący m ateriał statystyczny i ilustracyjny, obszerne omówienie piśm ien
nictw a należy kierować do Głównej Biblioteki Lekarskiej, dział m anu
skryptów , k tó ra  podaje w swym miesięcznym Biuletynie wykaz przy
jętych prac naukowych. Niezależnie od tego Redakcja Przeglądu E pide
miologicznego może przyjąć do druku krótkie streszczenie i wnioski 
au tora takiej pracy z zaznaczeniem, że pełny tekst pracy znajduje się 
w  Głównej Bibliotece Lekarskiej.



P R Z E G L Ą D  E PID EM IO LO G IC Z N Y  
R ok X V II, 1963

Antoni Łapszewicz

ZACHOWANIE SIĘ BIAŁKA C-REAKTYWNEGO (CRP) W NIEKTÓ
RYCH CHOROBACH ZAKAŹNYCH

Z I K liniki Chorób Zakaźnych AM w W arszawie 

Kierownik: doc. dr med. K. Rachoń

W przytaczanych w piśm iennictw ie w ynikach badań nad w ystępow a
niem CRP w chorobach zakaźnych uderzają rozbieżności, niekiedy bar
dzo duże, szczególnie w chorobach wirusowych. W ydawało się praw do
podobne, że jedną z przyczyn tych rozbieżności mogło być niedostateczne 
uwzględnianie roli dołączających się zakażeń bakteryjnych, powikłań 
lub obostrzeń już istniejących spraw  chorobowych, które m ogłyby zmie
niać zachowanie się CRP w przebiegu zasadniczej choroby wirusowej. 
Biorąc to pod uwagę nasze badania m iały na celu ustalenie:

1. W jakich chorobach zakaźnych pojaw ia się CRP i jak często?
2. Czy oznaczenie CRP przedstaw ia wartość dla rozpoznawania, lecze

nia i rokow ania w chorobach zakaźnych?
3. Czy dołączanie się zakażeń bakteryjnych, powikłań lub obostrzenie 

istn iejących już spraw  chorobowych zmienia zachowanie się CRP w prze
biegu chorób wirusowych?

METODYKA I MATERIAŁ

Białko C -reaktyw ne było oznaczane przy pomocy półilościowej metody- 
wg Andersona  i Mac Carth’ego (1), w której czynnikiem  strącającym  
CRP jest królicza surowica anty-C R P (CRPA). Metoda ta  pozwala w y
kryw ać białko C -reaktyw ne w stężeniach do 0,01 mg w 1 ml badanej 
surowicy krw i. P rzy  odczytyw aniu w yniku każdy m ilim etr wysokości 
słupka s trą tu  oznaczano jednym  + .

Badania objęły 227 chorych, u których wykonano 719 oznaczeń CRP. 
W celu uchwycenia w ahań w poziomie CRP i uniknięcia przeoczeń sta
rano się praw ie w każdym  przypadku doprowadzić badanie do 2 w yni
ków ujem nych bez względu na to, czy odczyn CRP był ujem ny już od 
początku, czy stał się nim dopiero w czasie dalszych oznaczeń. Pozwalało 
to na dokładne prześledzenie dynam iki odczynu CRP i jednocześnie 
ścisłe powiązanie z obserwowanym  przebiegiem  choroby. W przebiegu 
badań zwrócono także uwagę, czy istnieje współzależność między CRP 
a ciepłotą ciała jak również, czy stosowanie kortykosterydów  w yw iera 
uchw ytny wpływ  na zachowanie się CRP.

WYNIKI BADAN I ICH OMOWIENIE

W yniki badań nad zachowaniem się CRP w przebiegu chorób bak te
ry jnych  przedstaw ia tab. I a w irusow ych tab. II.

Trzy przypadki zachorowań, jako może najbardziej charakterystyczne 
pod pewnym i względami, zostaną omówione nieco szerzej. Jeden, stresz-
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czający w sobie niejako podstawowe cechy zachowania się CRP w prze
biegu świnki i jej powikłań, dotyczy chorego B. J. (lat 21, hist. chor. n r 
2707), k tó ry  został p rzy ję ty  do kliniki w 2. dniu nie powikłanej świnki. 
W ynik badania CRP wykonanego w 2. dniu pobytu chorego w klinice był 
ujem ny. W 6. dniu pobytu w ystąpił wzrost ciepłoty ciała, bóle głowy 
i objaw y oponowe. W płynie m .-rdz. stw ierdzono zm iany typowe dla 
limfocytowego zapalenia opon m .-rdz. W ykonane 2 dni później oznacze
nie nie wykazało obecności CRP w surow icy krwi. W 9. dniu pobytu 
chorego w klinice w ystąpiły  objaw y zapalenia jądra. W ykonane w 2 dni 
później badanie wykazało obecność CRP w surow icy krw i w m ianie 
+  +  +  + .  Dalsze zachowanie się CRP było równoległe do cofania się 
objawów zapalenia jąd ra  (rye. 1).
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Dzień pobytu w klinice

Ryc. 1. Chory B. J. Zachowanie się CRP w surowicy krwi w przebiegu świnki po
wikłanej kolejno zapaleniem opon m.-rdz. i zapaleniem jądra.

Drugi przypadek doskonale obrazuje brak  współzależności między w y
stępow aniem  CRP a ciepłotą ciała (ryc. 2). Dotyczy on 15-letniej chorej
O. W. (hist. chor. n r  2578) przy jęte j do kliniki w 2. dniu duru  brzusz
nego w stanie ogólnym bardzo ciężkim. Od 2. dnia pobytu zaczęto po
dawać chorej deltafluoren. CRP oznaczone w tym  dniu wynosiło +  +  + . 
Pod wpływem  deltafluorenu i sigm am ycyny ciepłota ciała szybko opadła 
do w artości praw idłowych, ogólny stan chorej bardzo się popraw ił i w 7. 
dniu pobytu już nie stw ierdzało się obecności CRP we krw i. W 1 dobę 
po odstaw ieniu deltafluorenu nastąpił, bez klinicznych objawów pogor
szenia stanu chorej, w zrost ciepłoty ciała u trzym ujący  się przez 3 dni. 
W ykonane w tym  czasie dw ukrotne badanie nie wykazało jednak obec
ności CRP we krwi.

Trzeci przypadek, chory T. S. (lat 32, hist. chor. n r 1038) p rzy ję ty  do 
kliniki z typow ym i objaw am i róży tw arzy, świadczy o wysokiej czułości 
odczynu CRP na uczynnienie spraw y chorobowej (ryc. 3). CRP ozna
czone w 2. dniu pobytu chorego w klinice wynosiło +  +  +  + ,  ale w m iarę 
cofania się objawów klinicznych stopniowo zniknęło z krwi. W 10. dniu 
choroby w ystąpił naw rót róży tw arzy, a oznaczone w dniu następnym
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CRP wzrosło do +  +  +  , po czym stopniowo zniknęło z krw i równolegle 
z cofaniem się objawów chorobowych.

W yniki badań większości autorów  przem aw iają za tym , że w  ostrych 
zakażeniach wyw ołanych przez pospolite bak terie  ropotwórcze jak: pa
ciorkowce, gronkowce, dwoinki zapalenia płuc i zapalenia opon mózgo-

Dzień pobytu w klinice

R yc. 2. Chora O. W. Z a ch o w a n ie  się  C R P w  su ro w ic y  k rw i w  p o ró w n a n iu  z cie  
p lo tą  c ia ła  w  p rzyp ad k u  du ru  b rzu szn ego .

Dzień pobytu *  k lin ice

R yc. 3. C hory T. S. Z a ch o w a n ie  s ię  CR P w  su ro w ic y  k r w i w  p rzeb ieg u  róży
tw a rzy  z n a w ro tem .

%

wych CRP pojaw ia się we krw i praw ie stale (4, 7, 9, 12, 15, 16, 20, 22, 27). 
Potw ierdzają to w yniki badań w łasnych w takich jednostkach chorobo
wych, jak  ostre anginy paciorkowcowe i pneumokokowe, ropne zapale
nia opon m .-rdz., róża, w k tórych  CRP pojawiało się w ostrym  okresie 
stale. W 5 przypadkach anginy przyczynę ujem nego odczynu CRP należy



wiązać z późnym okresem  hospitalizacji oraz stosowaniem  u chorych an ty 
biotyków jeszcze przed umieszczeniem w szpitalu. W ydaje się, że bak te
rie ropotw órcze są najsilniejszym  bodźcem zakaźnym, nieodm iennie 
powodującym  pojaw ienie się we krw i CRP. Podobnie w durzę brzusz
nym  pojaw ianie się CRP w surow icy krw i w ostrym  okresie choroby 
jest zjaw iskiem  stałym  albo praw ie stałym . Potw ierdzają to zarówno 
wyniki badań własnych, jak i innych autorów  (2, 3, 5, 7, 8, 18).

Nieco odm iennie przedstaw ia się 'sprawa w innych chorobach bak te
ryjnych. W 35% przypadków  czerwonki nie stw ierdzono obecności CRP, 
nie udało się przy tym  uchwycić związku między pojaw ianiem  się CRP 
a ciężkością przebiegu choroby. T rudna jest ocena zachowania się CRP 
w błonicy. W 3 napotkanych doniesieniach o w ynikach badań na m a
teriale  nie przekraczającym  9 przypadków  odsetek dodatniego odczynu 
CRP waha się od około 70% (7,8) do 100% (15). W badaniach w łasnych 
obecność CRP stw ierdzono w 71,4% przypadków . W ystępowało ono w y
łącznie w błonicy gardła, nie było go natom iast w 1 przypadku błonicy 
nosa i 1 błonicy k rtan i ze współistnieniem  niedużych zmian w gardle. 
Rola i udział paciorkowców w przebiegu błonicy gardła są ogólnie znane, 
gdyż to ru ją  one przew ażnie drogę zakażeniu błoniczemu, dlatego trudno 
jest rozstrzygnąć, czy pojaw ianie się CRP jest związane z oddziaływa
niem maczugowców błonicy, czy ze w spółistniejącym  zakażeniem  pacior
kowcowym.

Niejednolitość etiologiczna grupy schorzeń określanych jako zatrucia 
pokarm owe nie pozwala na jakąkolw iek ocenę zachowania się CRP ani na 
wyciąganie wniosków.

W ocenie wyników uzyskanych w odrze w yraźnie uderza przewaga 
częstości pojaw iania się CRP w przypadkach z zakażeniam i dodatkow ym i 
lub typow ym i powikłaniam i. Z 17 chorych, u których nie stw ierdzono 
uchw ytnych zakażeń dodatkow ych i powikłań, CRP pojawiło się we 
krw i jedynie w 6 przypadkach, podczas gdy w grupie 17 chorych z po
w ikłaniam i lub zakażeniam i dodatkow ym i obecność CRP stw ierdzono 
aż u 16. W pływ zakażeń dodatkowych i powikłań na częstość pojaw iania 
się CRP jest w yraźny, ponieważ jednak ich udział nie jest stale jed 
nakowy, w yniki uzyskiw ane przez różnych autorów  cechuje ogromna roz
piętość, gdyż odsetek przypadków  z obecnym CRP we krw i waha się od 
10% (7) poprzez 60% (22) do 100% (8, 16, 26), a Masi i wsp. (15) nie stw ier
dzili wcale jego obecności.

W badaniach w łasnych stw ierdzono stałe pojaw ianie się CRP w prze
biegu świnkowego zapalenia jąder, podczas gdy w śwince nie powikłanej 
lub powikłanej zapaleniem  opon m .-rdzeń, albo trzustk i pojawiło się 
ono jedynie w pojedynczych przypadkach i jedynie w bardzo niskich 
m ianach. N ieuwzględnianie przez poszczególnych autorów  (7, 15, 16, 27) 
odrębności zachowania się CRP w przebiegu świnkowego zapalenia jąder 
jest praw dopodobnie przyczyną rozbieżności wyników. Jest zastanaw ia
jące, dlaczego CRP pojaw ia się tylko w przebiegu wikłającego świnkę 
zapalenia jąder, tym  bardziej że powikłanie to ma charak ter swoisty, 
w irusowy, bez udziału bakterii. Nie wiadomo, jak  kształtu je  się w ydziela
nie hormonów płciowych w przebiegu świnkowego zapalenia jąder, ale 
jeśli jest ono wzmożone ze względu na zapalne czynne przekrw ienie na
rządu można by przypuścić, że m iędzy ukształtow aniem  przestrzennym  
cząsteczki hormonów płciowych i CRP zachodzi tak  duże podobieństwo, 
że doprowadza to do uchw ytnej paraprecypitacji z surowicą anty-CRP. 
Zagadnienie to wym aga dokładniejszego przebadania.

292 A. Łapszewicz N r  4



Nie można wyciągnąć żadnych wniosków co do zachowania się CRP 
w przebiegu nagm innego zapalenia w ątroby, a w yniki uzyskane przez 
innych autorów  (3, 4, 10, 11, 16, 17, 18, 20, 21, 27) cechuje duża rozbież
ność, obejm ująca odsetek przypadków  z obecnym CRP we krw i od
0 do 100%.

W m ononukleozie zakaźnej CRP występowało wyłącznie w przypad
kach przebiegających pod postacią anginową, z dużym i zmianami wysię
kowymi i m artw iczym i na migdałkach, przy w yraźnym  współudziale 
bakterii ropotwórczych, nie stw ierdzono natom iast jego obecności w prze
biegu pozostałych postaci choroby. Jest to na ogół zgodne ze spostrzeże
niam i innych autorów  (7, 27).

Mała liczba przypadków  ospy w ietrznej i różyczki nie pozwala w praw 
dzie na wyciąganie jakichkolw iek wniosków, ale brak obecności CRP 
we krw i w tych chorobach jest zgodny ze spostrzeżeniam i poczynionymi 
w innych chorobach w irusow ych bez dodatkowego udziału czynnika 
bakteryjnego.

Nie udało się stw ierdzić żadnej współzależności między ciepłotą ciała 
a CRP. W prawdzie spadek ciepłoty ciała niekiedy zbiega się ze zniknię
ciem CRP z surow icy krw i, ale równie często następuje później lub 
wcześniej. Leczenie kortykosterydam i powodowało w większości przy
padków na ogół dość szybkie znikanie CRP z krwi. Jest to zgodne ze 
spostrzeżeniam i innych autorów  (14, 23) i wiąże się zapewne z działaniem 
przeciw zapalnym  tych  leków.

Pojaw ienie się CRP w surowicy krw i w chorobach zakaźnych w ydaje 
się być związane z 2 czynnikam i: działaniem  zarazka i stanem  odczyno
wości osobniczej chorego. Siła oddziaływania zarazka, jako bodźca powo
dującego pojaw ienie się CRP, może być różna. Jest na pewno duża w za
każeniach baktery jnych , szczególnie bakteriam i ropotwórczymi, w któ
rych CRP pojawia się niem al stale. Natom iast w zakażeniach wirusowych 
w „czystej” postaci obecności CRP przeważnie nie stw ierdzano, lub poja
wiało się ono tylko w nielicznych przypadkach i to w niskich mianach. 
Nie jest wykluczone, że w chorobach wirusow ych białko C -reaktyw ne 
również pojaw ia się stale, ale w tak  m ałych ilościach, że granica czułości 
m etody Andersona  i Mac Carthy’eqo uniemożliwia jego wykrycie. W y
daje się, że różnice w pojaw ianiu się CRP w chorobach baktery jnych
1 w irusow ych są związane z różnicami w mechanizm ie patogenezy tych 
chorób.’

WNIOSKI

1. W chorobach zakaźnych pochodzenia bakteryjnego, jak róża, ostre 
anginy, ropne i gruźlicze zapalenia opon m.-rdz., dur brzuszny, błonica 
i czerwonka białko C -reaktyw ne pojaw ia się w ostrym  okresie choroby 
we wszystkich lub większości przypadków.

2. Białko C -reaktyw ne rzadko pojaw ia się w „czystej” postaci chorób 
w irusow ych i jedynie w niskich na ogół mianach.

3. Pojawienie się białka C-reaktyw nego w przypadkach, w których 
jego obecności przedtem  się nie stw ierdzało, może być czułym w skaźni
kiem  ujaw niającym  dołączenie się zakażeń dodatkowych lub obostrzenie 
współistniejących.

4. Białko C -reaktyw ne pojaw ia się stale w przypadku powikłania 
świnki zapaleniem  jąder, nie w ystępuje natom iast w śwince nie po
w ikłanej lub powikłanej zapaleniem  opon m.-rdz.
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5. Oznaczanie CRP nie ma wartości diagnostycznej ze względu na nie- 
swoistość tego odczynu. Może ono jednak przedstaw iać pewną wartość 
przy różnicowaniu ogólnym między bak tery jnym  i w irusow ym  tłem  
choroby i to jedynie w przypadkach, kiedy chorobie wirusow ej nie tow a
rzyszy zakażenie baktery jne.

6. Obserw acja zachowania się białka C-reaktyw nego pozwala na ocenę 
skuteczności stosowanego leczenia, gdyż wygasaniu procesu chorobowego 
tow arzyszy znikanie CRP z krwi.

А. Л а п ш е в и ч

ПОВЕДЕНИЕ С-РЕАКТИВНОГО БЕЛКА В НЕКОТОРЫХ ИНФЕКЦОННЫХ
ЗАБОЛЕВАНИЯХ

С о д е р ж а н и е

Проведение исследований у 227 больных различными инфекционными забо
леваниями показало, что С-реактивный белок (CRP) появляется в сыворотке 
крови значительно чаще и в высших титрах в заболеваниях бактериальной 
этиологии. В „чистых” формах вирусных заболеваний CRP появляется редко 
и в низких титрах. Однако присоединение к вирусному заболеванию бакте
риальной инфекции или обострение воспалительного процесса обычно вызы
вает появление CRP. В случаях эпидемического паротита, осложненных орхи- 
том, в сыворотке крови появлялся CRP даже в высоких титрах; в неослож
ненном эпидемическом паротите или осложненном менингомиелитом или пан
креатитом С-реактивный белок появляется только-лишь в единичных случаях 
и в низких титрах. Необходимо проведение дальнейших исследований с целью 
установления, появляется-ли CRP в орхите у больных паротитом случайно 
или это каким нибудь образом связано с существом и механизмом формиро
вания CRP.

A. Ł a p s z e w i c z

C-REACTIVE PROTEIN IN SOME INFECTIOUS DISEASES

S u m m a r y

The examination of 227 patients with various infectious diseases showed that 
CRP appeared in blood serum much more often and in higher titers in bacterial 
diseases. On the contrary it was seldom observed in „pure” viral diseases in which 
it reached low titers. The complication of a viral disease by a bacterial infection 
or exacerbation of an already present inflammation caused as a rule the appe
arance of CRP. The orchitis occuring as a complication of mumps was steadily 
followed by the appearance of CRP in high titers in the blood serum. In uncompli
cated mumps, eventually in that complicated by meningitis or pancreatitis, CRP 
was present only in single cases and in low titers. Further studies are necessary 
to check w hether the existance of CRP in orchitis in mumps is accidental or in 
soe way connected with the principle and mechanism of CRP production.
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Piotr Boroń, Albina Grabiańska, Tadeusz Modzelewski

PRÓBA OCENY WARTOŚCI DIAGNOSTYCZNEJ 
TESTU ŚRÓDSKÓRNEGO Z WŁASNĄ SUROWICĄ CHOREGO 

W RÓŻNICOWANIU NAGMINNEGO ZAPALENIA WĄTROBY (NZW)

Z Kliniki Chorób Zakaźnych Akademii Medycznej w Białymstoku 
Kierownik: doc. dr med. P. Boroń

Szereg autorów  w skazuje na możliwość w ykorzystania w badaniach 
diagnostycznych w nzw próby śródskórnej z antygenem  rzekomo swo
istym , względnie z w łasną surowicą chorego na nzw (3, 5, 6, 7, 10, 11, 
15, 16). Między innym i Smirnowa  (13), przeprow adzając próby śród- 
skórne z w łasną surowicą chorego u 100 chorych z nzw, stw ierdziła 70 
odczynów dodatnich. Również Ivanyi  i Takacs (5), na 88 przebadanych 
w tym  okresie chorych z nzw, stw ierdzili u jem ny odczyn śródskórny 
z w łasną surowicą jedynie u 3 chorych. W odróżnieniu od chorych z nzw, 
u chorych z żółtaczką m echaniczną poszczególni badacze w większości 
stw ierdzili ujem ne odczyny śródskórne z w łasną surowicą chorego.

Biorąc pod uwagę cytowane w yniki badań jak i w celu skonfronto
wania ew entualnej przydatności diagnostycznej testu  śródskórnego z w ła
sną surowicą u chorych z nzw, w różnicowaniu z żółtaczkami na tle m e
chanicznym, rozpoczęliśmy badania na własnym  m ateriale chorych.

P rzy  ocenie zachowania się tego testu  w poszczególnych grupach ba
danych chorych z żółtaczką, chcieliśmy również zwrócić uwagę na 
związek w ystępow ania ew entualnych dodatnich odczynów śródskórnych 
z w łasną surowicą, z objawam i aiergizacji ustroju, jakie stw ierdziliśm y 
w toku naszej obserw acji klinicznej u chorych z nzw.

MATERIAŁ I METODYKA

Badania przeprowadzono u 102 chorych, obserwowanych i leczonych 
w Klinice Chorób Zakaźnych AM w Białym stoku. W yodrębniono 2 grupy 
badanych osób:_

I grupa — objęła 91 chorych z nzw z żółtaczką, w wieku od 6 do 76 
lat, w tym  2B kobiet oraz 63 mężczyzn,

II grupa — objęła 11 chorych z żółtaczką m echaniczną na tle kam icy 
dróg żółciowych, względnie na tle  nowotworowym . G rupa ta obejm owała 
chorych w wieku od 16 do 80 lat, w tym  4 kobiety oraz 7 mężczyzn.

U chorych z nzw, badanie testu  śródskórnego z w łasną surowicą prze
prowadzono w pierwszym , drugim , trzecim  oraz czw artym -piątym  ty 
godniu choroby. U części chorych (10 osób) badania powtórzono kilka
krotnie, od 2 do 5 razy, w ykonując je w odstępach tygodniowych. Dla 
celów kontrolnych u 15 osób z nzw, z żółtaczką, wykonano test śród
skórny z histam iną. M etodyka badań: badanem u pobierano w w arunkach 
stery lnych  na czczo 4 ml krw i z żyły łokciowej, k tórą inkubowano w cie- 
plarce przy 37°, przez 30 m inut, poczem odwirowywano ją. Następnie
0,1 ml odciągniętej surow icy w łasnej chorego w strzykiw ano śródskórnie



po przyśrodkow ej stronie lewego przedram ienia. Jako kontrolę w strzyki
wano 0,1 ml jałowego roztw oru 0,9% Na Cl śródskórnie w drugie przed
ram ię. Zachowanie się odczynu śródskórnego obserwowano i odczyty
wano po 1 i po 24 godzinach. Jako w ynik dodatni określono umownie 
odczyn (obrzęk i zaczerwienie) o średnicy powyżej 1 cm. Wg Smirnowej, 
po w prow adzeniu śródskórnym  0,3 ml surowicy, średnica odczynu od 1 do
3 cm jest określona jako dodatni odczyn. Jako dodatni odczyn po w pro
wadzeniu śródskórnym  0,1 ml histam iny (roztwór ampułkowany) p rzy 
jęto um ownie odczyn o średnicy powyżej 2 cm. Liczbowe, zbiorcze 
w yniki badań poddano analizie statystycznej wg wzoru na x2 (chi2).

WYNIKI BADAN
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T a b e l a  I
Zachowanie się odczynu śródskórnego z własną surowicą 

w I grupie chorych (91) z nzw z żółtaczką

Okres choroby Ogólna liczba 
badanych Odczyn dodatni Odczyn ujemny

I tydzień 32 2 30
11 tydzień 33 0 33

III tydzień 7 0 7
IV—V tydzień 19 0 19

R a z e m 91 2 89

Jak  w ynika z tabeli I, na ogólną liczbę 91 chorych z nzw, jedynie u 2 
chorych stw ierdzono dodatni odczyn śródskórny z w łasną surowicą (2,01%). 
Dodatni odczyn w ystąpił już w pierwszym  tygodniu choroby. U jed
nego z chorych silnie dodatni odczyn śródskórny o średnicy 2X 2 cm u trzy 
m ywał się w m iejscu w strzyknięcia jeszcze po 48 godz. obserwacji. Rów
nocześnie zam anifestow ał się u tego chorego ogólny odczyn alergiczny, 
pod postacią charakterystycznych w ykw itów  na skórze k latk i piersiowej 
i kończyn górnych. U drugiego chorego podobny, uogólniony odczyn 
alergiczny zaobserwowano po 24 godzinach od m om entu w strzyknięcia 
surow icy w łasnej chorego. Testy kontrolne z w strzykiw aniem  0,9% roz
tw oru Na Cl, śródskórnie w ilości 0,1 ml roztw oru, u wszystkich 91 
chorych z nzw, w ypadły ujem nie. Na 15 dodatkowo przebadanych cho
rych z nzw, u k tórych wykonano test śródskórny z histam iną wg podanej 
m etodyki, test ten  u 4 chorych z nzw w ypadł dodatnio. W grupie kon
trolnej chorych (11 osób) z żółtaczką mechaniczną, w szystkie próby 
śródskórne z w łasną surowicą w ypadły ujem nie. Również ujem nie w y
padły u tych chorych testy  kontrolne z w strzykiw aniem  śródskórnie 
roztw orem  0,9% Na Cl. Obliczona dla celów porównawczych wartość X2, 
w obu grupach badanych chorych (chorzy z nzw i chorzy z żółtaczką 
mechaniczną) =  0,25 przy N =  1, P > 0 ,05 , co wskazuje, że różnice są s ta 
tystycznie nieistotne.

OMÓWIENIE WYNIKÓW BADAN

Przytoczone we wstępie wyniki badań niektórych autorów  nad' zacho
waniem  się testu  śródskórnego z w łasną surowicą u chorych z nzw w ska
zyw ałyby na poważną przydatność diagnostyczną tego testu, jako testu
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pomocniczego w różnicowaniu nzw z żółtaczką w odróżnieniu od żółtaczek 
na tle  m echanicznym .

Nasze spostrzeżenia nie potw ierdziły spostrzeżeń Smirnowej  oraz 
Ivanyi  i Takacsa. Na 91 chorych z nzw, zaledwie u 2 chorych stw ierdzi
liśm y dodatni odczyn śródskórny z w łasną surowicą (2,0i%). W grupie 
kontrolnej chorych z żółtaczką mechaniczną, u wszystkich 11 badanych 
ten test też w ypadł ujem nie. In teresu jący  jest fakt, że wg danych z ba
dania podmiotowego u obydwu chorych z nzw, z dodatnim  testem  skór
nym  z w łasną surowicą, uogólnione odczyny skórno-alergiczne w ystę
powały już okresowo, jeszcze przed zachorowaniem  na nzw. Dodatnie 
odczyny skórne w łaśnie u tych chorych m ogłyby przem awiać za nasi
leniem  alergizacji ustro ju , być może w skutek postępującego procesu 
autoalergii, związanego z uszkodzeniem miąższu w ątroby w prze
biegu nzw (1).

N iektórzy badacze jak Tusch  (14), którzy zaliczają nzw do grupy scho
rzeń alergicznych, uw ażają reakcję skórno-naczyniową z w łasną surowicą 
chorego z nzw jedynie za reakcję alergiczną, typu reakcji antygen-prze- 
ciwciało. Natom iast inni badacze uważają, że w m echanizm ie tej reakcji 
skórno-naczyniowej z w łasną surowicą chorego na nzw poważną rolę 
odgryw a również stopień reaktyw ności m ałych naczyń skóry, jako wyraz 
stanu czynnościowego układu nerw owo-w egetatyw nego, jak  również 
ew entualny wpływ  na tę reakcję związków typu histam iny, czy naw et 
bradykin iny  (2, 4, 8, 9). Pogląd ten potw ierdzałyby między innym i nasze 
spostrzeżenia, w ynikające z przeprow adzonych dodatkow ych badań kon
trolnych u chorych z nzw z śródskórnym  w strzykiw aniem  histam iny, 
gdy na 15 badanych chorych u 4 stw ierdziliśm y również dodatni odczyn 
skórno-naczyniowy. Niezależnie od niejasności m echanizm u powstawania 
odczynu śródskórnego z w łasną surowicą chorego z nzw, wykazana przez 
nas bardzo niew ielka liczba dodatnich odczynów tego typu  u chorych 
z nzw upoważnia nas do krytycznej oceny wartości tego testu  diagno
stycznego. Test ten  nie posiada istotnej w artości diagnostycznej w róż
nicowaniu nzw z żółtaczką.

П. Б о р о н  ь, А. Г р а б я н ь с к а ,  Т. М о д з е л е в с к и

ПРОБА ОЦЕНКИ ДИАГНОСТИЧЕСКОЙ ЦЕННОСТИ ВНУТРИКОЖНОГО 
ТЕСТА С СОБСТВЕННОЙ СЫВОРОТКОЙ КРОВИ БОЛЬНОГО 

В ДИФФЕРЕНЦИАЦИИ ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА

С о д е р ж а н и е

У 91 больного эпидемическим гепатитом с желтухой и у 11 больных меха
нической желтухой на фоне холелитиаза или новообразования было исследо
вано поведение внутрикожного теста с собственной сывороткой крови больного.

В группе больных эпидемическим гепатитом тест дал положительный резуль
тат только лишь в 2,01°/о случаев. В группе контрольной больных механической 
желтухой тест был отрицательный во всех исследованных случаях. Авторы 
критически оценивают диагностическую пригодность внутрикожного теста 
с собственной сывороткой крови больного в дифференциации эпидемического 
гепатита.
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P. B o r o ń ,  A.  G r a b i a ń s k a ,  T.  M o d z e l e w s k i

A N  A T T E M P T  TO E V A L U A T E  TH E D IA G N O ST IC  IM P O R T A N C E  OF IN T R A -  
D E R M A L  T E ST  W IT H  P A T IE N T ’S  SE R U M  IN  D IF F E R E N T IA T IO N  OF V IR A L

H E P A T IT IS

S u m m a r y

In 91 p a tie n ts  w ith  ja u n d ice  d u e  to  v ira l h e p a tit is , and in  11 p a tie n ts  w ith  c h o 
le s ta s is  d u e to  c h o le lith ia s is  or a n eo p la sm  th e  in tra d erm a l te s t  w ith  p a t ie n t’s 
seru m  w a s  carr ied  out. •

In p a tie n ts  w ith  v ira l h e p a tit is  th a t  te s t  w a s  p o s it iv e  o n ly  in  2.01% of cases. 
In  a ll con tro l ca ses w ith  o b stru ctiv e  ja u n d ice  th e  te s t  w a s n e g a tiv e . T he a u th o rs  
e x p r ess  th e ir  d o u b ts as to  th e  d ia g n o stic  v a lu e  of the te s t  in  th e  d iffe r e n tia l  
d ia g n o sis  of v ira l h ep a tit is .



P R Z E G L Ą D  E PID EM IO LO G IC ZN Y  
R ok  X V II, 1963

H enryk  Bobrowski, Florentyna Zofia Taytsch

EPIDEM IA LIMFOCYTARNEGO ZAPALENIA OPON 
WYWOŁANA PRZEZ WIRUS ECHO T Y P  4

Ze Szpitala Wojewódzkiego im. Mikołaja Kopernika w Olsztynie 
Ordynator: lek. med. Henryk Bobrowski 

i z Zakładu Wirusologii PZH w Warszawie 
Kierownik: prof. dr F. Przesmycki

W ostatnich latach zwraca się dużą uwagę na rolę w irusów  ECHO 
w schorzeniach ośrodkowego układu nerwowego. Należy przypuszczać, 
że dzięki masowem u zastosowaniu szczepień ochronnych przeciwko po
liomyelitis choroba ta  przestaje  być problem em  epidemicznym. Ostatnio 
obserw uje się wzrost infekcji w yw ołanych przez inne enterow irusy, p rzy
bierających niekiedy form ę epidemii. N ajbardziej pewnych danych do
starczają głównie przypadki z epidemii, kiedy to w ystępuje lub dom inuje 
przew ażnie tylko jeden określony typ w irusa. Ponieważ wiadomo, że 
w achlarz objawów klinicznych dla wielu enterow irusów  może być po
dobny, konieczne jest ustalenie typu w irusa poprzez badania laborato
ry jne  (wirusologiczne i serologiczne). P rzykładem  mogą być w irusy 
ECHO typów  2, 3, 5, 7, 11, 14 i 18, k tóre izolowano ze sporadycznych 
przypadków  aseptycznego zapalenia opon mózgowych (1, 4, 5, 10), nato
m iast typy  ECHO 4, 6, 9 i 16 były czynnikiem  etiologicznym epidem ii 
aseptycznego zapalenia opon mózg.-rdzeniowych jak  również i spora
dycznych zachorowaniach (11, 12, 16, 8). W łaściwe rozpoznanie winno się 
opierać na obserw acji klinicznej, epidemiologicznej i badaniach w iruso
logicznych.

Praca niniejsza przedstaw ia opis epidem ii aseptycznego zapalenia opon 
mózgowo-rdzeniowych w yw ołanej przez w irusy ECHO typu 4.

Szczep prototypow y ECHO 4 (Pesascek) został izolowany po raz p ierw 
szy w Connecticut w 1951 roku (3) od chorego na aseptyczne zap. opon 
mózg.-rdzen. Od tego czasu izolowano ten  typ  w irusa w różnych częściach 
świata. W latach 1955—58 opisano epidem ie w S tanach Zjednoczonych 
(13), Buffalo (11) i okolicach stanu Iowa (2), w Szw ajcarii (9), Szwecji (7), 
A ustralii (6), Południow ej Afryce w Johannesburgu (14) oraz w Niem
czech (15).

W Polsce dotąd były opisywane sporadyczne zachorowania na zapa
lenie opon mózg.-rdzen. wyw oływ ane przez różne typy  wirusów  ECHO 
(17, 18). O bserwacje poczynione na teren ie województwa olsztyńskiego 
w roku 1959, 1960 i 1961 wskazywały również na narastan ie  podobnego 
problem u. W latach tych obserw owaliśm y stopniowy wzrost liczby p rzy j
m owanych chorych z lim focytarnym  zapaleniem  opon. Obraz kliniczny 
obserwowanych przypadków  w ciągu tych trzech lat był podobny do 
siebie. Obserwowano w yraźny wzrost zachorowań w okresie letn io-je
siennym . O ile w latach 1959 i 1960 nie zauważono szybkiego rozmieszcze
nia geograficznego przypadków , to w roku 1961 obserwowano w yraźny 
wzrost liczby zachorowań na lim focytarne zapalenie opon mózg.-rdzen. 
na teren ie m iasta M rągowa i jego najbliższych okolic.



O B SE R W A C JE  E P ID E M IO L O G IC Z N E

W ciągu 4 m iesięcy okresu letniego i jesiennego stw ierdzono na terenie 
M rągowa 41 przypadków  lim focytarnego zapalenia opon mózg.-rdzeń., 
w tym  26 dzieci w wieku 4— 14 la t i 15 osób w wieku 15—33. Liczba ta 
byłaby na pewno wyższa, gdyby do szpitala tra fia ły  przypadki poronne.

Największą liczbę zachorowań zanotowano w miesiącu w rześniu — 22, 
następnie w październiku — 12, sierpniu 5 i lipcu 4. Dało się uchwycić 
pewne powiązania epidem iczne m iędzy niektórym i chorymi. Sześciu 
chorych uczęszczało do jednej szkoły, tro je  chorych dzieci — do jednego 
przedszkola, trzech chorych mieszkało w jednym  internacie, a trzech 
innych to żołnierze z tej samej jednostki wojskowej. Dwie inne chore 
były pracow niczkam i szpitala w Mrągowie. W jednej rodzinie zachoro
wało w tym  samym  okresie dwóch braci.

Obserwowanej w r. 1961 epidem ii lim focytarnego zapalenia opon 
mózg.-rdzen. na teren ie  M rągowa tow arzyszył wzrost zachorowań na 
lim focytarne zapalenie opon i w innych rejonach województwa, szcze
gólnie w porów naniu z r. 1959 i 1960. Zachorow ania te nie m iały cha
rak te ru  epidemii. W najw iększym  ośrodku m iejskim  województwa, 
w mieście O lsztynie zanotowano w okresie epid6mii m rągowskiej 16 
chorych z lim focytarnym  zapaleniem  opon, trzech z nich pochodziło 
z terenu  Wyższej Szkoły Rolniczej. Przebieg kliniczny u tych chorych 
był podobny do przebiegu klinicznego chorych z Mrągowa. Brak badań 
wirusologicznych u tych chorych nie pozwolił na ustalenie czynnika 
etiologicznego. W iek chorych w ahał się od 4 do 33 lat.

O B R A Z  K L IN IC Z N Y

Choroba zwykle zaczynała się nagle złym samopoczuciem, bólami gło
wy, ciepłotą 38—39° i powyżej, niekiedy w ystępow ały dreszcze. S tan 
ogólny chorych mimo burzliwego początku choroby nie był ciężki. 
O bjaw y oponowe u większości chorych u trzym yw ały  się do 10— 14 dni. 
U dzieci ustępow ały szybciej. U dwojga dzieci ustąpiły  już po 4 dniach 
a u siedm iu po 5 dniach,. U czterech dorosłych chorych utrzym yw ały się
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do 3 tygodni. Stw ierdzało się na ogół równoległość pomiędzy cofaniem się 
zmian w płynie m ózgowo-rdzeniowym i ustępow aniem  objawów opono
wych. Tabela I przedstaw ia objaw y kliniczne u obserwowanych chorych. 
Chorzy po kilku dniach leczenia objawowego powracali do zdrowia. 
Pow ikłań pcchorobowych nie stwierdzono.
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BADANIA DODATKOWE

P ł y n  m ó z g ó w  o-r  d z e n i o w y .  Na początku choroby u większości 
chorych stw ierdzało się pleocytozę w granicach od kilkudziesięciu do k il
kuset kom órek w 1 m m 3, z w yraźną przewagą kom órek jednojądrzastych. 
Najwyższą pleocytozę stw ierdzono (1585 kom órek w 1 mm3) tylko u jed 
nego chorego. Poziom białka w płynie mózgowor-rdzeniowym utrzym yw ał 
się w granicach norm y lub stw ierdzało się niew ielkie podwyższenie. Po- 
zicm cukru i chlorków utrzym yw ał się w granicach normy. U trzech 
chorych z klinicznym i objaw am i zapalenia opon mózgowych nie stw ier
dzono zmian w płynie m ózgowo-rdzeniowym. U jednego z tych chorych 
wyizolowano w irus ECHO typu 4. K ontrolne nakłucia lędźwiowe doko
nywano w drugim  tygodniu choroby. U większości chorych stw ierdzono 
w yraźne zm niejszenie pleocytozy w stosunku do pierwszych dni choroby, 
u pięciu chorych zmian w płynie m ózgowo-rdzeniowym już nie stw ier
dzono. U ośmiu chorych zm iany w płynie m ózgowo-rdzeniowym u trzy 
m yw ały się do około 3. tygodnia, a u pięciu chorych do około 4 tygodnia. 
Szybsze ustępow anie zmian obserwowano u dzieci.

K r e w .  Leukopenię z limfocytozą stw ierdzono u dziesięciu chorych, 
praw idłow ą ilość krw inek białych z limfocytozą u sześciu chorych, p ra 
widłową ilość krw inek białych ze wzorem Schillinga w granicach norm y 
u 5 chorych. U pozostałych chorych nie badano składu odsetkowego 
krw inek białych. OB u 16 chorych był w yraźnie przyśpieszony, u pięciu 
lekko przyśpieszony, u dwóch w granicach norm y, u pozostałych chorych 
nie badany.

BADANIA WIRUSOLOGICZNE I SEROLOGICZNE

Ogółem przebadano wirusologicznie 25 próbek kału oraz 24 próbki 
p łynu  mózgowo-rdzeniowego pochodzące od 25 chorych. M ateriał pobie
rano w ostrym  okresie choroby. Izolację w irusa przeprowadzono na 
hodowli nerk i m ałpy. W yizolowane szczepy wirusow e identyfikow ano 
za pomocą surowic odpornościowych dla enterow irusów  prototypow ych 
w  odczynie neutralizacji. Jednocześnie z pobieraniem  m ateria łu  do badań 
wirusologicznych pobierano krew  do badań serologicznych. D rugą próbkę 
krw i pobierano w okresie rekonw alescencji (2— 3 tygodnie od zachoro
wania). Obie próbki surowic nastaw iano w tym  samym  czasie w odczy
nie neutralizacji ze szczepem homologicznym lub ze szczepem izolowa
nym  z tego samego ogniska choroby (szczep ,,lokalny”). Tabela II przed
staw ia wyniki badań laboratoryjnych.

W w yniku badań wirusologicznych izolowano cztery szczepy w irusa 
ECHO  typu  4 z płynu mózgowo-rdzeniowego od czterech chorych. 
Z próbek kału nie wyosobniono w irusa. W w yniku badań dwóch próbek 
surowic stw ierdzono w 9 przypadkach na 12 badanych przynajm niej 
czterokrotny wzrost m iana w irusa w stosunku do szczepu „w łasnego”
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lub „lokalnego” oraz w 2 przypadkach spadek miana. Miano przeciwciał 
wahało się od 1 : 16 do 1 : 1024 (w drugim  pobraniu surowicy).

Jak  w ynika z tabeli II, w surowicach badanych chorych stw ierdzono 
niski poziom lub b rak  przeciw ciał w stosunku do szczepu prototypowego 
E4 (w 6 badanych podwójnych surowicach). Można więc sądzić, iż 
szczepy izolowane w czasie opisanej epidem ii w ykazują pewne różnice 
antygenow e w porów naniu ze szczepem prototypow ym . W yjaśnienia tego 
należy, być może, szukać w struk tu rze  antygenow ej poszczególnych 
szczepów.

Są obserwacje dotyczące w ystępow ania pewnych w ariantów  antygeno
wych w odniesieniu do szczepów epidem icznych grupy ECHO. W ydaje 
się, że szczepy ECH04  izolowane w czasie epidem ii m rągowskiej m ają 
prostszą i uboższą budowę antygenow ą niż ich prototyp. Świadczy o tym  
fakt, że przeciwciała ujaw nione pod wpływem  szczepów lokalnych w y
kazują m niejsze powinowactwo do szczepu wzorcowego niż do własnego. 
Zastanaw iający jest fakt, iż na 25 badanych próbek kału nie udało się 
ani razu wyizolować w irusa. W ydaje się mało prawdopodobne, aby chlo
ram ina użyta do mycia basenów mogła aż tak  skutecznie w płynąć na 
inaktyw ację w irusa, ponieważ działa ona tylko na powierzchowne w ar
stwy. Pow staje więc pytanie, czy w procesie zakażenia w przypadkach 
zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych w irus nie może ominąć przewodu 
pokarm owego i dostać się do ośrodkowego układu nerwowego drogą krwi. 
Patogeneza chorób w yw oływ anych przez w irusy ECHO jest dotąd bardzo 
mało poznana, być może w rotam i zakażenia jest jam a nosowo-gardłowa.



Г. Б о б р о в с к и ,  Ф. 3. Т а й ч

ЭПИДЕМИЯ ЛИМФОЦИТАРНОГО МЕНИНГИТА ВЫЗВАНА ВИРУСОМ
ECHO ТИП 4

С о д е р ж а н и е

Приведены эпидемиологические и клинические наблюдения 41 больного из 
эпидемии в г. Мронгове в 1961 г. Результаты вирусологических и серологи
ческих исследований относятся к 25 больным. Самое большое число заболева
ний было регистрировано в сентябре месяце. Несмотря на бурное начало бо
лезни общее состояние больных не было тяжелым. Чаще болели дети по 
сравнению со взрослыми.

Из спинно-мозговой жидкости было выделено 4 штамма вируса ECHO 4. 
Серологические исследования показали по крайней мере 4-кратный прирост 
титра по отношению к „локальному” штамму или прототипу ECHO 4. Были 
констатированы некоторые антигенные различия между эпидемическими 
штаммами и прототипом ECHO 4. i
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Н. B o b r o w s k i ,  F. Z. T a y t s c h

THE EPIDEMIC OF LYMPHOCYTIC MENINGITIS CAUSED BY ECHO VIRUS
TYPE 4

S u m m a r y

The epidemiological and clinical observations of 41 patients in the epidemic 
in Mrągowo 1961 are presented, as well as the results of virological and serological 
investigations of 25 patients. The highest incidence was observed in September. 
The general condition of the patients was good although the onset was ra th r acute. 
The children got ill more often than the adults.

Four strains of ECHO 4 virus were isolated from the cerebrospinal fluid. The 
serological investigations showed at minimum fourfold increase of the tite r when 
compared with the „local” strain or with the ECHO 4 prototype. Some antigenic 
differences between epidemical strains and ECHO 4 prototype (Pesascek) were 
noticed.
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Stanisław Grytner, H enryk  Osiński, Florentyna Zofia Taytsch,
Jan Wysocki

EPIDEMIA SUROWICZEGO ZAPALENIA OPON MÓZGOWO- 
RDZENIOWYCH WYWOŁANA PRZEZ WIRUSY ECHO

Z Oddziału Zakaźnego Szpitala Powiatowego w Świdnicy 
Ordynator: lek. J. Wysocki 

i z Zakładu Wirusologii PZH w Warszawie 
Kierownik: prof. dr F. Przesmycki

W miesiącach letn ich  i wczesnej jesieni 1961 roku obserwowaliśmy na 
teren ie  m iasta i pow iatu Świdnicy epidem ię surowiczego zapalenia opon 
m ózgowo-rdzeniowych o dosyć znacznym nasileniu. Należy przypuszczać, 
że większość przypadków  zachorowań nie tra fiła  do szpitala z powodu 
lekkiego przebiegu choroby, względnie mylnego rozpoznania. Epidemia 
objęła 86 przypadków  zachorowań hospitalizowanych. Zachorowania w y
stępow ały w okresie od m aja do października 1961 roku, przy czym 
w m iesiącu m aju  zanotowano 6 zachorowań, w czerwcu 8, w lipcu 17, 
w sierpniu  18, we w rześniu 33, a w październiku 4 zachorowania.

Z ogólnej liczby 86 chorych 45 było z terenu  m iasta Świdnicy, 8 z in
nych m iast, a pozostali chorzy pochodzili ze wsi powiatu świdnickiego.

W śród hospitalizow anych osób było 44 chorych płci męskiej i 42 płci 
żeńskiej. W iek chorych przedstaw iał się następująco: 14 chorych było 
w grupie w ieku od 0 do 5 lat, 17 chorych w wieku 5— 10 lat, 28 chorych 
w wieku 10— 18, 15 chorych w wieku i 8— 30, 11 chorych w wieku 30—50 
i 1 chory w w ieku powyżej 50 lat.

Tak więc zachorowania dotyczyły głównie dzieci i młodzieży oraz osób 
młodych.

Chorzy byli hospitalizowani najczęściej w drugim  i trzecim, rzadziej 
w czwartym , piątym  oraz w siódmym dniu choroby. 4 chorych przyjęto  
do szpitala dopiero po trzech tygodniach od początku choroby w stanie 
ogólnym dość ciężkim z silnie zaznaczonymi objawam i oponowymi. 
Należy zaznaczyć, że u tych chorych w anam nezie stw ierdzono w po
czątkowym  okresie choroby objaw y grypowe z silnie zaznaczonymi do
legliwościami ze strony  dróg oddechowych w postaci ka ta ru  nosa, kaszlu 
oraz kłucia w k latce piersiow ej. Chorzy ci leczeni byli am bulatoryjnie 
z rozpoznaniem  grypy, dopiero w ystąpienie w yraźnych objawów opono
wych spowodowało skierowanie ich do szpitala.

W większości przypadków  choroba zaczynała się nagle wysoką go
rączką, niekiedy przekraczającą naw et 40°C. W kilku przypadkach zano
towano tylko stan  podgorączkowy. Gorączce zwykle tow arzyszyły m niej 
lub silniej zaznaczone dreszcze. Ciepłota ciała w racała do norm y n a j
częściej po 4—6 dniach choroby, rzadziej po 7 dniach. Niekiedy jednak 
obserwowano spadek gorączki już po dwóch trzech dniach, tak że pobyt 
chorego w szpitalu  m iał przebieg bezgorączkowy. Tylko w jednym  przy
padku u chorej 65-letniej p rzy jętej do szpitala w 14 dniu choroby 
obserwowano gorączkę przez dalsze 8 dni na poziomie 38 do 39°C. Spadek



gorączki następow ał najczęściej krytycznie, rzadziej litycznie. Ponow ny 
wzrost gorączki u trzym ujący  się przez kilka dni zanotowano ty lko  w jed 
nym  przypadku, w trzecim  tygodniu choroby.

Drugim  stale w ystępującym  u chorych objawem  były bóle głowy, k tóre 
w 9 przypadkach określone były przez pacjentów  jako bardzo uporczyw e 
i nie do zniesienia. Z reguły  w ystępującym i objaw am i były  rów nież 
wym ioty, k tóre stw ierdzono w anam nezie u 46 chorych, oraz nudności, 
na które uskarżało się 12 chorych. W ymioty w ystępow ały rów nież u cho
rych w czasie pobytu w szpitalu.

Bóle mięśniowo-stawowe, bóle w klatce piersiowej oraz bóle m ięśni 
nadbrzusza stw ierdzono u 34 chorych. Bóle brzucha połączone z bie
gunką stw ierdzono w anam nezie w kilku przypadkach a w czasie pobytu 
chorych w szpitalu biegunkę obserwowano u 5 osób. B iegunka ta  była 
kró tko trw ała  i u trzym yw ała się dwa do trzech dni. Jeden  z chorych 
zwrócił uwagę, że rozwolnione jego stolce były w ybitnie cuchnące. 
Tylko u jednej chorej w wieku 19 lat, p rzy jęte j do szpitala w trzecim  
dniu choroby, stw ierdzono utrzym ującą się przez dalsze trzy  dni w ysypkę 
na tw arzy  o charakterze plam isto-grudkow ym , która ustąpiła bez pozo
staw ienia śladów.

Praw ie u wszystkich chorych stw ierdzono fizykalnie m niej lub bar
dziej zaznaczone objaw y oponowe w postaci w yraźnej sztyw ności karku  
z dodatnim i objawam i Brudzińskiego i Kerniga, bądź też co najm niej 
w postaci lekkiego ograniczenia ruchomości szyi. W nielicznych p rzy 
padkach objaw y oponowe w ystąpiły dopiero w czasie pobytu w szpitalu. 
Objawy oponowe ustępow ały w 4.—5. dniu pobytu chorego w szpitalu. 
N atom iast zm iany w płynie m ózgowo-rdzeniowym obserwowano znacznie 
dłużej, w niektórych przypadkach naw et powyżej 20 dni pobytu w szpi
talu. Dotyczyło to przew ażnie osób starszych. U dwojga dzieci w wieku
4 lat i 2 i pół roku obserwowano przejściowe drgaw ki o charakterze 
kloniczno-tonicznym , które pow tórzyły się k ilkakrotnie. Objawów pora- 
żennych u chorych nie zauważono. U jednej chorej w wieku 29 lat, k tóra 
początkowo skarżyła się na cierpnięcie języka i palców rąk  oraz inne 
objawy o charakterze parestezji zaobserwowano kró tko trw ałą  u tra tę  
przytom ności. U chorej tej stw ierdzono przejściowy w zrost mocznika 
do 60 mg%.

U wszystkich chorych wykonano podstawowe badania dodatkowe. Od
czyn opadania krw inek w 48 przypadkach zachowywał się w granicach 
norm y. M iernie przyśpieszony OB stw ierdzono u 29 chorych a znaczne 
przyśpieszenie OB u 9 chorych. Obraz m orfologiczny krw i nie p rzedsta
wiał się znam iennie. Praw idłow ą liczbę krw inek białych stw ierdzono 
u 70 chorych, m ierną leukocytozę (do 9 000 w jednym  m m 3) u 2 chorych 
zaś w yraźną leukocytozę powyżej 12 000 u 7 chorych. Leukopenię s tw ier
dzono u 7 chorych. W zględną limfocytozę zanotowano u 11, a lim fopenię 
u 4 chorych. Leukocytozę obojętnochłonną z nieznacznym  przesunięciem  
obrazu w lewo stw ierdzono u 20 chorych. W czasie nakłuć lędźwiowych 
stw ierdzono płyn m ózgowo-rdzeniowy przew ażnie przejrzysty , wodojasny 
zwykle pod lekko wzmożonym ciśnieniem a tylko w niektórych przy
padkach ciśnienie to zachowało się norm alnie. Odczyny białkowe, głów
nie odczyn P andy’ego, były dodatnie, a w niektórych przypadkach naw et 
w ybitnie dodatnie. U wszystkich chorych stw ierdzono zwiększoną ple
ocytozę, przy czym w każdym  przypadku była w yraźna przew aga lim 
focytów nad leukocytam i. Pleocytozę do 50 kom órek stw ierdzono u 25 
chorych, od 50 do 200 u 17 chorych, od 200 do 1 000 u 35 chorych, po
wyżej 1 000 u 9 chorych, a powyżej 2 000 u 3 chorych.
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N aw rót choroby po upływie: m niej więcej dwóch miesięcy stw ierdzono 
u 2 chorych. W czasie naw rotu  nie obserwowano silniej zaznaczonych 
objawów oponowych.

U wszystkich chorych w czasie zbierania w yw iadu wykluczono ew en
tualność ukłucia przez kleszcze, względnie kon tak t z nagm innym  zapa
leniem  przyusznicy.

W celu wykluczenia krętkow ic i innych chorób zakaźnych mogących 
dawać objaw y oponowe, wykonano u wszystkich chorych po 10 dniach 
choroby odczyn aglutynacyjno-lityczny z leptospiram i oraz odczyn Wi- 
dala. P raw ie we wszystkich przypadkach wykonano również odczyn 
wiązania dopełniacza z antygenem  Brucella abortus bovis i odczyn PBD.

U chorych, u k tórych ze względu na wiek oraz ze względu na uprzed
nie miejsce zamieszkania spodziewać się można było naw rotu  duru  
plamistego, wykonano również odczyn wiązania dopełniacza z antygenem  
ricketsjow ym . Przeprowadzono również badania bakteriologiczne kału 
w k ierunku salm onella i shigella.

W jednym  przypadku uzyskano dodatni odczyn aglutynacji z lepto- 
spira icterohaemorrhagiae. U tego samego chorego wyizolowano z płynu 
mózgowo-rdzeniowego i wym azu z gardła w irus ECHO 9. W szystkie 
inne badania bakteriologiczne i serologiczne w ypadły ujem nie. Te w ła
śnie ujem ne w yniki badań bakteriologicznych i serologicznych oraz 
wzgląd na letnie występowanie epidemii nasunęły nam  podejrzenie etio
logii enterow irusow ej. Ponieważ u pierwszego z hospitalizowanych cho
rych stw ierdzono poza objawami surowiczego zapalenia opon mózgowo- 
rdzeniowych również zmiany wysypkowe, nasunęło się podejrzenie, że 
czynnikiem  etiologicznym choroby były w irusy z grupy ECHO.

W sierpniu rozpoczęto badanie wirusologiczne w Państw ow ym  Zakła
dzie Higieny. Do badania wysłano popłuczyny z gardła, kał, p łyn mózgo
wo-rdzeniow y oraz krew .

BADANIA WIRUSOLOGICZNE I SEROLOGICZNE

Pobrano próbki kału (25), płynu mózgowo-rdzeniowego (29) oraz w y
m azy (30) od chorych z objawam i aseptycznego zapalenia opon mózgo
wych hospitalizowanych w szpitalu w Świdnicy województwa w rocław 
skiego.

M ateriał do badań wirusologicznych oraz krew  do badań serologicznych 
pobierano po raz pierw szy w ostrym  okresie choroby, tj. w ciągu p ierw 
szego tygodnia od zachorowania. Drugie pobranie krw i do badań serolo
gicznych miało m iejsce po 2—3 tygodniach.

Izolację w irusa przeprowadzono na hodowli tkankow ej nabłonka nerki 
m ałpy Rhesus. Identyfikację przeprowadzono przy pomocy odczynu zo
bojętnienia z surowicam i dla w irusów 3 typów  Polio, Coxsackie A9, 
B1-B6 oraz ECHOl — 24. W szystkie szczepy badane były na patogenność 
w stosunku do noworodków mysich. Badania surowic nastawiono w od
czynie neutralizacji m etodą cytopatogenną ze szczepem izolowanym z tego 
samego ogniska tzw. „lokalnym ” lub ze szczepem własnym, tj. izolowa
nym  od tego samego chorego.

W yniki badań wirusologicznych przedstaw iono w tabeli I. 2 szczepy, 
które izolowano z p łynu mózgowo-rdzeniowego oraz 3 szczepy izolowane 
z wymazów zostały określone jako typ  ECH04. Szczepy te  nie wywo
ływ ały objawów chorobowych u noworodków mysich. Od chorego Z. K. 
izolowano 1 szczep z płynu mózgowo-rdzeniowego oraz 1 szczep z wy-
P rzeg lą d  E p id em io l. — 3
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Ogólne zestawienie wyników badań wirusologicznych od 33 chorych na aseptyczne
zapalenie opon mózgowych

Materiał
badany

Liczba
zbadanych

próbek

Liczba
dodatnich
wyników

Wyniki identyfikacji

ECHO 4 ! ECHO 9

kał 25 0 0 0

płyn mózgowo- 
rdzeniowy 29 3 2 1

wymaz 30 4 3 1

mazu, k tó ry  w ykazyw ał właściwości patogenne dla noworodków mysich 
i zobojętniał się tylko surowicą odpornościową dla prototypu ECH09. 
W związku z izolacją dwóch typów w irusa ECHO (ECHÓ4 i ECH09)  
w jednym  ognisku chorobowym, przeprowadzono badania serologiczne 
w k ierunku przeciwciał dla obu izolowanych typów  w irusa (tab. II).

T a b e l a  II

Zestawienie wyników badań serologicznych 2 próbek surowic pochodzących od 11 
chorych na aseptyczne zapalenie opon mózgowych

Inicjały
chorego Izolowano wirus

Wzrost (spadek) miana 
p-ciał dla szczepu 
„lokalnego" lub 

własnego (ECHO 4)

Wzrost (spadek) miana 
p-ciał dla szczepu Z. K. 

(ECHO 9)

1/MB 10 X  (dziesięciokrotny 
wzrost)

miano bez zmian

2/WG 25 X  spadek 10 X  spadek
3/JS E4 miano bez zmian miano bez zmian
4/WL 10 X wzrost 10 X  wzrost
5/MP miano bez zmian miano bez zmian
6/ZS miano bez zmian miano bez zmian
7/EK E4 8 X  wzrost nie robiono
8/WR miano bez zmian 4 X  wzrost
9/ZK E9 brak przeciwciał miano bez zmian

10/SD E4 4 X  wzrost nie robiono
11/TY E4 16 X  spadek nie robiono

Z tabeli II wynika, że w szystkie badane surowice posiadały przeciw 
ciała dla w irusów  ECH04  lub ECH09  lub dla obu typów. W 4 przy
padkach w ystąpił w yraźny w zrost m iana przeciwciał w drugim  pobraniu 
surow icy oraz w 2 przypadkach jako spadek w stosunku do w irusa 

. ECH04. Natom iast w stosunku do w irusa ECH09  w 2 przypadkach 
stw ierdzono w zrost m iana i w 1 przypadku spadek miana.

W pozostałych przypadkach nie stw ierdzono różnicy w m ianie prze
ciwciał w obu pobraniach surowicy.



Należy zaznaczyć iż tylko w jednym  przypadku nie stw ierdzono 
obecność przeciwciał dla w irusa ECH04;  była to surowica chorego, od 
którego izolowano w irus ECH09.

W yniki badań wirusologicznych, jak  i serologicznych w skazują na to, 
że czynnikam i etiologicznymi w omawianej epidem ii zapalenia opon 
m ózgowo-rdzeniowych mogły być zarówno w irusy ECH04  jak i ECH09. 
W ydaje się, że w niektórych przypadkach m ieliśm y do czynienia z in 
fekcją mieszaną obu typam i, jak to w ynika z przypadków  W. L. i W. G. 
lub też z dwoma infekcjam i następującym i po sobie.
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С. Г р ы т н е р ,  Г. О с и н ь с к и, Ф. 3. Т а й ч, Я. В ы с о ц к и

ЭПИДЕМИЯ СЕРОЗНОГО МЕНИНГО-МИЕЛИТА ВЫЗВАНА ВИРУСАМИ ECHO

С о д е р ж а н и е

Авторами описана эпидемия менинго-миелита, которая вспыхнула в городе 
и районе Свидницы и продолжалась от мая по октябрь 1961 г. В это время 
госпитализировано 86 больных, главным образом детей и молодеж.

Из спинно-мозговой жидкости и мазков было выделено 5 штаммов вируса 
ECHO 4 и 2 штамма вируса ECHO 9. Результаты вирусологических и сероло
гических исследований показывают, что этиологическими факторами приве
денной эпидемии могли являться как вирусы ECHO 4, так и вирусы ECHO 9.

S. G r y t n e r ,  Н. O s i ń s k i ,  F. Z. T a y t s c h ,  J. W y s o c k i

THE EPIDEMIC OF SEROUS MENINGITIS CAUSED BY ECHO VIRUS

S u m m a r y

The authors describe the epidemic of meningitis which happened to occur in 
the town and county of Świdnica. The epidemic lasted since May up to October,
1961. Eighty six patients, particularly children and youth, were hospitalized.

Five strains of ECHO 4 virus and two strains of ECHO 9 virus were isolated 
from the cerebrospinal fluid and from the swabs. Both ECHO 4 and ECHO 9 
viruses could be incriminated to be the etiological factor of the disease as it was 
shown by the virological and serological tests.



Z ŻYCIA TOWARZYSTWA

Dnia 22 lutego 1963 r. odbyło się w Szczecinie W alne Zebranie człon
ków Oddziału Szczecińskiego Polskiego Tow arzystw a Epidemiologów 
i Lekarzy Chorób Zakaźnych, na którym  dokonano, w yboru nowych władz 
Tow arzystw a. W skład Zarządu Oddziału weszli:

1. Lek. med. Józef Markiewicz  — przewodniczący
2. Dr med. Jan Golba — wiceprzewodniczący
3. Lek. med. Halina Noiszewska  — sekretarz
4. Lek. med. Janina Maj — skarbnik
5. Lek. med. A lojzy  Oszczak — członek zarządu.
W skład Kom isji Rew izyjnej weszli:
1. Lek. med. Mieczysław Stępień  — przewodniczący
2. Lek. med. Maria Sikora  )
3. Lek. med. Henryka Waluszkiewicz J °Z on<owlc

Przed W alnym  Zebraniem  odbyło się posiedzenie naukowe, na którym  
kol. J. Golba wygłosił refe ra t pt. „Analiza sytuacji epidemicznej w oje
wództwa szczecińskiego na przestrzeni ostatnich 5 la t.”

W referacie swym prelegent zwrócił szczególną uwagę na korzystny 
wpływ powszechnych szczepień ochronnych przeciw poliom yelitis oraz 
szczepień szczepionką skojarzoną D i-Te-Per, dzięki którym  notuje się 
w yraźny spadek w skaźnika zachorowalności na porażenie dziecięce, bło
nicę, a ostatnio i krztusiec.

Nieznaczny wzrost w skaźnika zapadalności na czerwonkę może być 
wyrazem  popraw y diagnostyki jak i lepszej zgłaszalności tej jednostki 
chorobowej. W ystępowanie czerwonki z praw ie jednakow ym  nasileniem  
w ciągu całego roku nasuw a podejrzenie, że w szerzeniu czerwonki od
grywać mogą obecnie większą rolę przew lekle chorzy i nosiciele, ew en
tualnie a rtyku ły  spożywcze.

Sporo uwagi w dyskusji poświęcono wirusow em u zapaleniu w ątroby 
i zapobiegawczemu podawaniu gamma globuliny, zwłaszcza w środo
wiskach dziecięcych, podkreślając korzystny wpływ  gamma globuliny 
na obniżenie zachorowalności, gdy lek podawano w pierwszych 6 dniach 
od w ystąpienia pierwszego zachorowania na nzw w zbiorowisku dzie
cięcym  (żłobek, przedszkole).



P R Z E G L Ą D  E PID EM IO LO G IC Z N Y  
R ok X V II, 1983

Jan Golba, Barbara Bujakiewicz, Jerzy  Płotkowiak, Maria Szalajko, 
Hildegarda Winniczek, K rys tyna  Zawadzka

BADANIA SZCZURÓW DZIKICH
JAKO EWENTUALNEGO REZERWUARU NIEKTÓRYCH CHORÓB 

ZAKAŹNYCH I INW AZYJNYCH W YSTĘPUJĄCYCH NA TERENIE 
WOJEWÓDZTWA SZCZECIŃSKIEGO

Z Działu Epidemiologii Wojewódzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej
w Szczecinie

Kierownik Działu: dr med. J. Golba
i z Zakładu Biologii PAM w Szczecinie 

Kierownik: prof. dr med. S. Zajączek

Niniejsza praca m iała na celu zbadanie sytuacji epizootycznej wśród 
szczurów na obszarze m iasta i województwa szczecińskiego. Stała obser
wacja szczurów na naszym  teren ie  jest szczególnie ważna ze względu 
na istnienie dwóch portów  pełnom orskich, co stw arza groźbę zawleczenia 
przez szczury m iędzy innym i chorób kw arantannow ych z krajów  zam or
skich. Badania obejm ują m ateria ł zebrany w czasie od grudnia 1956 r. 
do końca 1961 r.

Szczury badane zbierano na teren ie  całego województwa z uwzględnie
niem rejonu  portu  szczecińskiego i terenów  sąsiadujących. Szczegółowy 
wykaz obiektów i terenów , z k tórych pochodziły badane szczury, podany 
jest w tabeli I.

METODYKA I WYNIKI BADAN

Szczury dostarczone były do badania żywe i m artw e. Zw ierzęta m artw e 
zbierano w czasie powszechnej lub wybiórczej akcji deratyzacyjnej, żywe 
łowiono do klatek  drucianych w ciągu całego roku. Na wstępie okre
ślano gatunek i płeć szczurów, badano ich zapchlenie i zawszenie. Żywe 
szczury usypiano chloroform em  po czym pobierano z zew nętrznych 
powłok ciała wymazy, k tóre wysiewano na bulion cukrowy. Następnie 
dokonywano sekcji, podczas której pobierano krew , w ątrobę i całe jelito  
do badań bakteriologicznych i parazytologicznych oraz dwa m ięśnie 
m iędzyżebrowe i przeponę do badań trychinoskopow ych. Badania m or
fologiczne szczurów, badania na ektopasożyty, badania serobakteriolo- 
giczne, trychinoskopię i w stępne badanie robaków jelitow ych wykonano 
w Dziale Epidemiologii WSSE, natom iast identyfikację nowych gatunków  
robaków jelitow ych przeprowadzono w Zakładzie Biologii PAM.

1. B a d a n i a  m o r f o l o g i c z n e :  na przebadanych morfologicznie 
3 765 szczurów było żywych 994, a padłych 2 771. Do gatunku szczura 
wędrownego Rattus norvegicus  (R. n.) należały 3 672 szt. tj. 97,6%, a do 
gatunku szczura śniadego Rattus rattus (R. r.j należały 93 szt., tj. 2,4%.

2. P o s z u k i w a n i e  e k t o p a s o ż y t ó w :  badania te objęły 920 
szczurów, przy czym za pomocą m etody wyczesywania zbadano 882 szt.,
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M iejsce  o d ło w u  i zb ió rk i szczu ró w

zaś m etodą zawieszania uśpionych szczurów 38 szt. Z liczby 920 zbada
nych gryzoni u 92 w ykryto  obecność 147 pcheł z gatunku Ceratophyllus  
fasciatus, a u 89 osobników 1 034 wszy z gatunku Polyplax spinulosa. 
Zapchlenie wynosiło około 10%, zawszenie około 9,6%.

3. B a d a n i a  b a k t e r i o l o g i c z n e  z a w a r t o ś c i  j e l i t a  
w k ierunku  chorobotwórczych pałeczek jelitow ych: do badań tych po
bierano 2—3 cm dolnego odcinka je lita  grubego oraz kaw ałek w ątroby. 
Jelito  po shomogenizowaniu wysiewano na podłoże płynne SF, a w ątrobę 
na podłoże stałe — Levina, agar SS i agar z krw ią i inkubowano do 
następnego dnia w tem peraturze 37°C. Dalszy tok postępow ania z wyizo
lowanym i koloniami odbywał się wg m etodyki zalecanej przez PZH.

Na przebadanych w ten  sposób 1 598 szczurów w ykryto  w 2 przy
padkach pałeczki Shigella jlexneri, w 1 przyp. Salmonella paratyphi A  
oraz w 16 przyp. (tj. w ll%) pał. okrężnicy (E . coli) zlepiającą się z suro
wicą an ty  E. coli 0111 B4 i 026 B6 — (1 osobnik).

Szczury, u k tórych w ykryto  pał. Shigella j lexneri  pochodziły: 1 z obrę
bu  zabudowań PGR, 2. z rejonu zabudowań m ieszkalnych Szczecina 
(w ynik badań został ogłoszony przez Golbę; 3). Szczur zakażony S. para
typhi A  pochodził z rejonu zabudowań rzeźni znajdującej się na terenie 
portu. Należy zaznaczyć, że na teren ie tu t. w ojewództwa w okresie od 
1957 r. do i961 r. zanotowano wśród ludności 11 przyp. nosicielstwa 
duru  rzekomego. Szczury będące nosicielami patogennych pał. okrężnicy 
pochodziły z obrębu zabudowań m ieszkalnych Szczecina (4 szt.), z rzeźni
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m iejskiej (3 szt.), przetw órni mięsa w Szczecinie (7 szt.) i z dwóch PGR 
jednego z powiatów (po 1 sztuce).

4. В a d a n i a b a k t e r i o l o g i c z n e  w y m a z ó w  z p o w ł o k :  
w ym azy pobierano z włosów grzbietu, podbrzusza, pyszczka i łapek, za 
pomocą jałowego wacika zwilżonego w bulionie cukrowym , do którego 
też wysiewano tak  pobrany m ateriał. Posiewy inkubowano w temp. 37° 
przez 18—24 godziny, po czym przesiewano je na płytki agarowe z krwią, 
podłoże stałe L evine’a i agar SS. Następnego dnia podejrzane kolonie 
izolowano, przesiew ano na podłoża różnicujące oraz dokonywano badań 
bakterioskopow ych. W yniki badań przedstaw ia tabela II.

T a b e l a  II

Z e s ta w ie n ie  w y k r y ty c h  d ro b n o u stro jó w  na p o w ło k a ch  zew n ętr z n y c h  808 b ad a n y ch
szczu ró w

( *) Za p o d sta w ę  do  o k r e ślen ia  g ro n k o w có w  ja k o  ch oro b o tw ó rczy ch  brano pod  
u w a g ę  zd o ln o ść  w y tw a rz a n ia  k o a g u la zy , h e m o liz y n , fe rm e n ta c ję  m a n n ito lu  
oraz w y tw a rz a n ie  ż e la ty n a zy .

(**) R ó żn ico w a n ia  p a c io rk o w có w  d o k o n y w a n o  na p o d sta w ie  ch ara k teru  h em o lizy n y  
oraz za ch o w a n ia  s ię  na pod łożach  za w iera ją cy ch  in u lin ę , e sk u lin ę , żó łć , 
6,5°/o N aC l i na  b u lio n ie  o pH  9,6.

Na wyizolowanych 38 szczepów patogennych pał. okrężnicy zlepiało się:, 
a) z surowicą an ty  E. coli 0111 B4 — 15 szczepów, b) z surowicą an ty  
E. coli 055 B5 — 13 szczepów, c) z surowicą an ty  E. coli 026 B6 —
10 szczepów.

Godny podkreślenia jest fakt, że na powłokach zew nętrznych w ykryto  
patogenne pał. okrężnicy u 4,8% szczurów, zaś w treści jelitow ej tylko 
u 1% badanych gryzoni.

5. B a d a n i a  s e r o l o g i c z n e :  prowadzono w kierunku lepto
spiroz, brucelloz oraz tularem ii. Stosowano odczyny zlepne oraz odczyn 
wiązania dopełniacza (O. W. D.).

Jako antygenów  do w ykryw ania przeciwciał zlepnolitycznych dla 
lcptospir używano zawiesin żywych hodowli otrzym anych z PZH: 
1) L. icterohaemorrhagiae, 2) L. grippo-typhosa, 3) L. canicola, 4) L. sejre
i 5) L. pomona. Na 838 zbadanych szczurów w ykryto  przeciwciała w m ia
nie od 1 : 100 do 1 : 800 w 21 przyp. (2,5%), z tego 16 L. icterohaemorrha
giae, a 5 L. grippo-typhosa.
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W kierunku tu larem ii przebadano 471 szczurów, otrzym ując w 3 przyp. 
w yniki dodatnie w rozcieńczeniu 1 :25 (2 przyp.) i 1 :50 (1 przyp.). 
W badaniach posługiwano się antygenem  otrzym anym  z In sty tu tu  Me
dycyny Pracy  i H igieny Wsi w Lublinie.

Tę samą liczbę szczurów (471 szt.) zbadano na obecność przeciwciał 
przeciw Brucella abortus bovis. Tylko w 2 przyp. otrzym ano w yniki 
dodatnie — l w  rozcieńczeniu 1 : 50, zaś 2. w rozcieńczeniu 1 : 25. W obu 
przypadkach odczyn zlepny potwierdzono OWD.

Szczury, u których w ykryto  przeciwciała przeciw  lep tosp irom  pocho
dziły: 2 szt. z chlew ni PGR, w którym  m iał m iejsce przypadek leptospi
rozy u jednej z pracownic tej chlewni, 7 szt. złowiono na terenie rzeźni 
(w rzeźni tej corocznie m ają m iejsca zachorowania pracowników na 
leptospirozy), 2 szt. były schw ytane w obrębie zabudowań przetw órni 
rybnej (gdzie również zdarzają się sporadyczne zachorowania ludzi), 2 szt. 
złowiono w obrębie budynków  nabrzeża portowego i 8 szt. schwytano 
w różnych punktach m. Szczecina. W szystkie te szczury należały do ga
tunku  R. n.

Szczury, u k tórych  w ykryto  przeciwciała przeciw Brucella abortus 
bovis, pochodziły: 1 z obrębu zabudowań m ieszkalnych Szczecina, 2. z re 
jonu zabudowań zakładów przetw órstw a spożywczego w Szczecinie. Oba 
szczury należały do gatunku R. n.

Szczury, u k tórych w ykryto  aglutyniny przeciw tularem ii, pochodziły:
1 z obrębu zabudowań przetw órstw a rybnego w Szczecinie, 2. z obrębu 
zabudowań m ieszkalnych Szczecina, zaś 3 z rejonu zabudowań zakładów 
przetw órstw a spożywczo-mięsnego. W szystkie 3 szczury należały do ga
tunku  R. n.

6. P o s z u k i w a n i e  f o r m  m i ę ś n i o w y c h  Trichinella spiralis: 
badania te  wykonywano met. bezpośredniej trychinoskopii. Na przeba
danych 2 021 szczurów zaledwie w 1 przyp. stw ierdzono zakażenie wło- 
śniem  krętym  u szczura z gatunku R. n. Gryzoń ten  pochodził z obrębu 
zabudowań przetw órni rybnej, leżącej w pobliżu rejonów portow ych (4).

7. P o s z u k i w a n i e  r o b a k ó w  p a s o ż y t n i c z y c h  p r z e 
w o d u  p o k a r m o w e g o :  m ateriałem  do tych badań była praw ie cała 
w ątroba oraz całe jelito  szczura bez dolnego odcinka dł. 2—3 cm. Roz
cięte jelito oglądano makroskopowo, zaś jego treść homogenizowano, 
dekantowano, po czym część osadu badano drobnowidowo, a resztę m a

kroskopow o. W ątrobę nacinano w ielokrotnie i oglądano makroskopowo 
w celu ujaw nienia wągrów. Ogółem na 378 przebadanych szczurów R. n. 
287 szt., tj. 75,9%, było zakażonych robakam i, natom iast na 27 szczurów 
R. r. zakażonych było tylko 15. Szczegółowe dane przedstaw iono w tab. III.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

1. B a d a n i a  b a k t e r i o l o g i c z n e  i s e r o l o g i c z n e :  A. B ru
celoza. Piśm iennictw o dotyczące natu ra lnych  ognisk brucelozy u dzikich 
gryzoni jest bardzo skąpe (13). Karkadinowski  (1936 r.) na 34 zbadane 
szczury złowione w 3 ferm ach, w których występowało zakaźne ronienie 
krów, wyosobnił od 11 szczurów pał. B. abortus bovis. Natom iast 
Bosworth  (1937 r.) na 167 zbadanych szczurów tylko w 1 przyp. w y
osobnił ten  zarazek. O bserwacje Boswortha  (1937 r.) i Sandholma  (1938 r.) 
wykazały, że szczury są stosunkowo oporne na zakażenie pał. B. abortus 
bovis.
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T a b e l a  III

Z e sta w ie n ie  w y k r y ty c h  ro b a k ó w  je lito w y c h  u 405 b ad a n y ch  szczu ró w

U w a g a :  P o n a d to  w  treśc i je lito w e j  7 szczu ró w  R. n. z n a lez io n o  p o jed y n cze  ja ja  
A sc a ń s  species.

Stw ierdzenie w naszych badaniach obecności przeciwciał przeciw 
B. abortus bovis ty lko w 2 przyp. na 471 zbadanych szczurów w ydaje się 
potwierdzać obserw acje w ym ienionych autorów, tym  bardziej, że wg 
relacji ustnych służby w eterynary jnej tutejszego województwa 5—25% 
bydła jest zakażonych pał. B. abortus bovis.

B. Tularem ia — w ykrycie u 0,61% szczurów przeciwciał przeciw tu la - 
rem ii jest dla nas trudne  do w ytłum aczenia. W szystkie bowiem szczury 
złowiono w środowiskach, gdzie występowania tu larem ii u ludzi nie 
stwierdzono. Należy jednak zaznaczyć, że w wojew. szczecińskim co
rocznie notuje się zachorowania na tularem ię. Np. w 1960 r. było 17 za
chorowań. We wszystkich tych przypadkach stw ierdzono kontakt z cho
rym i lub padłym i na tu larem ię zającami. N atom iast w żadnym  przy
padku nie udało się powiązać zachorowań ludzi z tu larem ią u szczurów.

C. Choroby wyw ołane pał. jelitow ym i — na szczególne podkreślenie 
w naszych badaniach zasługuje fak t w ykrycia niskiego odsetka pał. z ro
dzaju Salmonella. Rodkiewicz  i wsp. (11) na przebadanych 55 295 szczu
rów szarych i myszy, od 259 szt. wyizolował pał. z rodzaju Salmonella. 
Savage i W hite  1923 r. na 96 zbadanych bakteriologicznie szczurów 
od 6 wyosobnili S. enteritidis, a na 66 zbadanych serologicznie w 20 
przyp. w ykryli ag lu tyniny  dla S. enteritidis  (13).

W ydaje się, że przyczyną tak  niskiego odsetka nosicielstwa pał. Salmo
nella wśród badanych przez nas szczurów może być: stała popraw a 
ogólnych w arunków  sanitarno-higienicznych terenu  oraz stały  choć po
w olny spadek zachorowań ludzi na salmonellozy, co z kolei może w pły
wać na zm niejszenie się natu ralnych  ognisk i źródeł infekcji.

D. Gronkowce i paciorkowce — w ykrycie u ponad 101% szczurów 
obecności gronkowców chorobotwórczych, a u około 19% paciorkowców 
beta hem olizujących może wskazywać, że zw ierzęta te  w pew nych oko
licznościach mogą stać się poważnym  źródłem zakażeń ludzi tym i drobno
ustrojam i.
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2. B a d a n i a  w k i e r u n k u  l a r w  w ł o ś n i a  k r ę t e g o :  uzy
skane w yniki różnią się znacznie od wyników badań innych polskich 
autorów. Zestaw ienie dokonane przez Kozara (6) wskazuje, że na prze
strzeni lat 1933— 1959 6 różnych autorów  znajdowało larw y włośni 
u szczurów w procencie w ahającym  się od 0,12—53,0. Jedynie Iwańczuk  
i Łukasiak  (5) badając w 1958 r. 100 szczurów pochodzących z W arszawy 
i okolicy, nie stw ierdzili wśród nich zakażenia włośniami. W naszym 
m ateriale  natom iast odsetek zakażonych szczurów wynosił 0,055. O bser
wowane różnice należy wiązać z ogniskowym w ystępowaniem  włośnicy 
wśród szczurów w powiązaniu z ogniskami naturalnym i tej choroby 
wśród innych zw ierząt. >

3. W y n i k i  b a d a ń  w k i e r u n k u  r o b a k ó w  j e l i t o w y c h :  
wg dostępnego piśm iennictw a — Iwańczuk  i Łukasiak  (5), Łukasiak  (7), 
Obitz (8) i Przyborowski  (10) Wysocki  i Nasiłowska (14) dotychczas na 
terenie Polski wykonano nieliczne badania parazytofauny jelitow ej szczura 
R. n., przy czym badane egzem plarze pochodziły wyłącznie z terenu  
W arszawy i jej najbliższej okolicy. Nie znane są nam  badania dotyczące 
parazytofauny jelitow ej szczura R. r.

W tabeli IV przedstaw iono w celu porównania w yniki badań szczu
rów R. n. uzyskane przez polskich autorów.

Jak  w ynika z tabeli, do stale znajdow anych pasożytów należy: H ym e-  
nolepis fraterna, Hymenolepis diminuta  oraz Cysticerous fasciolaris — 
wągier tasiem ca kotów (Taenia crassicollis). Godny podkreślenia jest 
fakt, że tylko Obitz  w ykryw ał postacie jelitow e Trichinella spiralis. Co 
praw da Wysocki  i Nasiłowska  (14) podają w ykrycie włośni u 3 szczurów, 
nie zaznaczając z jakim i postaciami rozwojowymi mieli do czynienia, 
jednak biorąc pod uwagę fakt, że w ykonyw ali trychinoskopię mięśni, 
należy przypuszczać, że były to form y larw alne. Natom iast nie notowano 
dotąd w Polsce w ystępow ania u szczurów R. n. następujących 3 ga
tunków  pasożytów jelitow ych w ykrytych  w Szczecinie: Nippostrongylus  
muris, Trichuris muris  i Syphacia obvelata, przy  czym ten  ostatni nicień 
został znaleziony zarówno u szczurów R. n., jak i R. r. Wg danych au to 
rów zagranicznych wszystkie 3 nicienie należą do stałej parazytofauny 
szczurów, chociaż wg Ratcliffe’a (12) włosogłówka jest niezbyt częstym 
pasożytem  badanych gryzoni. W naszym  m ateriale  w ykryto  ją natom iast 
u 26,7% gryzoni, podczas gdy Nippostrongylus muris  uw ażany za czę
stego pasożyta w innych częściach św iata (do 75% zakażeń) został stw ier
dzony tylko u 8,2% badanych szczurów. Syphacia obvelata, k tó rą  s tw ier
dziliśm y u 0,5% szczurów, była uprzednio obiektem  specjalnych poszu
kiwań Łukasiaka  (7), k tó re  w ypadły negatyw nie, co praw da na m ałym  
m ateriale. Również obserw acje autorów  zagranicznych świadczą, że jest 
to pasożyt rzeczywiście rzadko notow any u szczurów.

PODSUMOWANIE I WNIOSKI

1. Porów nując w yniki naszych badań z w ynikam i wielu innych auto
rów widzim y dość znaczne różnice, tak  co do częstotliwości jak i różno
rodności w ykryw anych zarazków i pasożytów u szczurów.

2. W ydaje się, że stw ierdzenie dość znacznego odsetka nosicielstwa 
gronkowców chorobotwórczych (10,6%) i paciorkowców beta hem olizu- 
jących (18,9%) może być nie bez znaczenia na występow anie u ludzi 
chorób wyw ołanych przez te  drobnoustroje.
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Z esta w ien ie  d o ty ch cza so w y ch  bad ań  szczu ró w  R. n. na ob ecn o ść  ro b a k ó w  je lito \y y ch

U w a g a :  C yfry  z w y ją tk ie m  o sta tn ie j ru b ryk i p oziom ej są pod ane w  °/o.

3. W yosobnienie u około 5% badanych szczurów patogennych pałeczek 
okrężnicy nasuw a pytanie, czy szczury nie są jeszcze jednym  ogniwem 
w szerzeniu się biegunek wśród dzieci.

4. Na podkreślenie zasługuje fak t nikłego odsetka (0,055%) zakażeń 
włośnicą badanych szczurów, co w zasadzie pokryw a się z sytuacją epi
demiologiczną w ystępow ania tej choroby wśród ludzi województwa szcze
cińskiego.

5. Badania helm intofauny jelitow ej pozwoliły na w ykrycie 3 gatunków  
pasożytów (Nippostrongylus muris, Trichuris muris, Syphacia obvelata'j, 
nie notowanych dotychczas u szczurów na teren ie Polski. Świadczy 
to, że helm intofauna szczurów nie jest u nas jeszcze dokładnie poznana 
i że niezbędne są badania w tym  kierunku na innych obszarach naszego 
kraju .
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Я. Г о л ь б а ,  Б. Б у я к е в и ч ,  E. П л о т к о в и я к ,  М. Ш а л а й к о .
Г. В и н н и ч е к ,  К. З а в а д с к а

ИССЛЕДОВАНИЯ ДИКИХ КРЫС КАК ВОЗМОЖНЫЙ РЕЗЕРВУАР
НЕКОТОРЫХ ИНФЕКЦИОННЫХ И ИНВАЗИОННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ,
ПОЯВЛЯЮЩИХСЯ НА ТЕРРИТОРИИ ЩЕТИНСКОГО ВОЕВОДСТВА

Целью работы было изучение эпизоотической обстановки среди крыс на 
территории города и щетинского воеводства. Исследования проводились в пе
риоде от декабря 1956 г. до конца 1961 г. Всего исследовано 3672 крысы 
Rattus norvegiens и 93 крысы Rattus rattus. Исследования проводились в на
правлении: эктопаразитов, бактериологических исследований содержимого ки
шечника в отношении патогенных кишечных палочек, мазков из наружных 
покровов, серологических исследований по туляремии, бруцеллезу и лептоспи- 
розам, а также паразитологических исследований кишечника и печени крыс. 
Был констатирован значительный процент носительства патогенных стафи
лококков и гемолитических стрептококков а также патогенных кишечных 
палочек. Обнаружено 3 вида паразитов: Nippostrongylus muris, Trichinis murls, 
Syphacia obvelata — до настоящего времени не регистрированных у крыс на 
территории Польши.

J. G o l b a ,  В. B u j a k i e w i c z ,  J. P ł o t k o w i a k ,  М. S z a ł a j k o ,  Н. W i n 
n i c z e k ,  К. Z a w a d z k a

THE EXAMINATION OF THE WILD RATS SUPPOSED TO BE A RESERVOIR 
OF SOME INFECTIOUS AND INVASIVE DISEASES IN SZCZECIN PROVINCE

The purpose of this work was to detect the epizootic situation in rats of the 
City and Province of Szczecin. The investigations lasted since December, 1956 up 
to the end of 1961. Three thousand six hundred and seventy two Rattus norve
giens and 93 Rattus rattus rats were examined. The purpose of the examinations 
was: to find ectoparasites, to isolate the pathogenic enteric bacilli from digestive 
tract, to examine bacteriologically swabs from the teguments, to carry out the 
serologic test with P. tularensis, Brucella, Leptospira antigen, to examin parasito
logically the intestines and liver of rats. The pathogenic staphylococci, hemolytic 
streptococci and pathogenic coli bacilli were often found in carrier-rats. Three 
genus of parasites: Nippostrongylus muris, Trichinis muris and Syphacia obvelata 
were found in rats in Poland for the first time.
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Środki owadobójcze z grupy związków fosforoorganicznych znajdują 
szerokie zastosowanie na całym świecie, szczególnie do zwalczania owa
dów opornych na węglowodory chlorowane. W związku z powyższym 
prowadzone są liczne badania ich skuteczności w odniesieniu do różnych 
gatunków  owadów (1). Cole i Burden  (6) (1956) zbadali szczegółowo dzia
łanie owadobójcze ponad 70 związków z tej grupy  na dojrzałe wszy 
odzieżowe Pediculus humanus, humanus  L. oraz działanie jajobójcze nie
których z tych związków.

W pracy niniejszej badano działanie jajobójcze czterech związków 
fosforoorganicznych zalecanych przez Światową Organizację Zdrowia 
do zwalczania owadów szkodników sanitarnych. Praca ta  jest kontynuacją 
badań nad działaniem  jajobójczym  insektycydów, prowadzonych przez 
Bojanowską  i współpracowników w 1957 r. (2).

MATERIAŁY I METODYKA

Badano następujące związki fosforoorganiczne:
1. Diazinon — produkt techniczny z im portu zaw ierający — 85,34% 

tiofosforanu 0-0-dw um etylo-2-izopropylo-4-m elylopirym idylow ego,
2. M alation — produkt czysty z im portu zaw ierający ponad 99% dwu- 

tiofosforanu 0,0-dw um etylo-S-l, 2-dw uetylokarbonyloetylowego,
3. D ipterex — produkt oczyszczony przez dw ukrotną krystalizację 

krajowego produktu  technicznego, zawierającego 95,18% fosforanu 0-0- 
-dw um etylo-0-2, 2, 2 trójchloro-l-hydroksyetylow ego,

4. Ronnel — koncentrat do przygotow yw ania em ulsji wodnych, pro
dukcji Dow Chemical Company w USA, pod nazwą N ankor 44E, zawie
rający  44% tiofosforanu 0,0-dwum etylo-0, 2, 4, 5 trójchlorofenylowego.

Zawartość substancji czystych w badanych produktach oznaczono m e
todam i fizykochem icznym i opisanym i w norm ach Światowej Organizacji 
Zdrowia (4).

Stosowano roztw ory acetonowe, dla każdego insektycydu po cztery 
stężenia w zrastające w postępie geom etrycznym , oznaczone w procen
tach wg zawartości czystej substancji.

Badania przeprowadzono na jajach wszy odzieżowych Pediculus h u 
manus, humanus L., pochodzących z hodowli laboratory jnej (2). Używano 
ja ja  złożone w okresie 24 godzin na skraw kach krepy  w ełnianej.

Tkaninę w ypraną uprzednio dokładnie w wodzie z mydłem, moczono 
w ciągu 24 godzin w acetonie. Po w ysuszeniu — krepę cięto na kw adraty
o powierzchni 1 cm2 i w kładano do klatek  hodowlanych na 24 godziny.
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Wartości LC50, LC95 i „S“ dla związków fosforoorganicznych w działaniu na jaja wszy P. humanus humanus L.

Preparat Stężenie 
w %

Łączna 
ilość jaj 

n

Średnie 
skorygo

wane 
%  niewy

lęgu p

Oczeki
wane 

% 
niewy
lęgu P

n (p -P )2
p(100-P)

Miara nachylenia 
prostej „S“ 

wraz z granicami 
ufności

LC50 w % 
wraz z granicami 

ufności
LC95 
w %

0,002 401 20,1 18,5 0,78

Diazinon
0,004
0,008

320
319

39,2
49,8

33,2
49,5

0
0 5,05(3,98-6,41) 0,008(0,007-0,009) 0,13

0,016 446 65,5 66,0 0
(Chi)2 =  0,78

0,01 364 16,5 15,5 0

Malation
0,02
0,04

349
350

44.0
85.1

49,0
84,3

3,49
0 1,93(1,82—2,05) 0,020(0,019-0,022) 0,062

0,08 460 98,9 98,0 2,30 
(Chi)2 =  5,79 '

0,1 253 16,3 16,5 0

Dipterex
0,2
0,4

315
228

47.1
76.2

47,8
78,2

0
0,45 2,22(2,05-2,40) 0,21(0,19—0,23) 0,775

0,8 271 95,3 95,8 0
(Chi)2 =  0,45

0,062 286 15,5 15,5 0

Ronnel
0,25
1,0

322
269

24,8
42,6

22,2
41,0

0,32
0,27 32,7(10,6—69,9) 2,30(1,70—312) —

4,0 419 56,0 56,0 0
(Chi)2 =  0,59

Kontrola od 2,2 do 15,2% niewylęgu
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Następnie po obliczeniu jaj, skraw ki tkanin  zanurzano na trzy  sekundy 
w roztw orach badanych środków, osuszano, w kładano do probówek ho
dowlanych i umieszczano w term ostacie w tem peraturze 30° przy w il
gotności względnej w granicach 50—60% (5, 6, 8). Jednocześnie prow a
dzono próbę kontrolną wylęgu larw  z jaj złożonych na sukienkach zanu
rzanych w czystym  acetonie. Obserwacji wylęgłych larw  dokonywano po 
upływie 10— 12 dni.

O trzym ane liczby procentów niew ylęgu korygowano wg wzoru Ab- 
botta (2). P rzy  ocenie skuteczności środków posługiwano się graficzną 
metodą L itchfielda i W ilcoxona (2) stosując siatkę logarytm iczno-probi- 
tową. Oznaczono dla każdego środka LC50 i LC95, czyli stężenia zabija
jące 50 i 95% badanych jaj, oraz tzw. „m iarę nachylenia” prostej regre
sji ,,S” wraz z odpowiadającym i im przedziałam i ufności przy obranym  
poziomie praw dopodobieństw a 0,95.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

W yniki dla każdego z czterech badanych preparatów  przedstawiono 
w tabeli I. W tabeli II zestawiono obliczone w artości LC50, LC95 i „S” 
dla wszystkich badanych preparatów .

T a b e l a  II
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Wartości LC50, LC95 i miary nachylenia prostej „S“ dla związków fosforo
organicznych przy działun u na wszy P. humanus, humaniis L.

Preparat LC50 
w %

LC95 
w °/0

0 4 4

Malation 0,020 0,062 1,93

Diazinon 0,008 0,13 5,05

Dipterex 0,210 0,775 2,22

Ronnel 2,80 32,72

Na podstaw ie otrzym anych wartości liczbowych można ocenić, że n a j
skuteczniejszym  środkiem  jajobójczym  spośród badanych jest m alation. 
Chociaż stężenie powodujące 50% niew ylęgu jest dwa i pół raza wyższe 
niż dla diazinonu, to jednak m alation w ykazuje znacznie szybsze działa
nie; jego prosta regresja (tab. I) wznosi się strom o ku górze i stężenie 
powodujące 95% niew ylęgu jest już dw ukrotnie niższe niż dla diazinonu.

M alation jest związkiem stosunkowo mało toksycznym  dla stało
cieplnych (tab. III) i jak w ykazali Wayland  i współpracownicy (12) może 
być bezpiecznie stosow any do zwalczania wszawicy u ludzi. Pyliste p re
para ty  zawierające 1% i 5% m alationu stosowali oni bezpośrednio na skórę 
ludzi oraz na ich ubrania pięć razy tygodniowo w czasie 8— 16 tygodni 
i nie zaobserwowali obniżenia esterazy cholinowej we krwi, zmiany 
aktyw ności tego enzym u były widoczne dopiero przy użyciu 10% pre
paratu . Ponadto stw ierdzili, że m alation jest szybko w ydalany z orga
nizmu i po upływ ie trzech dni od stosowania nie jest już w ykryw alny 
w moczu.
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T a b e l a  III

N r 4

Toksyczność dla stałocieplnych wartości LD50 dla szczurów białych, 
samców, doustnie wg różnych autorów.

Preparat LD50 w mg/kg (jednorazowa dawka)

Malation 137515) 13754) 1400'-')
Diazinon 15015) 10815) 150s')
Dipterex 6304) 475»)
Ronnel 174011) 1000—400!'j

Światowa O rganizacja Zdrowia zaleca do zwalczania wszawicy p re
para t pylisty  zaw ierający 1% m alationu jako środek o długotrw ałym  
działaniu, skutecznie zabijający zarówno wszy dojrzałe jak  i gnidy, 
w skutek czego jednorazow y zabieg w ystarcza do zlikwidowania wszawicy.

Diazinon posiadający stosunkowo dużą toksyczność dla stałocieplnych 
(tab. III) nie może być stosowany do zwalczania pasożytów bezpośrednio 
na ludziach i zwierzętach, lecz jako silny środek jajobójczy zalecany 
jest przez Światową O rganizację Zdrowia (13) do zwalczania much 
w m iejscu wylęgu.

Z następnych preparatów  ronnel w ykazuje słabe działanie jajobójcze. 
Roztwór 2,3% zabija zaledwie 50% jaj, przy czym jego prosta regresja 
ma m ały kąt nachylenia i naw et przez w ielokrotne zwiększenie stężenia 
nie osiągnięto 100% zabicia.

D ipterex, pomimo że działa znacznie słabiej od m alationu, w ykazuje 
dość dobre działanie jajobójcze. Roztwór 0,2% zabija 50% jaj, a roztw ór
0,8% powoduje 95% zabicie, zaś w zabiegach dezynsekcyjnych stosuje się 
roztw ory 1—2% (13). Środek ten nie jest silnie toksyczny dla stało
cieplnych (tab. III), przy czym różni się tym  od innych związków fosfo
roorganicznych, że zwierzęta, którym  podano subletalne dawki, szybko 
w racają do zdrowia (4).

D ipterex produkow any jest w k ra ju  i po przeprow adzeniu badań toksy
kologicznych mógłby znaleźć zastosowanie do zwalczania wszy głowo
wych i odzieżowych oraz różnych gatunków  ektopasożytów u zw ierząt 
domowych i hodowlanych.

D ipterex m ógłby również znaleźć zastosowanie do im pregnacji odzieży 
przy zwalczaniu wszawicy, gdyż jak wykazał Fluno (10) skraw ki tkanin  
im pregnowane 1% roztw orem  zachowały swe owadobójcze własności 
ponad 31 dni.

К. Г о щ и н ь с к а ,  Б. С т ы ч и н ь с к а

ОВОЦИДНОЕ ДЕЙСТВИЕ ФОСФОРООРГАНИЧЕСКИХ ИНСЕКТИЦИДОВ

С о д е р ж а н и е

Исследовалось овоцидное действие на яйца платяной вши следующих пре
паратов: диазинон, малятион, диптерех и роннель. Наиболее сильное действие 
проявляет малятион (LC 95 — 0,062), затем диазинон (LC 95 — 0,13) и диптерех 
(LC 95 — 0,78). Роннель проявляет слабое действие, даже при высоких кон
центрациях не получено 95%> гибели.
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K. G o s z c z y ń s k a ,  B.  S t y c z y ń s k a

O VO CID IC A C T IO N  OF P H O SP H O R O O R G A N IC  IN SE C T IC ID E S

S u m m a r y

T he o v o c id ic  in f lu e n c e  od d ia z in o n , m a la tio n , d ip terex  and  ro n n el on th e  eggs  
o f P ed ic u lu s  h u m a n u s v e s t im e n ti w a s  check ed . M a la tio n  (LC95 —  0.062), w h ich  
a ctio n  is th e  s tr o n g e st is fo llo w ed  by  d ia z in o n  (LC95 —  0.73) and  d ip terex  (LC95 —
0.78). T he a c tio n  o f ro n n e l is  w ea k , e v en  h ig h  co n cen tra tio n  did  not k ill 95% of ova.

P rzeg lą d  E p id em io l. — 4



SPRAWOZDANIE
Z DZIAŁALNOŚCI ODDZIAŁU OPOLSKIEGO POLSKIEGO TOWARZYSTWA 
EPIDEMIOLOGÓW I LEKARZY CHORÓB ZAKAŹNYCH W LATACH 1961—62

W 1961 r. Oddział Opolski Р. Т. E. i L. Ch. Z. liczył 30 członków, 
w tym : 7 lekarzy m edycyny epidemiologów i 23 lekarzy m edycyny spe
cjalistów  chorób zakaźnych oraz lekarzy pracujących w szpitalach lub 
w oddziałach zakaźnych. W roku tym  odbyły się trzy  zebrania naukowe, 
na których wygłoszono następujące referaty :

1. „Dur plam isty z uwzględnieniem  jego epidemiologii w okresie po
w ojennym ” lek. med. Janina Szyszkowiec.

2. „Cechy epidemiczne gruźlicy z uwzględnieniem  m etod jej zwal
czania” lek. med. Stanisław Szczęśniak.

3. „K rztusiec i jego pow ikłania” lek. med. Maria Drumlak-Zasadzień.
28. XI. 1961 r. odbyło się walne zebranie, na k tórym  dokonano wyboru

nowego zarządu Oddziału,.
W 1962 r. liczba członków Oddziału Tow arzystw a wynosiła 25 osób. 

Zebrania naukowe odbywały się raz na dwa miesiące. Na zebraniach 
wygłoszono następujące referaty :

1. „O rnitoza” lek. med. Janina Gibowicz.
2. „M ononucleosis infectiosa” lek. med. Janina Dańczak.
3. „Odczyn Paul-B unnela-D avidsona w m ononukleozie zakaźnej oraz 

sposób jego w ykonyw ania lek. med. Aleksandra Pogorzelska.
4. „Przypadki m ononukleozy zakaźnej leczone w szpitalu zakaźnym  

w Groszowicach” lek. med. Henryk  Leśniewski.
5. „W rażenia z akcji przeciwepidem icznej w NRD” dr med. Kazimierz  

Neyman.
6. „Sytuacja epidemiczna błonicy w świecie w ostatnich latach” 

lek. med. A rtur  Gałązka — Zakład Epidemiologii PZH-W arszawa.
7. „Kliniczna ocena przebiegu błonicy u dzieci szczepionych i nieszcze- 

pionych na podstaw ie obserw acji 960 przypadków  w latach 1956—61” 
lek. med. Józef Adam czyk. II K linika Chorób Zakaźnych AM W arszawa.

8. „Sytuacja epidemiologiczna błonicy na teren ie woj. opolskiego” 
lek. med. Stanisław Szczęśniak.

9. „Robaczyce przewodu pokarm owego” lek. med. Maria Drumlak-  
-Zasadzień.



P R Z E G L Ą D  E PID EM IO LO G IC Z N Y  
R ok  X V II, 1963

Irena Iwańczuk

WPŁYW KOMPOSTOWANIA NA JA JA  ROBAKÓW JELITOW YCH
CZŁOWIEKA

Z Zakładu Parazytologii Lekarskiej PZH w Warszawie

W latach 1958—59 przeprowadzone zostały badania helmintologiczne 
kom postów z terenu  Oczyszczalni Ścieków w Kielcach. Prowadzone 
uprzednio analogiczne badania kompostów warszaw skich m iały za za
danie stw ierdzenie obecności jaj robaków oraz rozpatrzenie ksz ta łtu ją 
cych się w procesach ferm entacji w arunków  dla ich życia i rozwoju (5). 
Celem niniejszych badań było ustalenie zachodzących w toku kom posto
wania zmian ilościowych i jakościowych w składzie oraz stanie jaj.

Ze względu na różnorodność m ateriału  użytego do budowy stosów 
kom postowych oraz różnych sposobów ich układania, w pracy zwrócono 
szczególną uwagę na w ynikające w związku z powyższym ew entualne 
różnice w przebiegu procesów bioterm icznych.

Sanitarna ocena kompostów na podstaw ie jaj robaków jelitow ych 
może mieć duże znaczenie praktyczne .(1). Badania helmintologiczne 
w zestaw ieniu z mikrobiologicznymi, technologicznymi oraz fizykoche
micznymi mogą przyczynić się w znacznej m ierze do ustalenia opty
m alnych w arunków  kom postowania oraz przydatności gotowych kom 
postów pod względem biologicznym. Ocena helm intologiczna może być 
przydatna w szczególności w przypadkach stosowania jako składników 
m ateriałów  zaw ierających domieszkę fekalii (skratki, ścieki, osady ście
kowe itp.).

MATERIAŁ I METODY

Badania helm intologiczne kompostów z Oczyszczalni Ścieków w K iel
cach stanow ią część badań ogólnych nad technologią kompostowania, 
prowadzonych przez In sty tu t Gospodarki Kom unalnej.

Prace wykonano w oparciu i przy współpracy Zakładu Biologii Sani
tarnej Politechniki W arszawskiej, k tó ry  podjął się opracowania zagadnie
nia od strony  sanitarno-higienicznej.

Przebadano 3 kom pletne stosy kompostowe oraz częściowo przefer- 
m entow any i podsuszony osad ściekowy, jako jeden ze składników kom 
postu. Badania helm intologiczne prowadzono w 2 kierunkach: 1) w ykry 
wania jaj robaków i 2) kontroli ich żywotności. M etodyka badań oraz 
sposób pobierania prób opisane zostały w pracy dotyczącej kompostów 
warszaw skich (5). Za podstaw ę in te rp re tac ji wyników badań helm intolo- 
gicznych posłużyły dane grupy technologicznej, dotyczące pomiarów 
tem peratu ry , wilgotności i pH środowiska oraz sposobów budowy i składu 
stosów kom postowych (tab. I—IV). Jako orientacyjne k ry te ria  żywotności 
jaj robaków zastosowano podział na „uszkodzone” i „nieuszkodzone” 
na podstaw ie ich wyglądu zewnętrznego. Zdolność „nieuszkodzonych” jaj 
do dalszego rozwoju określano umieszczając je w wilgotnych kom orach 
przy optym alnej tem peraturze.
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WYNIKI BADAN

W yniki badań helm intologicznych łącznie z danym i grupy technolo
gicznej zestawione zostały w tabelach I—V.

Zgodnie z przew idyw aniam i różnorodność m ateriału  użytego do bu
dowy stosów kom postowych w płynęła na duże różnice w składzie jaj 
robaków. Różnice te  u trzym ały  się podczas w szystkich etapów kom 
postowania.

O s a d  ś c i e k o w y  użyty jako jeden ze składników 1-go stosu kom 
postowego zaw ierał duże liczby jaj, mimo iż podlegał dłuższemu dzia
łaniu wpływów atm osferycznych (tab. I). Przew ażały ja ja  Ascaris. Znaczna 
przew aga w stosunku do jaj Trichuris  oraz brak  u większości oznak 
zniszczenia potw ierdzają ogólnie p rzy ję ty  pogląd o szczególnej odpor
ności tych jaj na w arunki zew nętrzne (wskaźniki zanieczyszczenia). 
P róby biologiczne wykazały, iż około 10% tych jaj osiągnęło stadium  
ruchliw ej larwy, podczas gdy ja ja  Trichuris  w w arunkach optym alnych 
nie rozw ijały się zupełnie.

T a b e l a  I

Wyniki badań częściowo przefermentowanego i podsuszonego osadu ściekowego

Próba średnia 200 g

Liczba wykrytych jaj różnych 
gatunków robaków I n n e

H Wilgot Ascaris sp Tiichuris sp. I n n e
n ic ien i e Roztocze Jaja roztoczy
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3,4 79,5% 380 13 33 18 109 3 4 10

I s t o s  k o m p o s t o w y  (tab. II.) w skład którego weszło 27% osadu 
ściekowego, stoi na pierwszym  m iejscu pod względem liczby w ykrytych  
w nim  jaj robaków. Przew ażają tu  podobnie jak w osadzie ściekowym 
ja ja  Ascaris. Fakt w ykryw ania w próbach kom postowych stosunkowo 
dużych liczb jaj Trichuris  posiada pewien aspekt epidemiologiczny, może 
bowiem świadczyć o wysokim odsetku zarażenia tym  robakiem  m iejsco
wej ludności.

W om awianym  stosie zwraca uwagę niew spółm iernie mała liczba jaj 
robaków na głębokości 20 cm w porów naniu z w arstw ą głębszą — 60 cm, 
podczas gdy norm alnie stosunki układają się odw rotnie (5). Świadczy to 
niew ątpliw ie o przypadkow ym  pobraniu próby z w arstw y śmieci lub 
to rfu  wchodzących w skład kompostu. Dalsze wyniki wskazują, iż do
piero przerzucenie m asy kompostowej stw arza względnie jednolite w a
runki, które mogą być rozpatryw ane z punktu  widzenia ich w pływ u na 
om awiane jaja. W próbach z tego okresu zwraca uwagę duża liczba jaj 
Ascaris nie w ykazujących zew nętrznych oznak zniszczenia, mimo iż czas 
dojrzew ania kom postu wynosił 3 m iesiące (25. X—4. II). W ykonane 
próby biologiczne dowiodły jednak, iż pozornie nieuszkodzone ja ja  nie 
posiadały zdolność rozwoju. U trzym ująca się w okresie „przed prze
rzuceniem ” w ciągu 1—2 dni tem p.> 40°C  pozwala przypuszczać, iż 
unieszkodliw ienie jaj robaków następuje w tym  właśnie okresie.
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T a b e l a  II

Sk ład  sto su  
Śm ieci — 73%
O sad przeferm . 27%  
P o k ry cie  10 cm  torfu

I S to s  k o m p o s to w y
(próba śred n ia  200 g)

D a ty :
Z ałożen ia  25. X —3. XI. 58 r.
P rzerzucen ia  — 2. XII. 58 r.
P rzesian ia  — И . V. 59 r.

II s t o s  k o m p o s t o w y  (tab. III). Użycie skratek  jako jednego 
ze składników stosu kompostowego jest powodem w ystąpienia stosun
kowo dużej liczby jaj robaków. M niejsza ich liczba w porów naniu ze 
stosem poprzednim  tłum aczy się m niejszą zawartością fekalii w skratkach  
jak  osadach ściekowych. Poza tym  stosunki jakościowe i ilościowe ukła
dają się analogicznie. Redukcja jaj w obu stosach następuje stopniowo,
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T a b e l a  III

Sk ład  s to su  t
Ś m ieci 50° 0 
Skratk i 50%
P o k r y c ie :  10 cm  torfu

II S to s  k o m p o s to w y
(próba śred n ia  200 g)

D a t y »
Z a łożen ia  23. X. — 4. XI. 58 
P rzerzu cen ia  2. XII. 58 r. 
P rzesian ia  11. V. 59 r.

wykazując w yraźny związek z przebiegiem  procesów ferm entacji. S to
sunki liczbowe m iędzy obu wym ienionym i param etram i ilu stru je  tab. V.

Obserw uje się również w następujących po sobie próbach kom posto
wych stopniowy w zrost liczby jaj uszkodzonych w stosunku do nieuszko
dzonych. W ystępuje to szczególnie w yraźnie w przypadkach jaj Trichuris.

III s t o s  k o m p o s t o w y  (tab. IV) różni się pod każdym  względem 
od 2 poprzednich. B rak tU składnika surowcowego zawierającego do
mieszkę fekalii ludzkich. Nieliczne ja ja  robaków stw ierdzone w 3 pró-
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T a b e l a  IV

S kład  s to s u :  III S to s  k o m p o s to w y  D a ty :
Śm ieci 100° 0 w oda (próba średnia  200 g) Z a łożen ia  22. X. — 28. X 58 r.
P o k ry cie  10 cm  torfu  P rzerzu cen ia  2. XII. 58 r.

P rzes ia n ia  11. V. 59 r.

bach kompostów mogą mieć swe źródła w śmieciach jako jednym  ze 
składników  stosu kompostowego. Domieszka fekalii do śmieci ze śm ietni
ków m iejskich jest zrozum iała w w arunkach sanitarnych Kielc, które 
nie są całkowicie skanalizowane. Przypadkow a domieszka fekalii i w yni
kająca stąd nierównom ierność ich rozłożenia w masie kom postowej, są 
powodem w ystąpienia w ostatniej próbie nieco większej jak w po
przednich liczby jaj robaków. Dotyczy to również pojaw ienia się w koń
cowym produkcie kom postowym  jaj toxocara  sp., nie notowanych w po
przednich 2 próbach.



Stw ierdzenie w ostatniej próbie wyłącznie uszkodzonych jaj robaków 
może służyć jako wskaźnik bezpieczeństwa pod względem sanitarno-higie- 
nicznym gotowego produktu  kompostowego oraz świadczyć w pewnym  
stopniu o praw idłowym  przebiegu procesów biotermicznych.

DYSKUSJA I WNIOSKI

Badania helm intologiczne prowadzone zarówno na w arszaw skich jak 
i kieleckich kom postach dowiodły, iż znajdow ane w stosach kom posto
wych jaja  robaków jelitow ych są elem entem , z którym  należy się liczyć 
z punktu  widzenia bezpieczeństwa człowieka. W ykryw ano je bowiem we 
wszystkich przypadkach niezależnie od składu stosów oraz toczących się 
procesów bioterm icznych. F ak t stw ierdzenia pewnej liczby jaj robaków 
po ukończeniu ferm entacji świadczy o dużej ich odporności oraz niejedno
litych w arunkach owocydnych panujących w całej masie kompostowej.

Za czynnik najbardziej skuteczny w procesie niszczenia jaj robaków 
została uznana powszechnie wysoka tem pera tu ra  (2, 3, 6, 9 i inni). 
Wszyscy badacze podkreślają zgodnie, iż w związku z tym, przy racjo
nalnym  prow adzeniu kom postowania cała energia powinna być ześrod- 
kowana na procesach biotermicznych, jako najbardziej skutecznych przy 
zabezpieczeniu sanitarnym  (9, 10, 11, 12). D ługotrwałość działania tem 
p era tu ry  powyżej 40 °C zabezpiecza ich zdaniem zarówno przed choro
bami infekcyjnym i, jak i inwazyjnym i.

Przebieg procesów bioterm icznych w kom postach oraz ich in tensyw 
ność uw arunkow ane są z kolei szeregiem czynników zew nętrznych, 
z których najw ażniejszym i będą: skład m asy kompostowej, sposób budo
wania stosów oraz w arunki klim atyczne.

S k ł a d  i s p o s ó b  b u d o w y  s t o s ó w  k o m p o s t o w y c h .  Gal
perin (4), prowadząc badania eksperym entalne w M ińsku znalazła duże 
różnice w szybkości i skuteczności niszczenia jaj Ascaris i Trichuris  
w stosach kom postowych o różnym  składzie surowcowym. Stosując 
różne zestawy kom postu dowiodła, iż domieszka torfu  stw arza w każdym  
przypadku korzystniejsze w arunki dla zachowania żywotności jaj. W głęb
szych w arstw ach stosu (1,25 m) złożonego ze śmieci i fekalii wszystkie 
jaja  były m artw e po upływie 2,5 miesiąca od założenia stosu. W kom 
postach z torfem  6—70% jaj zachowało zdolność do rozwoju jeszcze po 
upływie 3 miesięcy. Analogiczne w yniki otrzym ała Wasilkowa  (10). 
W kom postach złożonych z ziemi, fekalii i osadu ściekowego zmieszanego 
z torfem  znajdow ała żywe ja ja  Ascaris na głębokości 50—30 cm jeszcze 
po upływie 11 miesięcy. W obu przypadkach decydującą rolę odegrała 
tem peratura , k tóra przy kom postach z torfem  nie osiągnęła wymaganego 
minimum. ,

Rudolf (7) podaje, iż dodatek fekalii do masy kompostowej podnosi 
intensywność ferm entacji na skutek zaszczepienia nowych m ikroorga
nizmów. Zapotrzebowanie tlenu  jest w tym  przypadku znacznie większe 
jak przy użyciu samych śmieci. Dzięki wysokiej tem peraturze po ukoń
czeniu procesów ferm entacji kompost przekształca się na higienicznie 
unieszkodliw iony produkt.

Porów nując powyższe dane z w ynikam i własnym i można powiedzieć, 
iż dodatek torfu  jako surowca nie zaważył w widoczny sposób na skła
dzie jaj robaków w ykryw anych w próbach kompostowych. W edług da
nych grupy technologicznej tem pera tu ra  we wszystkich 3 stosach osią
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gnęła wym agane m inim um  (>40°C ). Dowodem prawidłowego przebiegu 
procesów bioterm icznych w stosach kom postowych z domieszką fekalii 
jest wysoka redukcja jaj robaków (tab. V) oraz brak  zdolności do dal
szego rozwoju.

Rozkład tem pera tu r w stosie, zdaniem Galperin  (4) i innych, uzależ
niony jest poza jego składem  od grubości w arstw  m asy kompostowej. 
Ja ja  Ascaris, w  doświadczeniach autorki, ginęły na głębokości 1,25 m — 
po upływie 2,5 miesiąca na głębokości 45 cm po 2 tyg. Potw ierdza to 
znacznie wyższy procent redukcji jaj robaków na głębokości 20 cm w po
rów naniu z w arstw ą z 60 cm zarówno w badaniach poprzednich (5) jak 
i obecnych (tab. V).

T a b e l a  V
P rzeb ieg  redukcji jaj robaków  w  p r o c es ie  k o m p ostow an ia

W p ł y w  w a r u n k ó w  k l i m a t y c z n y c h .  Różnice klim atyczne 
są między innym i podstaw ą rozbieżności odnośnie do wym aganej dłu
gości okresów kompostowania, podawanych przez różnych autorów. We
dług Sielitrennikowej (8) długość okresu dojrzew ania kompostów zakła
danych w lecie i na wiosnę powinna trw ać 3 do 4 miesięcy, w jesieni
i zimie 5,5— 7,5 miesiąca. Kotlarowski  (cyt. wg Wasilkowej) podaje dla 
letnich kompostów 6 miesięcy, Efimow  5 do 6. Braun  dla kompostów 
zimowych za wym agany okres m ineralizacji uważa 145 dni. W edług 
Rudolfa  (7) proces przeróbki odpadków m iejskich w pryzm ach na o tw ar
tym  pow ietrzu w w arunkach klim atycznych panujących w Polsce prze
biega intensyw nie w ciągu całego roku. W yrazem  powyższego, w bada
niach własnych, może być stopniowo postępująca redukcja jaj zarówno 
w ciągu okresu zimowego jak  i letniego (XII. 58—V. 59 r).



Podsum owując otrzym ane w yniki badań helm intologicznych możemy 
wyciągnąć następujące wnioski:

1. Jaja Ascaris pochodzące z częściowo podsuszonego i przeferm ento- 
wanego osadu ściekowego zachowały swą żywotność w około 10% przy
padków.

2. Dodatek do kompostów fekalii (skratki, osady ściekowe itp.) wzmaga 
niebezpieczeństwo zarażenia jajam i robaków jelitowych.

3. Jako w skaźniki oceny stanu sanitarnego kompostów mogą służyć 
ja ja  Ascaris ze względu na znaczną ich odporność na czynniki zew nętrzne 
oraz przew agę liczbową w stosunku do innych gatunków  robaków.

4. Badania helm intologiczne pow inny dotyczyć 2 okresów kom posto
wania a mianowicie: 1) po przerzuceniu m ateriału  kompostowego, skła
dającego się z częściowo rozłożonej i jednolitej m asy kompostowej 
(ckres orientacyjny), 2) — gotowego produktu.

5. P rzy  stosowaniu m etod helm intologicznych do oceny kompostów 
konieczne są próby biologiczne, dotyczące badania zdolności jaj robaków 
do dalszego rozwoju.

6. O trzym any końcowy produkt kom postowy w w arunkach naszego 
klim atu  w ydaje się gw arantow ać bezpieczeństwo pod względem chorób 
inwazyjnych. Dowodem powyższego są ujem ne próby żywotności w y
kryw anych jaj robaków jelitow ych oraz ich redukcja dochodząca do 92%.

И. И в а н ь ч у к

ВЛИЯНИЕ КОМПОСТИРОВАНИЯ НА ЯЙЦА КИШЕЧНЫХ ГЕЛЬМИНТОВ
ЧЕЛОВЕКА

С о д е р ж а н и е

Целью работы было изучение формирующихся в процессе ферментации 
условий для жизни и развития кишечных гельминтов человека, а также изу
чение возможных изменений в качественном и количественном состоянии 
обнаруженных яиц под влиянием биотермических процессов.

Исследовано 3 компостные стога о различном сырьевом составе в разных 
периодах их созревания. Результаты исследований показывают на большую 
пригодность гельминтологических методов для определения оптимальных усло
вий компостирования и оценки компостов в биологическом отношении. Со
гласно общему мнению показателями для оценки могут служить яйца аскарид 
в связи с их большой устойчивостью к условиям внешней среды и количествен
ное превалирование по отношении к другим видам гельминтов. Полученный 
окончательный компостный продукт в условиях нашего климата кажется 
гарантировать безопасность в отношении инвазионных заболеваний. Об этом 
свидетельствуют отрицательные пробы жизнеспособности обнаруженных яиц 
гельминтов и их редукция, которая достигает 92°/о.

I. I w a ń c z u k

THE INFLUENCE OF COMPOST FORMATION ON THE EGGS OF HUMAN
INTESTINAL WORMS

S u m m a r y

The purpose of this study was to detect «the influence of fermentation on the 
life and development of worm eggs and to find out the quantitative and qualita
tive hanges in parasitic eggs subdued to bi,othermal processes.
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T hree com p ost p ile s  w ith  d iffe r e n t  com p o sitio n , in  d iffe r e n t  s ta g e s  o f  th e  m a 
tu ra tio n , w ere  stu d ied . T h e r e su lts  sh o w ed  th e  g r ea t u se fu lln e s  o f th e  h e lm in th o 
lo g ica l m eth o d s in  th e  e s tim a tio n  o f op tim a l co n d itio n  o f co m p ost fo rm a tio n  and  
in  b io lo g ic a l e v a lu a tio n  o f com p osts . A ccord in g  to  th e  g e n e r a lly  a ccep ted  op in ion  
th e  A sca r is  e g g s  can  be u sed  as an  in d e x  b eca u se  th e y  are r e s is ta n t  to  e x te r n a l  
in flu e n c e  and  o v erru n  in  n u m b er  o th er  k in d s  o f w o rm s. T he f in a l p rod u ct of 
co m p o st fo rm a tio n  seem s to  g u a ra n tee  th e  sa fe ty  as to  th e  p o s s ib ility  o f sp rea d in g  
of in v a s iv e  d isea ses. I t w a s  ch eck ed  b y  th e  v ita lity  te s t  o f w o rm  e g g s  fo u n d  in  
com p ost w h ic h  w a s  n e g a tiv e , and  by  th e  red u ced  n u m b er  o f eg g s  up  to  92%>.



PRZYBOROWSKI TADEUSZ

SZCZURY, BIOLOGIA i ZWALCZANIE
1958 r., str. 144, ryc. 28, brosz,., zł 22,—

Jest to pierwsza w polskim piśm iennictw ie powojennym  w ięk
sza m onografia o szczurach. Składa się ona z trzech podstawo
wych części: 1) s tra ty  ekonomiczne i znaczenie epidemiolo
giczne szczurów, 2) biologia szczurów, 3) zwalczanie szczurów 
m etodam i zapobiegawczymi, chemicznymi i m echanicznymi. 
Cenną stroną pracy jest dział toksykologii środków deratyza- 
cyjnych i ratow nictw o ludzi zatru tych  w akcji zwalczania 
szczurów. Praca przeznaczona jest dla lekarzy zatrudnionych 
w służbie sanitarno-epidem iologicznej, biologów i inżynierów, 
k tórzy znajdą w dziele wskazówki na tem at budownictw a za
bezpieczającego przed plagą szczurów. Zainteresuje także kie
rowników dużych zespołów gospodarczych, m agazynów zbo
żowych itp.



P R Z E G L Ą D  EPID EM IO LO G IC ZN Y  
R ok  X V II. 1963

Kazimierz Lachowicz 

ZAKAŻENIA SALMONELOWE NA WĘGRZECH

Piśm iennictw o węgierskie daje możność względnie dobrego zoriento
wania się w stanie zakażeń salm onelowych na W ęgrzech w przeszłości 
i obecnie. Dane rejestracy jne  są ogłaszane regularn ie (z w yjątkiem  
okresu czasu od połowy 1950 do końca 1956 roku) w miesięczniku „Nepe- 
geszsegiigy” (w wolnym  przekładzie „zdrowie publiczne”). W tymże 
piśmie publikow ane są również roczne zbiorcze dane wraz z kom enta
rzem  i uzupełniającym i danymi. Ponadto sporo wiadomości epidem io
logicznych znaleźć można w spraw ozdaniach Państw owego Insty tu tu  
Zdrowia Publicznego w Budapeszcie (tzw. OKI tj. Orszagos Kozegeszse- 
giigyi Intózet) oraz w pracach drukow anych przede wszystkim  w Nepe- 
geszsegiigy, ponadto w Orvosi H etilap i w Acta M icrobiologica Academiae 
Scientiarum  Hungaricae, w tym  ostatnim  w językach kongresowych.

N ajpełniejsze wiadomości można uzyskać o durzę brzusznym ; m niej 
pełne o durach rzekom ych i jeszcze mniej pełne o udziale salmoneloz 
w zatruciach pokarm owych i w biegunkach niem owląt.

1. D u r  b r z u s z n y .  Bardziej w iarygodne dane o występow aniu 
duru  brzusznego na W ęgrzech poczynają się z rokiem  1931, kiedy to 
weszły w życie nowe zasady rejestracji. Zarówno one jak i poprzednie 
mniej w iarygodne dane niew ątpliw ie uzasadniają stw ierdzenie w ęgier
skich autorów  (m. in. Petrilla, 1954 i Bakacs, 1961), że W ęgry należały 
do najbardziej nawiedzonych przez dur brzuszny krajów  Europy. Można 
przyjąć, że w każdym  razie zapadalność na dur brzuszny przed rokiem  
1931 wynosiła przeciętnie około 100 zachorowań na 100 000 mieszkańców 
znacznie przekraczając tę liczbę w latach nasilenia endem ii i opadając 
nieco w pom yślniejszych latach. Na tym  m niej więcej poziomie u trzy 
m ywała się ona do 1937 roku (tabela I).

W owym okresie czasu wyróżnia się przede w szystkim  epizod 1932 
roku, kiedy to zapadalność na dur brzuszny przekroczyła liczbę 250 za
chorowań na 100 000 mieszkańców. Epizod ten uważany był przez w ęgier
skich epidemiologów za w ydarzenie bez precedensu i kw alifikow any 
jako ciężka ogólnokrajowa epidem ia jesiennozimowa. Przyczyn tak  zna
cznego w zrostu zapadalności nie udało się wyjaśnić.

W latach między 1938 a 1947 r. zapadalność na dur brzuszny ukształ
towała się na m niej więcej dw ukrotnie niższym poziomie, około 50 za
chorowań na 100 000 mieszkańców, jeśli pominąć związany z w ydarze
niam i w ojny jednorazow y znaczny wzrost zapadalności do poziomu z po
przedniego okresu w 1945 roku. W następnym  okresie czasu, obejm u
jącym  lata 1948— 1953, odbywa się dalszy znaczny spadek liczby zacho
row ań na dur brzuszny, w którym  przeciętna zapadalność ukształtow ała 
się nieco powyżej 15 zachorowań na 100 000 mieszkańców. Od 1954 roku 
obserw uje się dalszy stopniowy spadek zapadalności, odbyw ający się 
poniżej cyfry 10 zachorowań na 100 000 m ieszkańców i schodzący już 
do 5 i niżej. W zasadzie w tym  czasie każdy niem al rok to nowy rekord 
najniższego stanu liczby zachorowań na dur brzuszny na Węgrzech.



T a b e l a  I
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L iczba  za ch o ro w a ń  i za p a d a ln o ść  na dur b rzu szn y  i d u ry  rzekom e na  W ęgrzech  
w  la ta ch  1931— 1961 (w  op arciu  o P e tr illę , 1961)

Obecną sytuację epidemiologiczną W ęgier w zakresie duru  brzusznego 
można uznać za dobrze sprecyzowaną i pomyślną. Trudno przewidzieć, 
czy obserwowana od szeregu lat tendencja spadkowa trw ać będzie nadal
i na jakim  poziomie ustabilizuje się w końcu zapadalność na dur b rzu 
szny na W ęgrzech. Ale już obecny poziom można uznać za względnie 
niski, a w porów naniu z poprzednim  stanem  i ze stanem  sąsiednich k ra 
jów niew ątpliw ie niski. W ostatnich też latach na zapadalność składają 
się z reguły  sporadyczne zachorowania i tylko z rzadka niew ielkie lo
kalne epidemie, nie przekraczające liczby kilku zachorowań.

W ewidencji znajduje się obecnie na W ęgrzech około 2000 nosicieli 
pałeczek duru  brzusznego (Baka.cs, 1962). T rudno z powodu braku  odpo



wiednich badań ocenić, jaka część liczby istniejących nosicieli została 
objęta ewidencją; na pewno nie wszyscy. Gdyby przypuścić, że jednak 
większość nosicieli jest znana i objęta nadzorem, oznaczałoby to około 
20 nosicieli pałeczek duru  brzusznego na 100 000 mieszkańców. W łaściwie 
b rak  jest porównawczej skali oceny, pozwalającej określić, czy ten 
wskaźnik jest wysoki czy niski. Buczowski  (1961) zebrał z piśm ien
nictw a zaledwie skąpe dane o częstości nosicielstwa durowego w prze
liczeniu na 100 000 mieszkańców (oparte zresztą na nie zawsze porów ny
w alnym  m ateriale). Dla Stanów  Zjednoczonych wskaźnik nosicielstwa 
durowego wynosił wg różnych autorów  w różnym  czasie 25, 42, 288, dla 
Anglii nie przekraczał 2. W stosunku do danych am erykańskich stan 
nosicielstwa durowego na W ęgrzech nie byłby wysoki, ale w stosunku 
do danych angielskich raczej tak. W latach powojennych obserw uje się 
jak dotąd tylko w zrost liczby zarejestrow anych nosicieli pałeczek duru  
brzusznego (1074 w 1947 r., 1500 w 1957 r. i 2000 w 1961 r.),. co raczej 
można odnieść do wzmożonej działalności w ykryw ania nosicieli. Nie jest 
wykluczone, że liczba zarejestrow anych nosicieli będzie jeszcze i teraz 
przez pewien czas w zrastać mimo niskiej obecnie zapadalności na dur 
brzuszny, właśnie jako skutek akcji w ykryw ania nosicieli.

Zdarzenia epidemiologiczne dotyczące duru  brzusznego na W ęgrzech 
były przedm iotem  obserw acji i dociekań ze strony  w ęgierskich epide
miologów i mikrobiologów, głównie skupionych w OKI. Szczególnie 
odnosi się to do okresu wysokiej zapadalności na dur brzuszny. Ale 
zadanie nie było łatw e; dlatego też i wnioski są niezbyt pewne. Po
czątkowo miało się właściwie do czynienia z ogólnokrajową endemią, 
gdy na wysoką zapadalność składały się zarówno większe i mniejsze 
lokalne epidemie, jak  i sezonowe nasilenie się fali endemicznej, zwykle 
osiągające szczyt w sierpniu lub wrześniu. W takiej sytuacji tylko 
poszczególne większe epidem ie m ogły być poddane dokładniejszym  ba
daniom. W m iarę opadania liczby zachorowań i zm niejszania się liczby 
i rozm iarów ognisk epidemicznych, także i m niejsze epidem ie mogły 
być poddane badaniom  i dokładniejszej analizie. Najczęściej obwiniane 
były jako przyczyna epidem ii mleko, woda studzienna i woda rzeczna; 
znacznie rzadziej zakażone pokarm y. Zajmowano się również m echa
nizmem trw ania  endem ii duru  brzusznego i jej sezonowego nasilania się. 
Obserwowano związek między przebiegiem  krzyw ej zachorowań w ciągu 
roku-a przebiegiem  średniej ciepłoty powietrza. Podniesienie się średniej 
ciepłoty pow ietrza ponad 20°С wyprzedzało o około cztery tygodnie sezo
nowy wzrost krzyw ej epidemicznej duru brzusznego i w miesiąc po 
spadku średniej ciepłoty pow ietrza poniżej 20°C następow ał spadek 
sezonowej fali zachorowań na dur brzuszny. Tę korelację starano się 
wytłum aczyć rolą m uch w szerzeniu się duru  brzusznego (Petrilla, 1935). 
Dużą rolę przypisyw ano niskiem u stanowi urządzeń kom unalnych (Johan, 
1936; Bakacs, 1961).

Począwszy od 1949 roku do dochodzeń epidemiologicznych w zakresie 
duru  brzusznego w ykorzystyw ano także i m etodę bakteriofagowego typo
wania pałeczek duru  brzusznego (Eórsi, 1950). Częstość występow ania 
poszczególnych typów  bakteriofagow ych u chorych na dur brzuszny nie 
ulegała z roku na rok większym  odchyleniom  i odpowiadała z grubsza 
częstości w ystępow ania tych typów wśród znanych nosicieli. Do typów 
bakteriofagow ych najczęściej w ystępujących wśród nosicieli pałeczek 
duru  brzusznego na W ęgrzech należały (Eórsi, 1956): E l  (22,4%), A  (20,1%),
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Dl (15,7%), FI (12,8%), Cl (7,1%) i B2 (4%). Częstość występowania innych 
typów w yrażała się liczbą 1% lub niższą.

Rozmieszczenie geograficzne zachorowań na dur brzuszny nie było 
zbyt zróżnicowane. Początkowo zaznaczało się pewne stałe przodowanie 
w zapadalności terenów  północno-wschodnich, ale i w innych częściach 
k raju  zdarzały się raz tu  raz tam  okresy nasilonej zapadalności na dur 
brzuszny. Później, okcło 1937 roku, nastąpiło znaczne w yrów nanie się 
sytuacji epidemiologicznej i północno-wschodnie tereny, przestały  być 
terenam i najsilniej endemicznymi. Budapeszt praw ie stale w ykazywał 
zapadalność na dur brzuszny znacznie niższą od przeciętnej krajow ej 
(Stoli, 1957). W latach pięćdziesiątych różnica w zapadalności na dur 
brzuszny między osiedlami typu  wiejskiego i m iejskiego była nieznaczna 
(10,8 i 10,6 na 100 000 mieszkańców) i chyba nieistotna (Bakacs, 1951). 
Ale zapadalność w większych m iastach i m iastach średniej wielkości była 
wyższa cd przeciętnej krajow ej (15,4 i 12,5 na 100 000 mieszkańców).

Zwalczanie epidem ii i endem ii duru  brzusznego przeprowadzano na 
W ęgrzech wcale system atycznie. Usprawniono i poprawiono rejestrac ję  
zachorowań. Rozbudowano sieć pracow ni diagnostycznych i wprowadzono 
obowiązek laboratoryjnego potw ierdzenia rozpoznania duru  brzusznego. 
Realizowano laboratory jną kontrolę ozdrowieńców przed ich wypisaniem  
ze szpitala. Zorganizowano centralny  re je s tr  nosicieli oraz liczne badania 
w celu w ykrycia nosicieli. W prowadzono badania na nosicielstwo pałe
czek duru  brzusznego osób zatrudnionych w zawodach, w których nosi
ciele stanowić mogą zagrożenie w zakresie duru  brzusznego.

Szczególną uwagę poświęcono szczepieniom ochronnym . Różnice w za
padalności na dur brzuszny m iędzy populacją męską i żeńską w tych 
kategoriach wieku, k tóre z racji służby wojskowej były szczepione 
w czasie I w ojny światowej, odnoszono właśnie do dokonanych szcze
pień przeciw durowych, co stało się przesłanką do wprowadzenia szczepień 
jako środka w alki z durem  brzusznym . Już od 1932 roku szeroko szcze
piono otoczenie chorych na dur brzuszny. System atyczna masowa akcja 
szczepienna była prowadzona od 1936 roku, w pierw  szczepionką bakte
ry jną  wg Kollego, następnie od 1943 roku szczepionką wypróbow aną 
przez Lovrekovicha  i Raussa (1942), zaw ierającą p repara t uzyskany m e
todą Boivina, adsorbow any na w odorotlenku glinu. Szczepieniu podda
wano z reguły  osoby z otoczenia chorych i nosicieli oraz członków za
wodów szczególnie narażonych na zakażenie, wreszcie całe pow iaty i m ia
sta, w których w poprzednim  roku zapadalność przekraczała średnią 
krajow ą zapadalność. W ten  sposób przez szereg powojennych lat szcze
piono corocznie około 1 m iliona osób i praktycznie uzyskano przeszcze
pienie niem al całej ludności. Od 1951 roku planowa masowa akcja szcze
pienna praktycznie ustała z powodu niemożności wyznaczenia terenów  
odpowiadającym  ustalonym  kryteriom .

Obecnie u trzym uje się, że do dalszego obniżenia zapadalności na dur 
brzuszny na W ęgrzech droga prowadzi przede wszystkim  przez podnie
sienie poziomu sanitarno-higienicznego osiedli i ludności i w tym  kie
runku  nastaw ia się działanie czynników adm inistracyjnych i społeczeń
stw a (Baka.cs, 1961).

2. D u r y  r z e k o m e .  Rozwój epidemiologicznej sytuacji na W ę
grzech w zakresie durów  rzekom ych w ygląda odmiennie i jest m niej do
kładnie sprecyzowany. Dane statystyczne, np. opublikowane przez 
Petrillę (1961) w podręczniku epidemiologii, w ykazują zapadalność na 
dury  rzekom e w latach 1931— 1960 właściwie stale na praw ie jednako
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wym poziomie z w ahaniam i od 1,2 do 4,4 zachorowań na 100 000 mie
szkańców (tabela I). W ciągu owych trzydziestu lat tylko dw ukrotnie 
zanotowano cyfry w ykraczające poza te granice: w 1954 r. — 0,8 
i w 1950 r. — 5,4 zachorowań na 100 000 mieszkańców. Mogłoby to 
oznaczać stabilizację epidemiologiczną na tym  właśnie względnie niskim 
poziomie. Stan w 1961 roku, w yrażający się liczbą 0,9 zachorowań na 
100 000 mieszkańców, nie może być jeszcze uważany za wyraz tendencji 
spadkowej.

Można mieć wątpliwość, czy w tych danych statystycznych mieszczą 
się tylko du ry  rzekom e w ścisłym tego słowa znaczeniu, tzn. au ry  rze
kome А, В i C. Np. Petrilla (1949) w omówieniu sytuacji epidemiolo
gicznej w roku 1948, w k tórym  to roku zarejestrow ano 367 zachorowań 
na du ry  rzekome (zapadalność 4,0 na 100 00Ó mieszkańców), w rubryce 
durów rzekom ych cytuje szpitalną epidemię obejm ującą 266 zachorowań 
po spożyciu placka z krem em , w której jako czynnik etiologiczny w y
stąpił typ  S. typhi murium. Rauss (1960) om awiając sporadyczne p rzy
padki salmoneloz na W ęgrzech w latach 1936— 1944 oraz 1953— 1957 
sum uje razem  schorzenia wyw ołane przez S.paratyphi A  i В jak i w y
wołane przez inne typy, nazywając je „typam i paratyfusow ym i”. W re
szcie, już po wprow adzeniu w 1959 roku oddzielnej rejestrac ji przy
padków salmonellosis gastroenterica, kom entator M inisterstw a Zdrowia 
(1962) wysuw a przypuszczenie, że w liczbie 92 zgłoszonych w 1961 roku 
przypadków  durów rzekom ych mogą się jeszcze mieścić przypadki zatruć 
pokarm owych. W najbliższej przyszłości re jestrac ja  durów  rzekom ych 
na pewno ulegnie dalszej popraw ie i w tedy ukaże się bardziej praw dziw y 
obrazu stanu durów  rzekom ych na Węgrzech. Gdyby oprzeć się na do
tychczasowych cyfrach, należałoby przyjąć, że w odróżnieniu od duru  
brzusznego w zakresie durów rzekom ych panuje na W ęgrzech od trzech 
co najm niej dziesiątków lat dość znaczna stabilizacja.

D ur rzekom y A w ystępuje na W ęgrzech prawdopodobnie tylko w po
staci rzadkich sporadycznych zachorowań; nie zanotowano w ostatnich 
30 latach epidem ii duru  rzekomego A. O częstości w ystępowania duru  
rzekomego A mogą mówić dane o częstości wyhodowywania zarszka, 
cytowane przez Raussa (1960). W latach 1936— 1944 na W ęgrzech w 53 
przypadkach wyhodowano od chorych S.paratyphi A, zaś w latach 1953— 
1957 tylko w 3 (stanowi to około dziesięciokrotny spadek). Cyfry te są 
z grubsza pięciokrotnie niższe niż cyfry wyhodowywania S. paratyphi В. 
P rzy  badaniu kału ludzi zdrowych na około 800 000 badań rutynow ych 
w ykryto  S. paratyphi A  w 11 przypadkach (0,0013%). W rejestrze  
przew lekłych nosicieli w roku 1944 było 11 nosicieli S. paratyphi A  na 
1100 nosicieli S. typhi;  w roku 1953 cyfry te wynosiły odpowiednio 
16 i 1250.

Zagadnienie duru  rzekomego na W ęgrzech to przede wszystkim  za
gadnienie duru  rzekomego B. Choć przew ażają sporadyczne zachoro
wania, były też notowane epidemie duru rzekomego B, wśród nich także 
i znaczne. Tak np. K nefje l  (1952) opisał epidemię duru  rzekomego В 
po spożyciu lodów w Szom bathely i okolicy, obejm ującą 386 chorych. 
W roku 1960 zanotowano dwie epidemie duru  rzekomego B, w tym  
jedną pochodzenia wodnego.

Przy badaniu kału ludzi zdrowych na około 800 000 badań rutynow ych, 
cytow anych powyżej, w ykryto  S. paratyphi В w 50 przypadkach (0,006%) 
na 1100 przypadków  w ykrycia S. typhi  (0,137%). W rejestrze przew le-
P rzeg lą d  E p id em io l. — 5
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kłych nosicieli w roku 1944 figurowało 50 nosicieli S. paratyphi В na 1100 
nosicieli S. typhi,  a w roku 1953 było ich 58 na 1250 nosicieli S. ty  phi.

Różnica w w ystępow aniu stanu nosicielstwa jest duża na korzyść 
S. typhi  (około dw udziestokrotna), ale gdyby zapadalność na dur rze
komy В zachowała nadal tendencję stabilizacji, zaś zapadalność na dur 
brzuszny nadal spadała, m ógłby w krótce na W ęgrzech problem  duru 
rzekomego В zrównać się pod względem ilościowym z problem em  duru 
brzusznego.

Milch i Laszló (1961) poddali typow aniu bakteriofagowem u 715 szcze
pów S. paratyphi В z la t 1956— 1960, pochodzących od 393 osób z 274 
ognisk. Przew ażał bardzo znacznie typ  Taunton, (59,5% ognisk). Następne 
z kolei to: За I var. 2 (6,6)%), BAO R  (5,8%), Dundee  (5,5%) i 1 most common  
(5,0%). Typu 2 i За var. 2 nie w ykryto  wcale. Pozostałe typy w ystępow ały 
w granicach 2,5—0,4%.

Nie spotkano w dostępnym  węgierskim  piśm iennictw ie wzm ianki o w y
kryciu  na teren ie W ęgier S. paratyphi С. Można przyjąć, że nie w ystę
puje on tam  wcale.

3. Z a t r u c i a  p o k a r m o w e  p o c h o d z e n i a  s a l m o n e l o -  
w e g o. Na W ęgrzech zatrucia pokarm owe pochodzenia salmonelowego 
re jes tru je  się oddzielnie jako Salmonellosis gastroenterica od 1959 roku. 
W latach 1959— 1961 zarejestrow ano kolejno 564, 677 i 965 zachorowań 
tj. 5,7, 6,8 i 9,7 zachorowań na 100 000 mieszkańców. Oczywiście wobec 
niedawnego wprowadzenia obowiązku re jestrac ji wzrost zapadalności 
może w równym  stopniu być wyrazem  zwiększenia się sprawności re je 
stracyjnej jak  i faktycznego w zrostu liczby zachorowań. Na liczby zacho
row ań składają się masowe zatrucia pokarm owe i sporadyczne przypadki 
gastroenterytów . Trzy większe ogniska zanotowane w tym  czasie, a obej
m ujące od 72 do 106 przypadków , wyw ołane były przez S. typhi murium..

Rauss (1960), porów nując masowe zatrucia pokarm owe okresów 1936— 
1944 i 1947— 1957 stw ierdza, że w okresie powojennym  wzrosła znacznie, 
bo ponad trzykro tn ie, średnia liczba osób przypadająca na jedno masowe 
zatrucie pokarm owe. Przypisuje to on w ielkiem u ilościowemu rozwojowi 
zbiorowego żywienia. Spośród przytoczonych przez niego 42 masowych 
zatruć pokarm owych ponad połowa (24) spowodowana była przez S. typhi  
m urium, potem  w kolejności przez S. enteritidis  (7), S. paratyphi В 
(4 — w tym  trzykro tn ie  var. java), S. anatum  i S. saint paul (3), S. cho- 
lerae suis (2) oraz S. heidelberg (1) i S. abony  (1).

Również w sporadycznych zachorowaniach o charakterze zatruć pokar
mowych pierwsze m iejsce przypada S. typhi murium, ale pozostałe sal- 
m onele w obu wym ienionych okresach czasu występow ały różnie często. 
Podczas gdy w pierwszym  z wym ienionych okresów w dalszej kolejności 
następow ały S. enteritidis, S. cholerae suis oraz szereg innych, izolo
wanych w pojedynczych przypadkach, to w drugim  z nich dalsza ko
lejność obejm uje S. saint paul, S. meleagridis, S. bareilly, S. enteritidis,
S. anatum, S. kottbus  i inne pojedynczo izolowane typy. Nastąpiło zatem 
przesunięcie s tru k tu ry  etiologicznej salmoneloz i wzbogacenie re jestru  
izolowanych typów Salmonella. Podobne przesunięcie dotyczy też w ystę
powania typów Salmonella  u zdrowych osób. W pierwszym  okresie czasu 
od zdrowych osób najczęściej izolowano S. typhi murium,  poczem w ko
lejności S. cholerae suis, S. abony, S. kottbus  i kilka innych pojedynczo 
izolowanych, zaś w powojennym  okresie czasu najczęstszym  typem  był
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S. saint paul, poczem S. typhi murium, S. bareilly, S. meleagridis, S. ana- 
tum , S. kottbus, S. enteritidis  i S. cholerae suis oraz kilka innych po
jedynczo izolowanych.

Mihalyfi  i wsp. (1961) z faktu , że w latach 1936—44 (Rauss) u zdro
wych osób w ykryw ano obecność salmoneli (poza S. typhi  i S. paratyphi
А, В i С) w  0,006%, w roku 1953 (Lanyi  i Hamar) w 0,085%, zaś w latach 
1956—58 oni sami w ykryli w 0,32%, w ysnuw ają wniosek o silnym  wzro
ście salmoneloz na W ęgrzech w ostatnich latach. S tw ierdzają też oni, że 
najczęstszym  w ich m ateriale  typem  był S. saint paul, poczem z kolei 
znacznie rzadziej S. anatum, S. bareilly, S. heidelberg, S. typhi murium,
S. meleagridis, S. manhattan  i ew. S. derby. Zw racają też uwagę, że
S. typhi m urium  i w znacznie m niejszym  stopniu S. heidelberg wyhodo
wane były od chorych, a zupełnie rzadko od zdrowych osób.

Jeśli idzie o pokarm y najczęściej stanowiące przyczynę masowych 
zatruć pokarm owych, to dom inuje tu  farsz m ięsny i inne mięsne dania, 
potem  drób, jaja  i krem , znacznie rzadziej lody, ryby, ciastka i m leczne-  
produkty.

4. U d z i a ł  s a l m o n e l i  w e t i o l o g i i  b i e g u n e k  n i e 
m o w l ą t .  B iegunki niem ow ląt nie są jeszcze na W ęgrzech dobrze zba
dane pod względem etiologii baktery jnej. Ferenczi i wsp. (1960) podają, 
że w stolicy W ęgier spośród wszystkich przypadków  zaburzeń jelitowych, 
wśród których niem owlęta stanow iły około 40%, w 1958 roku zbadano 
bakteriologicznie 5%, zaś w 1959 r. — 9%.

Z drugiej strony w m ateriale  Mihalyfi  i wsp. (1961) z lat 1956—58 
wśród laboratoryjnie stw ierdzonych salmoneloz znajdowało się około 43% 
dzieci poniżej 2 la t życia. Mogłoby to oznaczać dość znaczny udział sal
moneli w biegunkach niem owląt. N atom iast Rauss i wsp. (1952) na m a
teriale  około 300 dzieci (w tym  256 niem owląt) leczonych z powodu 
biegunki w klinice pediatrycznej w Pścs w 1951 roku stw ierdzili bardzo 
skąpy, bo wynoszący- 1,3!% udział salmoneli, przy czym w trzech przy
padkach był to S. typhi m urium  a w jednym  S. paratyphi В. Mihalyfi 
i wsp. nie podają, które z w ykrytych przez nich 15 typów Salmonella 
były w ykry te  w m ateriale  niemowlęcym, można jednak wnosić, że w ich 
przypadku stw ierdzono i u niem owląt większą rozmaitość typów.

Autor wyraża wdzięczność prof. dr K. Raussowi z Pecs (Węgry) za uprzejme 
dostarczenie części m ateriału wykorzystanego przy opracowaniu obecnej publikacji.

К. Л я х о в и ч

САЛМОНЕЛЛЕЗНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ В ВЕНГРИИ 

С о д е р ж а н и е

На основании венгерской литературы и публикованных статистических дан
ных представлены вопросы брюшного тифа, паратифов, токсикоинфекций 
и детских поносов салмонеллезной этиологии в Венгрии за истекшие и на
стоящее время.
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К.  L a c h o w i c z

SALMONELLA INFECTIONS IN HUNGARY 

S u m m a r y

Typhoid fever, paratyphoids, food poisoning, and infant diarrhea caused by 
Salmonella which were observed in Hungary in the past and at present, are 
reviewed on the basis of Hungarian references and published statistical data.



PK ZEG LĄ D  E PID EM IO LO G IC ZN Y  
R ok X V II, 1963

H enryk  Meisel

MIĘDZYNARODOWE SYMPOZJUM W SPRAW IE SZCZEPIEŃ 
PRZECIW OSPOW YCH

W grudniu  1962 r. odbyło się w Lyonie M iędzynarodowe Sym pozjum  
poświęcone walce z ospą, zorganizowane przez Sekcję S tandaryzacji 
M ikrobiologicznej M iędzynarodowego Zrzeszenia Tow arzystw M ikrobio
logicznych.

Mimo że zapadalność na ospę zm alała w ciągu ostatnich 10 lat, ospa 
zagraża nadal wszystkim  krajom . W roku 1951 zgłoszono 489 922 przy
padków, w roku 1960 już tylko 58 230, w roku 1961 — 78 430, a w ciągu 
10 pierwszych m iesięcy 1962 r. 55 000 zachorowań (Saenz, Św. Org. 
Zdrowia). W chwili obecnej istnieją trzy  ogniska endemiczne ospy: 
azjatyckie, najw iększe, obejm ujące Indie, Pakistan  i Indonezję, a fry 
kańskie, obejm ujące k raje  położone na południe od Sahary, am ery
kańskie, obejm ujące Brazylię i Equador. O statnie ognisko jest najm niej 
groźne. W roku 1961 zanotowano tu  2 000 przypadków , w ciągu pierw 
szych 10 miesięcy 1962 roku już tylko 950. Poza tym  mam y tu do czy
nienia głównie z łagodną postacią ospy, czyli alastrim  wzgl. variola 
minor. Szczepy wyodrębnione z takich przypadków  nie rosną na błonie 
kosmówkowo-omoczniowej w tem peraturze 38—38,5° w przeciw ieństw ie 
do szczepów, w yodrębnionych z przypadków  variola maior (Downie 
i Dumbell).

W roku 1961, jak corocznie, została ospa zawleczona do Europy i w y
buchy zanotowano w 5 krajach. Przew ażająca liczba zawleczeń pocho
dziła z ogniska azjatyckiego, przy cżym w 13 na ogółem 15 przypadków, 
zawleczenie nastąpiło drogą lotniczą.

W krajach  objętych endemią wzrost zapadalności na ospę notuje się 
głównie w suchych porach roku. W zrost zapadalności ma tu  o tyle cha
rak te r periodyczny, że w m iarę zwiększania się liczby nowo narodzonych, 
w rażliw ych dzieci w zrasta krzyw a zapadalności.

W związku z epidem ią ospy, która w 1961 r. objęła w Anglii 67 osób, 
podjęto w Porton badania nad możliwością przenoszenia się zarazka 
drogą powietrzną. W yniki doświadczeń w ykonanych z wirusem  krow ianki 
przem aw iają za możliwością przenoszenia się w irusa w postaci aerosolu 
na daleką, kilka mil odległą przestrzeń (McCallum  i Westwood).

Problem  optym alnych m etod dla szybkiej diagnostyki wirusologicznej 
ospy omówili Boue i Pournaki w oparciu o doświadczenia poczynione 
w Iranie, k tó ry  niedawno dopiero uwolnił się od endemii. D iagnostyka 
wirusologiczna ospy należy tam  do obowiązków każdej, średnio wypo
sażonej pracow ni wirusologicznej. Pracow nia w ykonuje badania na ho
dowli tkankow ej i na królikach (o ile ma do dyspozycji zalęgnięte, 
inkubow ane co najm niej przez tydzień jaja, może je równie w ykorzy
stać). Do hodowli tkankow ej najodpow iedniejsze są kom órki nerki m ał
piej lub ludzkiej, jednak można również używać kom órek nerk i nowo
rodków króliczych, płodu owiec, kóz lub innych gatunków  zwierząt. 
Pierw szą kontrolę mikroskopową hodowli tkankow ej przeprowadza się



po 24 godzinach po zasianiu badanego m ateriału . Bez względu na wynik 
tej kontroli w ykonuje się odczyn hem adsorpcji. Dodatni w ynik w skazuje 
na obecność w irusa z grupy ospy-krow ianki. W razie ujem nego w yniku 
badanie pow tarza się po 48 i ew entualnie po 72 godzinach. Dodatni 
odczyn skórny, skaryfikacyjny na królikach wskazuje na w iru s , kro- 
w ianki, ujem ny odczyn — przy dodatniej hodowli i dodatnim  odczynie 
hem adsorpcji — dowodzi, że w yodrębniony szczep jest w irusem  ospy.

W Holandii, gdzie nie ma przym usu szczepień przeciwospowych dla 
ludności cywilnej, rekruci w chwili w stąpienia do arm ii są po raz p ierw 
szy poddawani szczepieniom. Jak  w ynika z danych sanitarnej służby 
wojskowej, z powyżej 100 000 żołnierzy, przeszczepionych po raz pierw szy 
i to z wynikiem  dodatnim , zachorowało po przeniesieniu ich na tereny  
objęte endemicznie ospą 71, a z tych zm arło 21 (Beunders). Jednorazowe 
szczepienie ochronne nie dało więc bezwzględnej ochrcny przed umaso- 
wionym  działaniem  w irusa ospy.

We Francji produkow ana krow ianka zawiera — w chwili w ydania jej 
terenow ym  ośrodkom — w 1 ml 5 X 107 względnie 7 X 107LDso jedno
stek tworzących ogniska (pock forming units) na błonie kosmówkowo- 
omoczniowej zarodka kurzego. Badanie próbek takiej krow ianki, prze
chowywanej w ośrodkach terenow ych, wykazało w licznych seriach spa
dek, i to niejednokrotnie gwałtowny, aktyw ności (Netter  i Lapeyr). 
Badania te w skazują na konieczność uregulow ania kw estii transportu  
i przechow yw ania szczepionki w ośrodkach terenowych.

W Szwecji, podobnie jak we Francji, dla oznaczenia mocy szczepionki 
ospowej stosuje się metodę skaryfikacji na królikach i m etodę hodowli 
tkankow ej. M etoda oznaczania aktyw ności na błonach kosmówkowo- 
-omoczniowych (CAM) daje również w yniki godne zaufania (Espmark).

Stabilność krow ianki naw et w krajach  tropikalnych uzyskać można 
jedynie drogą liofilizacji. Jednakże badanie różnych szczepionek liofili
zowanych, przechow yw anych czas dłuższy w 37 i 45°, wykazało poważne 
różnice w ich aktywności. Podjęto więc próby ujednolicenia produkcji 
takich szczepionek. Kaplan  i Murray  zreferow ali postępowanie stosowane 
obecnie w L ister In sty tu t przy produkcji liofilizowanej szczepionki 
owczej.

Opracowaniem  przyspieszonego, technicznie wykonalnego testu  dla 
określania stabilności liofilizowanej szczepionki zajął się Fenje w Toronto. 
Szczepionkę liofilizowaną poddaje się działaniu 1(j0°C przez kilka godzin. 
W tym  czasie oznacza się kilkakrotnie jej aktyw ność i w oparciu o ekspe
rym entaln ie sporządzony wykres, odczytuje się stabilność p repara tu  
w tem peraturze 37 i 45°.

Frenkel z A m sterdam u przedstaw ił technikę sporządzania szczepionki 
(wolnej od zanieczyszczeń bakteryjnych) drogą hodowli w irusa na skórze 
płodu bydlęcego lub na języku bydlęcym . Z danych san itariatu  arm ii 
holenderskiej wynika, że szczepionki Frenkla  nie różnią się w swym 
działaniu od innych szczepionek przeciwospowych.

Espmark  z Sztokholm u zreferow ał doświadczenia z dziedziny produkcji 
tak  zwanej szczepionki jajow ej i jej zastosowania w szczepieniach 
ochronnych. Jako innowację wprowadzono rozlewanie szczepionki do 
naczyń plastikow ych. O ile szczepionka przechowyw ana jest w sposób 
nieodpowiedni, płyn paruje, zawartość w naczyniu zmniejsza się i gołym 
okiem można stw ierdzić, że szczepionka nie nadaje się do użytku.

Krag z Kopenhagi przedstaw ił stan prac Ośrodka Wzorców nad spo
rządzeniem  p repara tu  odwoławczego szczepionki przeciwospowej. P re 
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para t dostarczono do 7 zakładów, k tórych zadaniem  było równoległe 
określenie jego mocy, jak też szeregu szczepionek własnej i obcej pro
dukcji. W szystkie zakłady w ykonyw ały test skaryfikacyjny na królikach, 
a obok tego i inny np. test na zarodkach kurzych i na hodowlach tk an 
kowych. S tatystyczna ocena wyników wskazuje, że p repara t szczepionki, 
prpponowany jako odwoławczy, spełnia staw iane mu wymogi.

Dane san itariatu  arm ii holenderskiej wskazują, że odczyny poszcze- 
^ pienne po zastosowaniu krow ianki z Zakładu w U trechcie były poważne. 

U 60% rekru tów  szczepionych po raz pierw szy notowano tem pera tu ry  
około 39°, u 16% naw et 40°. Wobec tego zaszczepiono analogiczne grupy 
żołnierzy równolegle kilku szczepionkami produkcji w łasnej i zagra
nicznej. Stosunek liczby dni, w których tem pera tu ra  u populacji szcze
pionej przekraczała 38,7° do całkowitej liczby wykonanych szczepień 
czyli tzw. wskaźnik patogennego działania w irusa okazał się w prawdzie 
najniższy dla szczepionki z L ister Insty tu t, jednak obiektyw nie biorąc 
był nadal wysoki. Podanie swoistej gamma globuliny, przedw stępne 
uodpornienie inaktyw ow aną szczepionką nie wpływało na poziom wskaź
nika (Beunders). Jak  dotychczas idealny w prost przebieg m iały doświad
czenia z jajow ą szczepionką, w yprodukow aną w Holandii przez Posthum-  
ma, Dekking  i Nordaa ze szczepu Riversa. Z 4 000 zaszczepionych osób 
90% nie wykazało w ogóle wzrostu tem peratu ry , u 8% stw ierdzono tem 
pera tu rę  nie przekraczającą 38°. Miejscowe odczyny były łagodne.

Z 120 000 rekru tów  szczepionych w Holandii po raz pierw szy zacho
rowało wśród objawów zapalenia mózgu 35, z nich zm arło 5. (1 : 3—4 000). 
U rew akcynow anych stosunek ten  odpowiadał 1 : 50 000 (Beunders , Nan
ning). W dyskusji poruszono różnorodne zagadnienia dotyczące wstępnego 
stosowania inaktyw ow anej szczepionki względnie szczepienia pod osłoną 
swoistej gamma globuliny. Techniczną stronę sporządzania inaktyw o
wanej szczepionki omówili Dostał z Berna i Herrlich z Monachium. Jako 
czynniki inaktyw ujące w irus szczepionkowy mogą być stosowane pro
m ienie pozafiołkowe, form aldehyd, b-propiolakton, nadjodan. Zastoso
wanie prom ieni pozafiołkowych jest związane z nabyciem  kosztownej 
apara tu ry , nie może więc znaleźć szerokiego zastosowania. W szystkie 
wspom niane czynniki w zależności od użytego stężenia i czasu działania 
spowodować mogą jednak u tra tę  właściwości antygenow ych, czy tez 
im m unogennych p reparatu . Dla upew nienia się o inaktyw acji w irusa 
należy zbadać według H errlicha 10% w yprodukow anej szczepionki. Szcze
pionka inaktyw ow ana nie powinna pobudzać w ytw arzania przeciwciał 
ham ujących hem aglutynację, wprowadzona podskórnie nie powinna w y
woływać reakcji tkankow ej. Usunięcie niesw oistych białek z szczepionki, 
redukuje  ilościowo i jakościowo uboczne reakcje poszczepienne. W celu 
stw ierdzenia antygenowości inaktyw ow anej szczepionki zwraca się uwagę 
na dodatni w ynik reakcji serologicznych lub na w yniki doświadczalnego 
zakażania po uodpornieniu. B rak reakcji serologicznych po jednorazowym  
uodpornieniu inaktyw ow aną szczepionką zniechęcił lekarzy szwajcarskich 
do jej stosowania (Martin du Pan). W Holandii opracowano osobliwy 
schem at szczepień u dorosłych: w odstępach G— 10-tygodniowych w strzy
kuje się 3-krotnie inaktyw ow aną szczepionkę (każdorazowo po 0,2 ml 
w praw e i lewe przedram ię); po zakończeniu tego cyklu, pobudzającego 
powstawanie przeciwciał zobojętniających w ykonuje się norm alne szcze
pienie żywym wirusem .

Zdaniem  Herrlicha poszukiwanie przeciwciał jako dowodu antygeno
wości p repara tu  jest zbędne i błędne. Św inki m orskie naśw ietlane pro
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m ieniam i X nie w ytw arzają przeciwciał po szczepieniu, mimo że stały 
się odporne. Dowodem antygenowości inaktyw ow anej szczepionki jest 
natom iast charak ter przyspieszonej reakcji po zaszczepieniu żywego 
w irusa osobom w stępnie przestrojonym  unieczynnionym  antygenem . Dla 
stw ierdzenia tego zjaw iska użyć należy do skaryfikacji niezbyt dużej 
dawki żywego wirusa.

Mirchamsy  z Teheranu, opierając się na długoletnich spostrzeżeniach, 
sporządził skojarzoną szczepionkę inaktyw ow aną, w której skład w łą
czono szczepionkę polio (trzy typy), szczepionkę ospową i D i-'fe-Per. 
Podobnie jak Herrlich i Beunders z Holandii stw ierdza on, że w stępne 
uodpornienie inaktyw ow aną szczepionką zabezpiecza starsze roczniki po 
raz pierw szy szczepione żywym w irusem  przed powikłaniam i ze strony 
mózgu.

Jeśli chodzi o szczepienie pod osłoną gamma globuliny, Joppich z Ge
tyngi doniósł o zastosowaniu odpornościowej gamma globuliny bydlęcej 
produkcji zakładów Behringa. 1 ml tej gamma globuliny zobojętnia 
80— 100 000 TcID50 w irusa szczepionkowego. P repara t jest w strzykiw any 
w stężeniu 15— 20 000 jednostek na kg wagi ciała. Gamma globulina 
nie przeszkadza w ytw orzeniu się czynnej odporności poszczepiennej. 
Kem pe  i wsp. stosowali ludzką swoistą gamma globulinę równocześnie 
ze szczepieniem u 326 osobników, k tórzy kontaktow ali się z przypad
kami ospy. Dla kontroli 379 osób równie narażonych na zakażenie szcze
piono jedynie żywym zarazkiem . Dzieciom poniżej 5. roku życia w strzy
kiwano 5 ml, starszym  osobnikom 10 ml gamma globuliny domięśniowo. 
Z pierwszej grupy zachorowało 5, z grupy kontrolnej 21 osób. Nanning  
(Holandia) podał, że z 53 600 rekru tów  szczepionych pod osłoną swoistej 
gamma globuliny, uzyskanej z plazmy dawców krw i (2 ml domięśniowo) 
zachorowało z objaw am i zapalenia mózgu 3, z 53 034 rekrutów , którym  
w strzyknięto  placebo (żelatynę z glukozą), zachorowało 13 (czyli 1 : 18 Ó00 
w przeciw staw ieniu do 1 : 4 000).

Naszkicowałem powyżej najistotniejsze m omenty, dyskutow ane w cza
sie sympozjum. Bez w ątpienia całość m ateriałów , po ich opublikowaniu, 
będzie z korzyścią służyła wszystkim  zaangażowanym  w walce z ospą.
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PR Z E G L Ą D  EPID EM IO LO G IC ZN Y  
R ok X V II, 1963

Jadwiga Meszaros

SYTUACJA EPIDEMICZNA OSPY W ŚWIECIE I JE J  ZWALCZANIE 
PO II W OJNIE ŚW IATOWEJ

Z Zakładu Epidemiologii PZH 
Kierownik: prof. dr J. Kostrzewski

Ospa w ystępuje w dwóch postaciach: variola maior — klasyczna 
ciężka postać ospy ze śm iertelnością około 30% i variola minor  czyli 
alastrim  — łagodna postać ospy wyw ołana przez zarazek antygenow o 
bardzo podobny lecz o zmniejszonej zjadliwości, ze śm iertelnością nie 
przekraczającą 1%. U osób szczepionych z zachowaną częściowo odpor
nością przebieg choroby jest złagodzony i zm ieniony (variolois).

Ospa na świecie w ystępuje w postaci dużych epidemii, stałych ognisk 
endemicznych oraz sporadycznych im portow anych zachorowań. Są kraje, 
w k tórych co roku w ybuchają duże epidemie, i kraje, w których nie 
notowano zachorowań od kilkudziesięciu lat. Jest to uzależnione od stanu 
odporności populacji, w arunków  życia ludności i możliwości zawleczenia 
ospy na obszary, gdzie już od lat nie w ystępuje.

Największe ogniska endemiczne ospy to k raje  Azji południowo- 
wschodniej jak India, Burm a, Pakistan. Podobna sytuacja u trzym uje się 
w k rajach  A fryki Środkowej i Zachodniej, najw iększą liczbę zachorowań 
notuje Nigeria i Kongo. S tałym  terenem  endem icznym  są nadal niektóre 
k raje  A m eryki Południow ej jak  Brazylia, Ekw ador i Kolumbia, jednak 
większość notowanych tam  zachorowań w ystępuje pod postacią alastrim.

Średnią liczbę zachorowań dla całego św iata w latach 1945—49 szaco
wano na około 193 000, w latach 1950—55 229 000, a w latach 1956—61 
131 000 zachorowań rocznie. Na wysoką liczbę zachorowań na ospę rzu
tu je  przede wszystkim  sytuacja Indii. Jest to również k raj o najw iększej 
śm iertelności. Największą liczbę zgonów w latach 1945—61 notowano 
w 1958 roku — 161 251.

Obraz sytuacji epidem icznej w świecie ilu s tru ją  średnie arytm etyczne 
obliczone z rocznej liczby zachorowań w poszczególnych krajach  uw i
docznione na mapie (ryc. 1.). Europa pozostaje białą plam ą (0— 10 zacho
rowań) poza Anglią, gdzie średnia wynosi 19, Portugalią  — średnia 12, 
i F rancją  — średnia 14 zachorowań rocznie. W niektórych krajach  
Am eryki nie notuje się już ospy, mimo że na mapie mieszczą się one 
w granicach 100— 1 000 zachorowań. Należy do nich Chile, gdzie na 
średnią rzu tu je  epidem ia w 1950 r. (ponad 3,5 tys. zachorowań), P eru  — 
nie notowano zachorowań od 1954 r., Panam a — nie notowano zacho
rowań od 1957 r.

Sytuację epidem iczną w Europie w latach 1945—62 ilu stru je  tab. I, 
przedstaw iająca częstość zawleczonych zachorowań i niewielkich epi
demii ospy.

W ostatnim  dziesięcioleciu w wielu krajach  św iata ospa zniknęła 
zupełnie lub pojaw iała się w postaci niew ielkich epidemii. Należą do



nich przede wszystkim  k ra je  Am eryki Północnej, wyżej wym ienione 
obszary w Am eryce Południow ej, Europa, w Azji Japonia i ZSRR. Mimo 
tej korzystnej sytuacji notowano w zrost zachorowań w latach 1957—58, 
co było spowodowane zwiększoną zapadalnością na terenach ende
m icznych (5, 7, 8, 16, 21).

W Polsce najw iększą liczbę zachorowań noto\yano w latach 1920—22, 
od 2399 do 5078 przypadków , był to wzrost charakterystyczny dla okresu
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Ryc. 1. O spa w  św ie c ie  w  la ta ch  1950— 61. Ś red n ie  a ry tm ety czn e  ob liczo n e  z rocznej 
lic zb y  za ch o ro w a ń  w  p o szczeg ó ln y ch  k rajach .

w ojny i okresu powojennego. Od 1922 r. liczba zachorowań gwałtownie 
się zmniejszała, a ostatnie zachorowanie zanotowano w 1937 r. W latach 
1938—52 nie notowano ospy na teren ie Polski (4, 12, 19, 20).

Po II W ojnie Światowej dw ukrotnie zanotowano 2 niew ielkie epidemie 
ospy na w ybrzeżu spowodowane przypadkam i zawleczonymi z Indii. 
W m arcu 1953 r. na teren ie Trójm iasta zarejestrow ano 13 przypadków, 
w tym  2 zgony u dzieci nie szczepionych (1, 2, 3, 13* 17, 18).

Po raz drugi zawleczono ospę do Polski w m arcu 1962 r. Na statku, 
k tó ry  przybył z Indii do Gdańska zarejestrow ano 25 przypadków  ospy 
złagodzonej. Ponadto wśród osób, k tóre m iały bezpośrednią styczność 
ze statkiem  zarejestrow ano jeszcze 4 przypadki. Dzięki energicznej akcji 
przeciw epidem icznej opanowano sytuację na teren ie  Trójm iasta. (7)

W związku z rozwojem naszego handlu i kom unikacji m orskiej ze 
wschodem i możliwością zawleczenia ospy do k raju , konieczne jest ener
giczne postępowanie w przypadku zachorowania lub podejrzenia o za
chorowanie na ospę.

1. Bezzwłoczne zawiadom ienie władz służby przeciwepidem icznej (po
wiatowej, wojewódzkiej i Głównego Inspektora Sanitarnego).

2. Ścisła izolacja chorego w szpitalu, aż do całkowitego wyzdrowienia
i odpadnięcia strupów , nie krócej niż 40 dni od zachorowania.
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T a b e l a  I

O spa w  E urop ie  w  la ta ch  1945— 62. L iczb y  za ch o ro w a ń  (w g 7, 8, 16, 21)

— =  n ie  n o to w a n o  x =  brak  d a n y ch  • =  dan e p rzy b liżo n e  i =  im p ort  
P oza ty m  n o to w a n o  w  E urop ie: Is la n d ia  w  1947 r. —  1 za ch o ro w a n ie . J u g o s ła w ia  
w  1946 r. —  3 za ch o ro w a n ia . L u k sem b u rg  w  1945 r. —  2 za ch o ro w a n ia , w  1947 r. —  
3 za ch orow an ia . M a lta  w  1946 r. —  5 zach orow ań . N o rw eg ia  w  1945 r. —  1 za ch o 
ro w a n ie . P o lsk a  w  1953 r. —  13 za ch orow ań , 1962 r. —  29 za ch o ro w a ń  (25i). 
S zk ocja  w  1950 r. —  21 zach orow ań . S zw a jca r ia  w  1947 r. —  1 za ch o ro w a n ie , 
w  1962 r. —  l i  za ch o ro w a n ie . Z SR R  M osk w a w  1960 r. —  46 zach orow ań .

3. Izolacja i kw aran tanna osób z bezpośredniego otoczenia chorego oraz 
kontrola osób z dalszego otoczenia; bardzo dokładny wyw iad epidem io
logiczny, ustalenie źródła zakażenia.

4. Potw ierdzenie laboratory jne rozpoznania klinicznego.
5. Szczepienie osób narażonych na zakażenie. Szczepienie w pierwszej 

dobie po styczności z chorym  z dużym praw dopodobieństwem  chroni 
przed zachorowaniem, szczepienie późniejsze może dać złagodzony prze
bieg choroby.

6. Masowe szczepienie całego okręgu lub k ra ju  stosuje się w przy
padkach rozszerzenia się zachorowań w zależności od sytuacji epide
micznej.



7. Zawiadomienie Światowej O rganizacji Zdrowia w przypadkach za
wleczenia choroby jak i pojaw ienia się w tórnych zachorowań.

Z a p o b i e g a n i e .  W rażliwość na ospę jest powszechna. N aturalną, 
trw ałą  odporność uzyskuje się po przechorowaniu, jakkolw iek zachoro
wanie pow tórne jest możliwe. Sztuczną odporność uzyskuje się przez 
szczepienie ochronne. Odporność trw a 3—5 lat, po czym obniża się 
stopniowo. W edług założeń Światowej O rganizacji Zdrowia do zlikwi
dowania ospy na terenach endemicznych konieczne jest uodpornienie 
co najm niej 80% populacji. W obecnej sytuacji epidemicznej oraz przy 
szczególnej łatwości przenoszenia się ospy szlakami kom unikacyjnym i 
równie konieczne jest szczepienie populacji obszarów praktycznie wol
nych od ospy oraz bezwzględne wym agania, by osoby, przybyw ające 
z terenów  endemicznych, posiadały aktualne świadectwo szczepienia. 
M iędzynarodowe świadectwo szczepienia przeciw ospie posiada okres 
ważności 3 lata.

Szczepienia przeciw ospie zostały wprowadzone w Polsce w lipcu 
1919 r. ustaw ą regulującą ostatecznie i jednolicie spraw y szczepień na 
tery to rium  dawnych zaborów. Od tego czasu są one realizowane dość 
konsekw entnie. Na podstawie Rozporządzenia M inistra Zdrowia i Opieki 
Społecznej z dnia 26 kw ietnia 1962 r. przym usowym  szczepieniem 
ochronnym  przeciw ospie podlegają wszystkie dzieci w 1. i 7. roku życia. 
Ponadto cała służba zdrowia oraz pewne grupy zawodowe lub ekspono
wane na zakażenie (np. m arynarze), powinny być poddawane szczepieniu 
co 3 lata. Liczba osób szczepionych w Polsce w latach 1946—61 wahała 
się od 1 267 000 do 1 945 000 (4, 7, 10, 12, 20).

Szczepienie w ykonuje się naskórnie m etodą skaryfikacji lub metodą 
licznych ucisków. Odczyn poszczepienny . uzależniony jest od braku 
lub obecności swoistych przeciwciał odpornościowych, i w pewnym  
stopniu od zastosowanej techniki, to znaczy od wielkości urazu szcze- 
piennego (powierzchnia, głębokość uszkodzenia). Zasadą techniki naskór- 
nej jest w prowadzenie w irusa do powierzchownych, niezrogowaciałych, 
składających się z żywych kom órek w arstw  naskórka, co w ykonuje się 
zarówno przy jednej, jak  i przy drugiej metodzie. Metoda licznych 
ucisków posiada wielu zwolenników, którzy tw ierdzą, że daje ona m niej
szy odczyn ogólny i m iejscowy, a w związku z tym  m niejszą bliznę, oraz 
większą ilość dodatnich wyników szczepień, jeśli uciski były w ykonane 
prawidłowo. Szczepienie śródskórne, które daje łagodny odczyn m iej
scowy i ogólny bez w ykw itów  na skórze, nie jest jednak zalecane, po
nieważ daje słabszą i krócej trw ającą odporność (8, 15).

Odczyn poszczepienny przy pierwszym  szczepieniu przejaw ia się w y
stąpieniem  pęcherzyka 5.—6. dnia i m aksim um  odczynu miejscowego 
i ogólnego na 9.— 10. dzień. P rzy  rew akcynacji odczyny mogą być zmo
dyfikowane, zależnie od stopnia zachowanej odporności. Reakcja wczesna 
form alnie zwana odpornościową, jest jednak najczęściej odczynem ale r
gicznym, mogącym w ystąpić naw et po podaniu szczepionki inaktyw o- 
wanej. Reakcja przyspieszona przebiega w postaci skrócenia i zmody
fikow ania odczynu. U ludzi z m ałym  stopniem  odporności może być 
odczyn identyczny jak przy pierwszym  szczepieniu.

P r z e c i w w s k a z a n i a .  W najbardziej ogólnym ujęciu u każdego 
chorego człowieka istn ieją przeciw wskazania do szczepienia, ponieważ 
jakiekolw iek szczepienie jest bodźcem negatyw nym  w chorobie (Dixon). 
Z przeciw wskazań na plan pierwszy w ysuw ają się:
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1. O stre choroby gorączkowe.
2. Choroby układu krwiotw órczego (białaczka, zaburzenia w składzie 

osccza np. hipo- i agam m aglobulinem ia itp.).
3. Choroby alergiczne (skaza wysiękowa, dychawica oskrzelowa).
4. Choroby przew lekłe w okresie zaostrzenia (gruźlica, gościec).
5. Choroby skóry.
6. Nowotwory.
7. Wczesny okres ciąży tj. do końca szesnastego tygodnia jest bez

względnym  przeciw wskazaniem  do szczepienia w związku z uszkadza
jącym  wpływem  w irusa na płód (Bieniarz).

W praktyce bardzo często przeciw wskazania p rzy jm ują postać sztyw 
nych norm. Typowym przykładem  jest skaza wysiękowa u dzieci, k tóre 
często do wieku kilku, a naw et kilkunastu  la t nie są szczepione. Praw ie 
w  każdej chorobie o długotrw ałym  przebiegu są okresy zacisza i w tedy 
szczepienie dziecka nie wyzwala groźnych powikłań (Dixon, Mande). 
Szczepienie u osób predysponow anych do pow ikłań powinno przebiegać 
tylko z zachowaniem wszystkich ostrożności; W takich przypadkach 
należy uwzględnić możliwość zastosowania gamm a globuliny (Dixon) lub 
gamma globuliny odpornościowej (Kempe).

W w arunkach epidem ii w przypadku bezpośredniego narażenia na 
zakażenie przeciw wskazania do szczepienia należy ograniczyć do m i
nimum.
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ЭПИДЕМИЧЕСКАЯ ОБСТАНОВКА НАТУРАЛЬНОЙ ОСПЫ в  МИРЕ; 
БОРЬБА ПРОТИВ ОСПЫ ПОСЛЕ II МИРОВОЙ ВОЙНЫ

#
С о д е р ж а н и е

В статье обсуждается эпидемическая ситуация натуральной оспы в мире 
и вытекающие отсюда задачи противэпидемической службы в Польше.

J. M e s z a r o s

THE WORLD EPIDEMIC SITUATION OF SMALLPOX AND ITS CONTROL 
AFTER THE II WORLD WAR

S u m m a r y

The author discusses the epidemic world situation concerning smallpox and 
tasks of the Polish antiepidemic service which are connected herewith.
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KAZUI  STYK A KL INIC ZNA  i DO NIES IENIA  Z TERENU

P R Z E G L Ą D  E PID EM IO LO G IC ZN Y  
R ok X V II, 1963

Irena Krupińska-Sanecka

PRZYPADEK LIMFOCYTOZY ZAKAŹNEJ U DZIEWCZYNKI
12-LETNIEJ

Z II Kliniki Pediatrycznej AM w Warszawie 
Kierownik: prof. dr med. T. Lewenfisz-W ojnarowska

Limfocytcza zakaźna jest jednostką chorobową dość rzadko w ystępu
jącą. Carl Sm ith  opisał po raz pierwszy ten zespół chorobowy w r. 1945. 
N astępnie, inni autorzy opisali małe epidemie limfocytozy zakaźnej 
(Beigblock W., Clotten K., Duncan P., Pattowa  М., Scallatar Я., 
Maiswel J., Brambson М.). W piśm iennictw ie polskim epidemię lim fo
cytozy zakaźnej ogłosiła O. Szwalkiewicz.  Opisy pojedynczych przy
padków podają: Bogdanowicz J., Bartosik A., Orylska H. W oddziale 
w ew nętrznym  II K liniki Pediatrycznej obserwowano następujący p rzy
padek limfocytozy zakaźnej.

Dziewczynka 12-letnia D. G., n r h. ch. 774/62, została p rzy jęta  do k li
niki dnia 20 m aja 1962 r. z powodu łatwego męczenia się, stanów pod
gorączkowych i zwiększonej leukocytozy lim focytarnej, u trzym ujących 
się od 4 miesięcy. P rzy  przyjęciu stan  dziewczynki średni, samopoczucie 
złe, narzeka na osłabienie. Ciepłota ciała 37,2°C, tętno 90/min. Skóra 
blada, bez zmian chorobowych. Węzły chłonne powiększone. Badaniem  
fizycznym z odchyleń od stanu prawidłowego stw ierdzono powiększenie 
w ątroby, która występowała spod prawego łuku żebrowego na 5 cm 
i śledziony na 2 cm.

Badania dodatkowe w ykazały: w obrazie m orfologicznym krwi: Hb 72%, 
krw inki czerwone 4 800 000 w 1 m m 3, w rozmazie lim focyty 55%, wielo- 
jądrzaste • 38%, kwasochłonne 6%, nagojądrzaste 1%, kom órki siateczki 
1%, retykulocyty  2%, p ły tk i 165 000 w 1 m m 3. Czas krw aw ienia 2,5 min., 
czas krzepnięcia 3 min. M ielogram: p repara t średnio bogato kom órkowy 
z domieszką krw i obwodowej. Stosunek układu erytrocytów  do leuko
cytów jak  1 :2,5. Układ białokrw inkow y w ykazuje odczyn ze strony 
granulocytów  kwasochłonnych oraz nieliczne zm iany wodniczkowe. 
Układ chłonny w ybitnie zwiększony ilościowo. Układ siateczkowo-śród- 
błonkowy nie w ykazuje zmian. W preparacie obecne megakariocyty.. 
Odczyn Biernackiego 5 mm po 1 godz, 12 mm po 2 godz. Odczyn Paula- 
-Bunnela ujem ny. Badanie radiologiczne k latk i piersiowej i kości dłu
gich zmian nie wykazało. Odczyny tuberkulinow e ujemne.

W ywiady: 1) od 4 miesięcy utrzym ujące się stany podgorączkowe, osła
bienie, łatw e męczenie się; 2) dane badania fizykalnego: powiększenie 
śledziony i w ątroby, 3) wyniki badań dodatkowych: leukocytoza lim focy- 
ta rna  w granicach od 37 do 60 tys. w 1 mm z 66% limfocytów; mielogram  
(przewaga układu białokrwinkowego i wzrost układu limfatycznego) 
pozwoliły na rozpoznanie lim focytozy zakaźnej. Nie rozpoznaliśmy bia
łaczki, ze względu na praw idłow y obraz wszystkich krw inek we krw i 
obwodowej i szpiku; braku  objawów skazy krwotocznej, prawidłowej.



ilości płytek. Mononukłeozę zakaźną wyłączono na podstawie braku po
większenia węzłów chłonnych i ujem nych odczynu Paula Bunnela. K rz tu 
siec wykluczono wobec braku  kaszlu, danych badania fizycznego (powięk
szenie w ątroby i śledziony oraz ujem nego w yniku badania bakteriolo
gicznego). W trakcie 5-tygodniowej obserw acji klinicznej w ystąpiła sa
m oistna popraw a: leukocytoza obniżyła się co 6000 w 1 m m 3, (w roz
mazie utrzym yw ało się 60р/о limfocytów, 38% granulocytów, 2% kwaso- 
chłonnych). S tan  dziewczynki uległ poprawie, ożywiła się, łaknienie 
zwiększyło się, stany  podgorączkowe ustąpiły. Badaniem  fizycznym 
stw ierdzono zm niejszenie śledziony, k tó ra  w dniu wypisu była niew y
czuwalna. Dziewczynkę wypisano z zaleceniem kontroli w poradni hem a
tologicznej.

Limfocytoza zakaźna jest chorobą najczęściej w ystępującą u dzieci 
w wieku od 2 do 10 lat (W. J. Ławkowiczowie). Jednakże opisywano przy
padki tej choroby u dzieci młodszych w wieku 1 mies. (O. Szvualkiewicz), 
w yjątkow o u dorosłych (M. Liang). Etiologia nieznana — praw dopo
dobnie wirusowa. W ielu autorów  podnosi fak t poprzedzenia w ystąpienia 
lim focytozy zakaźnej przebyciem  innej choroby; w przypadkach opisa
nych przez Friedmana  limfocytozę zakaźną poprzedziła płonica. W przy
padkach opisanych przez Pattcwą, czerwonka poprzedziła wystąpienie 
lim focytozy zakaźnej.

Istn ieje kilka postaci tej choroby (cyt. wg Scallatara i Sauerbrei):
A. Postać z objaw am i infekcji górnych dróg oddechowych.
B. Postać z przew agą objawów neurologicznych (przebiegającą naw et 

jak  encephalitis).
C. Postać podana przez Dyka  objaw iająca się tylko zmęczeniem, w y

czerpaniem .
Badaniem  klinicznym  stw ierdza się we wszystkich postaciach choroby 

leukocytozę lim focytarną. Ilość leukocytów waha się od 12 000 w 1 m m 3 
naw et do 100 000 w 1 m m 3 z limfocytozą od 50%—97!% (Bernard J.). 
Często obserw uje się zwiększenie liczby krw inek kwasochłonnych. 
W m ielogram ie najczęściej zmian się nie stw ierdza. W niektórych przy
padkach w obrazie szpiku zwraca uwagę zwiększenie liczby limfocytów 
od 30 do 40%. Bioptycznym  badaniem  węzła chłonnego stw ierdza się 
często objaw y zw yrodnienia mieszków chłonnych. Odczyn Paula-B unnela 
jest zawsze ujem ny.

Praw idłow y układ czerwono-białokrw inkow y oraz liczba płytek jak 
również praw idłow y m ielogram  pozwalają wyłączyć białaczkę. N iestw ier- 
dzenie powiększenia węzłów chłonnych, typowych komórek monocy- 
toidalnych w krwi, ujem ny odczyn Paula-B unnela wyłączają mono- 
nukleozę zakaźną. Choroba zazwyczaj trw a (wg Wintrobe) od 3 do 7 
miesięcy i bez względu na postać kończy się samoistnie wyleczeniem. 
Przypadek przedstaw iam y celem przypom nienia o tej jednostce choro
bowej, której rozpoznanie często natrafia  na trudności.
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KOMUNIKAT POLSKIEGO TOWARZYSTWA LEKARSKIEGO

Zarząd Główny Polskiego Towarzystwa Lekarskigo zawiadamia, że w dniach 
14—16 listopada 1963 r. odbędzie się w Krakowie II Krajowy Zjazd Polskiego 
Towarzystwa Lekarskiego, o następującym programie:

Czwartek 14 listopada 1963 r.

Godz. 9,30—13,00 —1 Otwarcie Zjazdu.
Józef Towpik — „Rys historyczny Polskiego Tow. Lekarskiego”
Jerzy Sztachelski — „Perspektywy rozwoju Służby Zdrowia w K raju”

Godz. 13,00—15,30 — P r z e r w a  
Godz. 15,30—18,00 — D y s k u s j a

Piątek 15 listopada 1963 r.
Godz. 9,00—12,00

Dalszy ciąg dyskusji nad referatem  M inistra Zdrowia i Opieki Społecznej J. Szta- 
chelskiego.
C-odz. 12,00—14,00 — P r z e r w a  
Godz. 14,30—18,00

Nadzwyczajne Walne Zgromadzenie Delegatów Polskiego Towarzystwa Le
karskiego.

Sobota 16 listopada 1963 r.
Godz. 9,00—13,00

Tadeusz Bilikiewicz, Tadeusz Kielanowski (Gdańsk): „Wpływ czynników psy
chicznych na ustrój człowieka w zdrowiu i chorobie”. /

K o r e f e r a t y
Mieczysław Gamski, Romualda Komarnicka (Gdańsk): „Zespół korowo-podwzgó- 

rzowy”.
Leon Cholewa (Kraków): „Czynniki psychiczne w całokształcie ochrony zdrowia 

i ochrony pracy w przemyśle”.
Ewa Broszkiewicz (Kraków): „Wpływ czynników psychicznych na przebieg cho

roby zawałowej”.
Julian Aleksandrowicz (Kraków): „Osobowość kliniczna i manifestacje chorób 

w aspekcie historyczno-kulturowym. Społeczna inżynieria zdrowia”.
Leonard Wdowiak (Szczecin): „Zespoły histeryczne w przebiegu chorób soma

tycznych”.
Ireneusz Roszkowski (Warszawa): „Wpływ urazów psychicznych na ciążę”. 
Marian Pertkiewicz, Adam Bukowczyk (Warszawa): „Wpływ czynników psy

chicznych na pracę, zmęczenie i wypoczynek u niektórych pracowników kolejo
wych w stanie zdrowia i choroby”.

Tadeusz Zakrzewski (Warszawa): „Niezadowalający stan psychiczny jako czyn
nik uniemożliwiający pełnienie zawodu pilota”.

D y s k u s j a .
Godz. 13,00—15,00 — p r z e r w a  
Godz. 15,00—18,00

Jan Jaroszyński (Pruszków): „Psychiatryczne aspekty nadużywania leków”. 

D y s k u s j a .
Szczegółowych informacji w sprawie uczestnictwa w Zjeździe udziela Komitet 

organizacyjny Zjazdu, Kraków, ul. Kopernika 40.



P R Z E G L Ą D  EPID EM IO LO G IC ZN Y  
R ok  X V II, 1963

Zbigniew Anusz

PRZYCZYNEK DO METODY BEZPOŚREDNIEGO BADANIA
WRAŻLIWOŚCI PAŁECZEK CZERWONKI NA SULFONAMIDY

I ANTYBIOTYKI

Z Ośrodka Badań Klinicznych Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie 
Kierownik: prof. dr med. B. Kassur

Współczesna bakteriologia kliniczna dąży do najdalej idącego skrócenia 
czasu w ykonyw anych badań. Odnosi się to również i do oceny w rażli
wości drobnoustrojów  chorobotwórczych na antybiotyki i sulfonamidy. 
Szybka ocena wrażliwości ma niejednokrotnie ogromne znaczenie dla 
dalszych losów chorego. Nic dziwnego, że m etodą coraz chętniej stoso
waną jest m etoda bezpośredniego badania m ateriału , pozwalająca na 
ocenę wrażliwości drobnoustrojów  bez konieczności użycia czystej ho
dowli. Skraca to czas badania o kilka dni. Badanie bezpośrednie jest 
m etodą zasługującą na szersze niż dotychczas stosowanie również i ze 
względu na możliwość jednoczesnej oceny wrażliwości wielu różnych 
drobnoustrojów  znajdujących się w badanym  środowisku. U jem ną stroną 
tej m etody jest nieokreślona wielkość inoculum  oraz możliwość oddzia
ływ ania na siebie różnych drobnoustrojów  w sensie zaham owania wzrostu. 
W naszych badaniach zastrzeżenia te nie m iały wpływ u na ocenę w rażli
wości pałeczek czerwonkowych.

METODYKA I WYNIKI BADAN

Badaniam i objęto 220 chorych z klinicznie rozpoznaną czerwonką. 
Z próbek kału pobranego od tych chorych wysianych na podłoże SS 
uzyskano w yraźny wzrost pałeczek czerwonki. W ymazy pobierano waci
kiem z odbytnicy chorego na czerwonkę, rozprowadzano na całej po
w ierzchni p ły tki Petriego z podłożem SS. Bezpośrednio po posiewie 
nakładano na podłoże testow e krążki antybiotyczne i sulfonamidowe. 
Po 18—20 godzinach (temp. 37°) odczytywano powstające na agarze 
s tre fy  zaham owania w zrostu wg następującego schem atu: oporny-brak 
lub strefa  zaham owania wzrostu poniżej 25 mm, w rażliw y — strefa  zaha
mowania 25 mm i więcej.

Celem określenia w artości omawianego sposobu badania, skonfronto
wano uzyskane w yniki z wynikam i otrzym anym i m etodą pośrednią, 
w k tórej m ateria ł stanow i hodowla czysta (wg instrukcji oznaczania 
wrażliwości drobnoustrojów  W ytw órni Surowic i Szczepionek w W arsza
wie). Ocena wrażliwości szczepów czerwonkowych w obu m etodach w y
kazała pełną zgodność. Zaszła jednak konieczność przyjęcia innego k ry 
terium  oceny wrażliwości, że względu na wpływ samego podłoża na w iel
kość stref zaham owania wzrostu (tab. I).



T a b e l a  I
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Wpływ rodzaju podłoża na wielkość strefy zahamowania wzrostu pał. czerwon
kowych (wartości średnie wyrażone w mm)

Rodzaj podłoża
Strefa zahamowania wzrostu w mm

Strepto
mycyna

Chloro-
mycetyna

Terra-
mycyna

Aureo-
mycyna

Neomy
cyna

Sulfagua-
nidyna

Nitro-
furan-
toina

Agar krwawy 26 35 31 29 18 28 25

Podłoże SS 30 45 35 34 22 32 34

Jak  w ynika z tabeli I, na podłożu SS uzyskujem y większe strefy  zaha
m owania wzrostu; średnie różnice w porów naniu ze strefam i zaham o
wania na standartow ym  agarze krw aw ym  dochodzą do 10 mm. Ilu stru ją  
to ryciny 1 i 2.

Uznane zatem  przez W ytw órnie Surowic i Szczepionek w W arszawie 
k ry terium  oceny wrażliwości drobnoustrojów : słabo-wrażliwe, średnio- 
-wrażliw e i w rażliw e okazało się nieprzydatne w naszej pracy. K ry 
terium  przyjęte  przez nas nie uwzględnia stopni wrażliwości szczepów 
wg wielkości stref zaham owania wzrostu, natom iast dzieli badane szczepy

Rye. 1. Płytka Petriego z podłożem SS. Strefy zahamowania szerokie 
Ryc. 2. Płytka Petriego z agarem krwawym. Strefy zahamowania węższe.

na wrażliw e i oporne. Taki podział okazał się zupełnie w ystarczający dla 
celów praktycznych. Za słusznością tego stanow iska przem aw ia również 
fak t częstego w ystępow ania różnej wielkości stref zaham owania w zrostu 
wśród szczepów czerwonkowych, w ykazujących ten  sam stopień w rażli
wości w metodzie seryjnych rozcieńczeń. Nadm ierne zatem  przyw iązy
wanie wagi do podawanych przez pracow nię bakteriologiczną wielkości 
stref zaham owania winno być z punktu  widzenia skuteczności wyników



leczenia trak tow ane przez klinicystę w sposób bardziej elastyczny i k ry 
tyczny. W jednej z poprzednich prac wykazaliśmy, że wielkość stref 
zaham owania poza om awianym  już wpływem  rodzaju podłoża jest w y
padkową działania w ielu różnych czynników jak pH podłoża, szybkość 
w zrostu badanych drobnoustrojów , stężenia agaru (Anusz , 1963).

Badanie wrażliwości m etodą krążkow o-bibułow ą jest badaniem  w y
starczającym  dla potrzeb klinicznych, niem niej należy je traktow ać jako 
próbę jakościową, wskazującą, czy dany antybiotyk w określonej kon
centracji w yw iera lub nie w yw iera w pływ u na wzrost badanych drobno
ustrojów . Dokładne w yniki ilościowe można otrzym ać tylko m etodą se
ry jnych  rozcieńczeń (probówkową).

Stosowana w naszej Klinice od 2 lat m etoda bezpośredniego badania 
wrażliwości pał. czerwonkowych na sulfonam idy i antybiotyki nie ustę
puje dokładnością metodzie badania pośredniego. Jakkolw iek ocena 
wrażliwości opisaną m etodą jest trudna w przypadkach, w których na 
podłożu SS stw ierdza się niew ielką liczbę kolonii pałeczek czerwonki. 
Przedstaw iony sposób opracowania antybiogram u pozwala na znaczne 
skrócenie (o klka dni) czasu jego wykonania i może oddać cenne usługi 
klinicyście w szybkim i skutecznym  doborze leku w leczeniu czerwonki 
bak tery jnej.
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3.  А н у ш

К МЕТОДУ НЕПОСРЕДСТВЕННОГО ИССЛЕДОВАНИЯ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ
ДИЗЕНТЕРИЙНЫХ ПАЛОЧЕК К СУЛЬФОНАМИДАМ И АНТИБИОТИКАМ

С о д е р ж а н и е

Автором разработан новый метод непосредственного исследования чувстви
тельности дизентерийных палочек к сульфонамидам и антибиотикам. Исследо
вание было произведено следующим образом: материал из ректального ватного 
тампона посевался на всю поверхность чашки Петри с питательной средой; 
непосредственно после посева на поверхность питательной среды были нало
жены антибиотические и сульфонамидные тестовые пластинки. Образующиеся 
на чашке зоны задержки роста микроба отмечались после 18—20-часового роста 
в темп. 37 0С по следующей схеме: устойчивый — отсутствие зоны задержки 
роста или зона задержки роста составляет менее 25 мм; чувствительный — 
зона задержки роста составляет 25 мм и больше. Приведенный метод исследо
вания по своей точности не уступает методу, в котором применялась чистая 
культура микробов. Данный метод ускоряет получение результатов антибио
грамма на несколько дней — ответ получается уже после 18—20 часов.

Z. A n u s z

A MODIFICATION OF THE DIRECT RESISTANCE TEST OF DYSENTERY 
BACILLI TO SULFONAMIDS AND ANTIBIOTICS

S u m m a r y

A new technic of direct testing of the resistance of dysentery bacilli to sulfona- 
mids and antibiotics was described. The anal swab of dysentery patient was 
distributed on the entire surface of a plate with SS medium. Immediately the
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r ea fte r  th e  su lfo n a m id e  and  a n tib io tic  te s t  d isc s  w ere  p u t on th e  SS  m ed iu m . 
T he zo n es of g ro w th  in h ib itio n  a p p earin g  a fter  th e  18— 24 hou rs in cu b a tio n  at 
37°C  w ere  in terp re ted  a ccord in g  to  fo llo w in g  p r in c ip le : r es is ta n ce  —  no  zone of 
g ro w th  in h ib itio n  or as n arrow  as up  to  25 m m , se n s ib ility  —  in h ib itio n  zone  
25 m m  or over. T h is te ch n ic  w a s  as e x a c t  a s th a t in  w h ic h  pure c u ltu re  w a s  
d etec ted  and  it  p erm ited  to  r ece iv e  th e  a n tib io g ra m  fe w  d a y s ear lier , it  m ea n t  
a fter  18— 20 hours.

P IŚM IE N N IC T W O

1. A n u sz  Z.: W iadom ości L ek a rsk ie , 1963, 16, 8, 605. —  2. W y tw ó rn ia  S u ro w ic  
i S zczep io n ek  w  W arszaw ie. (In stru k cja ) O zn aczan ie  w r a ż liw o śc i d ro b n o u stro jó w  
ch o ro b o tw ó rczy ch  na a n ty b io ty k i za pom ocą k rą żk ó w  b ib u ło w y ch .



S T R E S Z C Z E N I A  Z PIŚMIENNICTWA ZAGRANICZNEGO

DYMOWSKA Z., BABUDIERI B. Badania nad tzw. „Lisi immunitaria” lepto- 
spir. Estratto dai Rendiconti Dell’ Instituto Superiore di Sanita Volume XXV. 
Roma 1962.

W oparciu o wysunięte przez Lawrenca w 1955 roku twierdzenie że tak zwana 
lisi specifica leptospir nie istnieje i że formy lysis balls stanowią w rzeczywistości 
grupy mocno zespolonych ze sobą leptospir, autorzy podjęli badania mające na 
celu ustalenie słuszności tego poglądu.

Lawrenc wykazał, że zawieszone w agarze lub żelatynie leptospiry poddane 
działaniu surowicy odpornościowej w obecności lub nieobecności komplementu nie 
ulegały lizie.

Aleksander i Babudieri potwierdzili te obserwacje badając lysis balls w mikro
skopie elektronowym. Wobec tego jednak, że dotychczasowe badania nie były 
wyczerpujące i szereg badaczy w dalszym ciągu mówiło o „reakcji aglutynacji 
i lizy” autorzy zastosowali inne metody dla udowodnienia, że liza jest zjawiskiem 
pozornym. W tym celu cząstki agaru zawierającego żywe leptospiry i surowicę 
homologiczną z dodatkiem komplementu i bez komplementu badano w ciemnym 
polu w pewnych odstępach czasu. Wyniki tych badań wykazały, że leptospiry nie 
ulegały lizie. Obserwowane w dalszym toku pracy w mikroskopie elektronowym 
cząsteczki krańcowe niektórych lysis balls okazały się'zupełnie nienaruszone. Przy
puszczając, że zjawisko lizy zaczyna się w centrum ciała leptospir i później 
stopniowo ogarnia końcowe jego części, przygotowano ultra cienkie skrawki lysis 
balls zamknięte w metokrylacie. Okazało się że struk tura  leptospir zawartych 
w lizis balls pozostała zupełnie nienaruszona.  ̂ .

Dla ostatecznego udowodnienia braku lizy w powszechnie stosowanym odczynie 
diagnostycznym „aglutynacji” obfitą hodowlę leptospi» poddano działaniu surowicy 
homologicznej w ciągu 2 godzin w tem peraturze 37 °C. Użyto rozcieńczenie suro
wicy, w którym osiągano maksymalną ilość lisis balls. Po tym czasie materiał 
wirowano a osad parokrotnie przepłukiwano fizjologicznym roztworem soli. Prze
płukany osad zawieszony w soli i pozostawiony v); temperaturze pokojowej kon
trolowano na obecność leptospir w pewnych odstępach czasu. Już po godzinie 
ukazały się w probówce pojedyncze wolne leptospiry a po 6 godzinach probówka 
zawierała same wolne organizmy. Formy lisis balls zupełnie znikły.

Autorzy przypuszczają, że prawdopodobnie przeciwciała wywołujące zespolenie 
leptospir w lisis balls są raczej słabe i skoro ze środowiska otaczającego zostaną 
wydalone ślady przeciwciała leptospiry dzięki swoim żywym ruchom mają możność 
uwolnienia się z masy i powrotu jako wolne formy do otaczającego środowiska. 
Ilość wolnych leptospir odpowiadała liczbie, którą zanotowano na początku doświad
czenia. Fakt ten, jak sądzą autorzy, jest przekonywającym dowodem braku przy
puszczalnej lisi im m unitańa  leptospir. W związku z tym autorzy uważają, że 
term in „reakcja aglutynacji i lizy” winien być zastąpiony terminem „reakcja 
aglutynacji”.

W dalszym toku pracy zwrócono uwagę na występowanie nietypowej agluty
nacji tak zwanej „aglutynacji małopłaszczyznowej” w formie siateczki o dużych 
oczkach. Ten typ aglutynacji jest związany z rodzajem użytego szczepu. Okazało 
się, że szczepy pozbawione haczyków końcowych jak np. szczep M 84 (sejroe) i sero- 
typ cellodoni charakteryzują się właśnie taką aglutynacją. Brak haczyków koń
cowych uniemożliwia im zahaczenie się a następnie splątywanie się ciała leptospir 
i  tworzenie typowych lisis balls.
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Leptospiry martwe nie mają możliwości tworzenia się lisis balls ani agluty
nacji „małopłaszczyznowej” pod wpływem surowicy odpornościowej. Tworzą one 
skupiska leptospir mniej lub więcej regularne słabo zespolone.

Z. Dymowska

KAMAL А. М.: Endemie i epidemie cholery. Buli. Wid. Hlth. Org., 1963, 
28, 277.

Pod względem rozprzestrzenienia zachorowań na cholerę w świecie rozróżnić można
3 okresy:

1. okres od roku 1817, kiedy cholera występowała tylko na Wschodzie a w ła
ściwie tylko w Indii,

2. okres od roku 1817 do 1923, w których to latach na terenie kilku kontynentów 
świata szerzyły się pandemie cholery. Pandemie te brały zwykle początek w Indii
i stąd rozprzestrzeniały się do krajów  położonych na zachód i wschód,

3. okres od roku 1923 do dnia dzisiejszego. W okresie tym cholera występowała 
tylko na Wschodzie rozprzestrzeniając się najdalej do Afganistanu i Iranu.

Cholera występuje w formie endemii i epidemii.
Tereny, na których choroba ta występuje endemicznie, odpowiadają następują

cym warunkom: 1. są one rozmieszczone zwykle wzdłuż rzek, 2. gęstość zaludnienia 
na tych terenach jest wysoka, 3. są położone nisko nad poziomem morza, nie wyżej 
niż 500 stóp, 4. są terenam i o wysokiej wilgotności.

Terenem, gdzie endemia cholery utrzymuje się ciągle, jest Bengal. Jest to 
obszar leżący w delcie Gangesu i Brahmaputry i w związku z tym odpowiada 
całkowicie wyżej omówionym warunkom. Mimo że część tego terytorium  od 1947 r. 
należy do Pakistanu, część do Indii, pod względem występowania cholery należy 
go omawiać łącznie. O nasileniu zachorowań na tym obszarze najlepiej świadczyć 
może fakt, że w żadnym z 8 okręgów (5 należących do Indii i 3 należących do 
Pakistanu) w ciągu 360 miesięcy obserwacji nie było ani jednego miesiąca, w któ
rym nie zanotowano by zgonów z powodu cholery. W badaniach Swaroopa i Po- 
liztera przeprowadzonych w latach 1901—1945 określono 15 okręgów jako hiperen- 
demiczne (6 należących do Indii i 9 do Pakistanu).

Rozróżnia się dwa rodzaje epidemii cholery:
1. epidemie występujące na terenach, na których w ostatnim okresie czasu nie 

notowano zachorowań na cholerę,
2. epidemiczne nasilenie zachorowań na terenach, gdzie cholera występuje ende

micznie.
Cechą charakterystyczną dla pierwszego rodzaju epidemii jest jej szybkie i in

tensywne szerzenie się i następnie szybkie zanikanie. Przykładem takich epidemii 
jest epidemia w Egipcie w 1947 r., w Afganistanie w 1960 r., na Cejlonie w 1958— 
59 r. W szerzeniu zachorowań dużą rolę odgrywają: łagodne zachorowania, nosi
ciele zarazków i woda.

Drugi rodzaj epidemii występuje najczęściej jako sezonowe nasilenie zachorowań 
na terenach endemicznych. Odgrywają tu niewątpliwie rolę takie czynniki jak tem 
peratura, deszcze, wilgotność. Spadek liczby zachorowań po nasileniu epidemicznym 
następuje w związku ze zmniejszeniem się zjadliwości zarazka na skutek licznych 
pasaży człowiek — woda — człowiek oraz na skutek wzrostu odporności populacji 
ludzkiej.

W, Magdzik



N r  4 Streszczenia 365

DOEGE Т., LEVY P., HEATH С.: Epidemia błonicy. Jej związek ze stanem  
uodpornienia populacji i z problemem zdrowia robotników sezonowych. Public 
Health Reports, 1963, 78, 2, 151—160.

Autorzy opisują, jedną z większych epidemii błonicy jaką zanotowano w ostatnich 
latach w USA. Epidemia ta pojawiła się w zimie 1960 r. w 18-tysięcznym mieście 
Plainview w stanie Teksas. Zanotowano 56 przypadków zachorowań i 1 zgon. 
Dzieci w wieku poniżej 6. roku życia stanowiły 43°/o, a osoby w wieku powyżej 
7. roku życia pozostałe 57°/o. Autorzy sądzą, że główną przyczyną epidemii był 
fakt, że dzieci w pewnych grupach populacji (szczególnie w biednych rodzinach 
pochodzenia południowo-amerykańskiego) były uodpornione przeciwko błonicy tylko 
w nieznacznym odsetku. Stwierdzono odwrotną korelację między stanem uodpor
nienia, wyrażającym się odsetkiem zaszczepionych dzieci w pewnych grupach po
pulacji przed wybuchem epidemii, a liczbą przypadków zachorowań w tych gru
pach w czasie epidemii. Z 56 pacjentów 75% nie było szczepionych uprzednio, 
a 11% otrzymało uprzednio niepełne uodpornienie.

Autorzy zwracają uwagę, że Plainview jest bazą dla wędrownych, sezonowych 
robotników rolnych pochodzenia meksykańskiego. Inne miasta południowego Tek
sasu także są ważnymi punktam i przejściowymi w pobliżu granicy USA z Meksy
kiem, w którym błonica jest chorobą o dużym znaczeniu. Z pierwszych 10 zacho
rowań w Plainview 9 dotyczyło dzieci z rodzin pochodzenia południowoamery
kańskiego.

Walka z epidemią polegała z jednej strcny na wykrywaniu, leczeniu i izolowaniu 
chorych i nosicieli (których wykryto 25) a z drugiej strony na rozpoczęciu in ten
sywnej akcji szczepień. Autorzy zwracają uwagę na duży wysiłek, jaki włożono 
na spopularyzowanie tej akcji przy pomocy wszystkich dostępnych środków infor
macji w postaci radia (anonsy w języku angielskim i hiszpańskim) użycia radio
wozów, za pomocą ogłoszeń prasowych, ogłoszeń w kościołach oraz informacji udzie
lanych przez pielęgniarki chodzące od mieszkania do mieszkania. W wyniku 10-ty- 
godniowych wysiłków całej służby zdrowia uodporniono więcej niż 75% populacji 
dziecięcej poniżej 15. roku życia.

Autorzy w dyskusji cytują niektóre większe epidemie błonicy, jakie pojawiły- 
się w USA w ciągu ostatnich kilku lat.

A. Gałązka

ŁANDZIK G. Т., JANCZENKO М. K.: Próba poszukiwania ognisk brucelozy 
drogą laboratoryjnego badania mleka. Z. М. E. J. 1963, 40, 1, 79.

Rola mleka w epidemiologii brucelozy jest szczególnie istotna, ze względu na wy
biórczą lokalizację pał. bruceli w mlecznych przewodach i nadwymieniowych 
węzłach limfatycznych zwierząt. Szczególnie niebezpieczne zakażenie występuje 
w wyniku spożycia bryndzy owczej przygotowanej z mleka chorych na brucelozę 
owiec lub spożycia mleka krów zakażonych B. melitensis. Autorzy podają, że 
w okresie od 1956—1960 r. na 152 chorych na brucelozę — 76 z nich tj. 50% zaka
ziło się mlekiem krowim lub owczym. Przebieg kliniczny choroby u większości 
chorych był ciężki.

Przy opracowywaniu ognisk brucelozy autorzy zastosowali serologiczne i bakte
riologiczne metody badania mleka. Porównawcza ocena wyników badań serolo
gicznych mleka — próba pierścieniowa, O . W. D. i odczyn aglutynacji wykazały 
największą czułość próby pierścieniowej (4,6% odczynów dodatnich), mniejszą
O. W. D. (2,6% odczynów dodatnich) i odczynu aglutynacji (1,6% odczynów do
datnich). Autorzy uważają, że próba pierścieniowa może być szczególnie cenna przy 
kontroli mleka rynkowego. Ogółem przy użyciu próby pierścieniowej przebadano
2 522 próbek mleka z 16 gospodarstw i otrzymano 399 (15,8%) wyników dodatnich,
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a przy bakteriologicznym jego badaniu wyizolowano 22 szczepy pał. bruceli (21 
szczepów B. melitensis i 1 szczep B. abortus bovis). A oto opis jednego z ognisk 
brucelozy” ... Po stwierdzeniu zachorowania na brucelozą sanitariusza wet. prze
prowadzono badania bakteriologiczne mleka 9 krów, dających dodatni odczyn 
aglutynacyjny na brucelozę; u 4 z nich wyizolowano B. melitensis. Przeprowadzone 
dochodzenie epizootiologiczne wykazało, że zakażenie krów w gospodarstwie na
stąpiło w wyniku ich 10-dniowego kontaktu z zakażonymi brucelozą owcami, prze- 
transportowywanymi do innego okręgu hodowlanego. Badania przeprowadzone 
wśród personelu pracującego w gospodarstwie ujawniło brucelozę u 6 osób, które 
przebywały już w szpitalu z rozpoznaniem toksycznej grypy, ogniskowego zapa
lenia płuc, gośćca stawowego, duru brzusznego i innych. Od 3 osób wyizolowano 
z krwi szczepy B. melitensis.

Autorzy uważają, że serologiczna i bakteriologiczna ocena mleka jest niezbędna 
we wszystkich przypadkach, w których powstaje podejrzenie zachorowania ludzi na 
brucelozę.

Z. Anusz

WILSZANSKAJA F. L., KURNASOWA N. A., ŁARINA N. М., KOŻE- 
WICKAJA O. B., RAJCHSZTAT G. N.: Przyczynek do etiologii i epidemio
logii ostrych schorzeń przewodu pokarmowego. Z. М. E. J. 1963, 40, 2, 66.

Badania objęły 554 chorych dorosłych, leczonych w dwóch przychodniach za
kaźnych schorzeń przewodu pokarmowego. Najliczniejszą grupę stanowili chorzy 
z czerwonką bakteryjną (21,6%) i zatruciami pokarmowymi (18,2%). U 30 chorych 
z objawami zatrucia pokarmowego stwierdzono pałeczki z grupy Salmonella, 
podczas gdy u chorych z innymi rozpoznaniami klinicznymi (czerwonka, gastroente
ritis, enterocolitis) pałeczki te stwierdzono w 4,1—11,6% przypadków. Autorzy 
stwierdzili u 56,8% chorych ciepłotę ciała w normie, podwyższenie ciepłoty do 
38° — u 31,3%, ciepłotę powyżej 38° u 11,9% chorych. Bóle brzucha w przypadkach 
zatruć pokarmowych oraz gastritis stwierdzono w 89,2% przypadków (średnia z obu 
poradni). Obecność śluzu w kale stwierdzono w zatruciach pokarmowych w 7% 
przypadków, przy gastritis w 1%, enteritis 5%, gastronteritis — 4,2% przypadków.

Badania chorych i członków rodzin pozwoliły na ustalenie, że przyczyną zacho
rowań w 33,3% przypadków było mięso, wyroby mięsne, w 12,5% przypadków 
mleko oraz wyroby mleczne a w pozostałych przypadkach — inne produkty spo
żywcze.

Badania epidemiologiczne przeprowadzone w domu chorych wykazały, że w 31,2% 
zachorowania miały charakter ogniskowy. Ponadto wykryto 71 osób chorych, które 
nie zgłosiły się do leczenia ze względu na słabo wyrażone objawy chorobowe. 
W związku z tym autorzy uważają za celowe przeprowadzenie badań epidemio
logicznych nie tylko przy schorzeniach przewodu pokarmowego, przebiegających 
z objawami zatruć pokarmowych, lecz również w przypadku rozpoznania entero
colitis, gastroenterocolitis, enteritis, gastńtis.

Z. Anusz

PERNOD J., MEMIN Y.: Ciężka żółtaczka w przebiegu wirusowego zapalenia 
wątroby w Algerii. La Presse Med. 1963, 71: 855—859.

W latach 1960—62, wśród żołnierzy francuskich stacjonujących w Algerii autorzy 
obserwowali 8 przypadków ciężkiej żółtaczki, z których 5 zakończyło się śmiercią. 
Pogorszenie stanu chorych występowało nagle, pierwszymi objawami była senność 
lub podniecenie ruchowe, które następnie przechodziły w śpiączkę. Śmierć nastę- ' 
powała w 48 godzin do kilku dni od momentu pogorszenia, przy znacznym przy
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śpieszeniu tętna, hipotermii, wśród objawów zapaści sercowo-naczyniowej i odde
chu Cheyne-Stokesa. Wykonane przed pogorszeniem próby wątrobowe wykazywały 
niewielkie obniżenie poziomu cholesterolu i zaburzenia ich estryfikacji, średniego 
stopnia obniżenie poziomu protrombiny i nieznacznie nasilone odczyny kłaczkujące. 
W 6 przypadkach stwierdzono białkomocz od 0,1 do 7,5/litr, zmniejszoną diurezę, 
mocznik od 40 do 100 mg*/o oraz niski poziom potasu. 2 chorych otrzymało przed 
chorobą profilaktycznie gamma-globulinę, a 2 przed wystąpieniem pogorszenia było 
leczonych sterydami. Od momentu pogorszenia chorych intensywnie leczono, podając 
im kroplówki z 1000 ml glikozy z dodatkiem insuliny, hydrokortyson dożylnie 
w dawkach do 900 mg/dobę, aureomycynę 200—400 mg/dobę dożylnie, glutaminian 
sodu, dużo witamin, wyciąg wątrobowy, uzupełniono niedobory elektrolitów, poda
wano leki krążeniowe i nasercowe.

A. Grabiński

COBBAN С. L., COLLARD P. J., JOLLY H. R., MONTEFIORE D. G.: Próba
stosowania preparatu „XEN AL AMINE”. Brit. Med. Journ., 1963, 5333: 794—796.

Z opublikowanych doniesień wynikało, że nowy czynnik przeciwwirusowy „xena- 
lam ine” (kwas benzoesowy p-alfa-etoxy-p-fenyl-fenoxyam idu) ma być skuteczny 
w leczeniu odry. Autorzy podawali „xenalamine” 30 nigeryjskim dzieciom, w wieku 
od 6 miesięcy do 4 lat. Leczenie zaczynano w 24 godz. od pojawienia się wysypki, 
podając przez 5 dni 50 mg/kg/dobę. Grupa kontrolna obejmowała 30 dzieci, w po
dobnym wieku, z tego samego środowiska. Dzieciom z grupy kontrolnej nie poda
wano żadnych leków. Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej metodą 
Armitage’a, biorąc pod uwagę czas trwania gorączki i okresu nieżytowego oraz 
ilość powikłań ze strony układu oddechowego. Autorzy nie stwierdzili znamiennych 
statystycznie różnic w przebiegu odry w obu porównywanych grupach.

A. Grabiński

JACOBSON W. A., BEMILLER C. R., SCHOMACHER R. R.: Leczenie mono
nukleozy zakaźnej. Annals of Internal Medicine, 1963, 58: 217—229.

100 młodych mężczyzn, hospitalizowanych w U. S. Naval Hospital w Portsmouth 
z powodu menonukleozy zakaźnej (typowy obraz kliniczny, zmiany w krwi i do
datni edezyn serologiczny) podzielono na 6 grup. I grupie (5 chorych) podawano 
placebo; II grupie (8 chorych) — aspirinę 4 X 2  tabl. do spadku gorączki; III grupie 
(5 chorych) podawano chloroąuinę przez 5 dni; IV grupie (8 chorych) podawano 
prednison 30 mg/dobę przez 5 dni; V grupie (35 chorych) podawano różne leki: 
przeciwbólowe, antyhistaminowe, antybiotyki, barbituraty itp.; VI grupy (39 cho
rych) w ogóle nie leczono. Z analizy czasu trw ania gorączki, dni hospitalizacji 
i ustępowania objawów chorobowych wynika, że żaden ze stosowanych leków nie 
wykazał wyraźniejszego wpływu na przebieg choroby. U kilku chorych, głównie 
w grupie V i VI, wystąpiły powikłania w postaci żółtaczki (9 przypadków), swę
dzącej wysypki (1 przypadek), zapalenia uszu (2 przypadki) oraz obrzęku krtani 
z dusznością (2 przypadki). Autorzy nie obserwowali poprawy po prednisonie 
z wyjątkiem 2 przypadków obrzęku krtani, w których po podaniu dożylnie hydro- 
kortizonu zaobserwowali natychmiastowe ustąpienie obrzęku i o wiele szybszy 
powrót do zdrowia niż w pozostałych 98 przypadkach.

A. Grabiński
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CURWEN M. P., EMOND R. T. D., Mc KENDRICK G. D.: Próba leczenia 
preparatem А. В. O. B. odry, ospy wietrznej i nagminnego zapalenia przy- 
usznic. Brit. Med. Journ., 1963, 5325: 236—237.

W końcu 1960 roku pojawił się na rynku w Wielkiej Brytanii nowy lek przeciw- 
wirusowy — А. В. O. B. (N, N1 — anhydrobis betahydroxyethyl biguanide hydro
chloride). Wstępne doniesienia potwierdzały małą toksyczność leku oraz pewną jego 
skuteczność w leczeniu grypy, odry, ospy wietrznej, półpaśca i nagminnego zapa
lenia przyusznic. Autorzy podawali ten lek grupie 194 chorych na odrę, podając 
dorosłym 1200 mg/dobę, a dzieciom od 600 do 300 mg/dobę, przy czym kuracja 
trw ała 7 dni. Porównywano czas trw ania gorączki oraz ilość powikłań u leczonych 
А. В. O. B. z grupą 198 chorych, którym podawano placebo. Nie zauważono żadnych 
różnic w czasie trw ania gorączki, zaś ilość powikłań płucnych była w obu grupach 
prawie identyczna (12 i 13 przypadków). W ospie wietrznej podano А. В. O. B. 
48 chorym, a placebo 52 chorym. Czas trw ania gorączki w grupie leczonej był 
nieco krótszy niż w grupie kontrolnej, różnica była jednak minimalna, prak
tycznie bez znaczenia; nie zauważono też wpływu leku na ewolucję wykwitów. 
W nagminnym zapaleniu przyusznic podano А. В. O. B. 16 chorym, a 10 chorym 
placebo. Obrzęk ślinianek ustąpił w obu grupach jednakowo, przeciętnie po
8 dniach.

A. Grabiński

CROSBIE R. B.: Leczenie zakażeń gronkowcowych lekiem FUCIDIN”. Brit. 
Med. Journ., 1963, 5333: 788—794.

Autor podawał z dobrym wynikiem tabletki „Fucidin” 20 chorym z ostrymi lub 
przewlekłymi zakażeniami gronkowcowymi kości, stawów, tkanek miękkich i prze
wodu pokarmowego. „Fucidin” jest solą sodową kwasu fusydynowego, otrzymy
waną w wyniku ferm entacji grzybka Fusidium coccineum, pasożytującego na 
roślinie Veronica. Lek zawiera rdzeń perhydrocyklopentanofenantrenowy i ma po
dobną budowę oraz działanie do cefalosporiny P 1. Wyhodowane od chorych gron- 
kowce identyfikowano w sposób typowy i określano ich wrażliwość na „Fucidin” 
metodą krążkową. Przed, w czasie i po leczeniu kontrolowano poziom hemoglobiny, 
ilość białych krwinek, mocz oraz wykonano niektóre próby czynnościowe wątroby, 
nie stwierdzając żadnych odchyleń od stanu prawidłowego. Dobowa dawka leku 
wahała się od 1,0 do 2,0. Lek podawano w zależności od przypadku, od 5 dni do 
12 tygodni, od 5,0 do 150,0 na kurację. 15 chorym podawano sam „Fucidin”, a 5 
chorym pod koniec leczenia dodano novobiocynę, która ma działanie synergistyczne 
w stosunku do Fucidin. Całkowite wyleczenie uzyskano u 17 chorych, 1 chory nie 
tolerował leku a 2 zmarło z powodu zbyt rozległych zmian ropnych. Dodanie novo- 
biocyny przyspiesza ustępowanie zmian chorobowych. Nie zauważono powstawania 
odporności zarazków na Fucidin.

A. Grabiński

PATEL J. С., МЕНТА В. C., NANAVATI В. H., HAZRA A. K., RAO S. S., 
SWAMINATHAN C. S.: Rola surowicy w leczeniu tężca. The Lancet, 1963, 
7284: 740—743.

Autorzy podawali dożylnie surowicę przeciwtężcową 3295 chorym, leczonym z po
wodu tężca w jednym ze szpitali w Bombaju. Bez względu na dawkę podawanej 
surowicy, śmiertelność wyglądała podobnie: przy podaniu 120 000 j surowicy wy
nosiła ona 46,7%, 60 000 j — 36,2%, 20 000 — 34,2%, 10 000 j — 39,2%, 5 000 j — 
40,8%, bez surowicy — 50%. U kilkudziesięciu chorych, przed podaniem surowicy, 
zbadano krew na obecność toksyny tężcowej, nie stwierdzając jej ani razu. Nie
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stwierdzono statystycznie istotnej różnicy w śmiertelności chorych leczonych daw
kami 60 000 j., 20 000 j., 10 000 j. i 5 000 j. surowicy przeciwtężcowej. U chorych, 
którym podano tylko 10 000 j., stwierdzono w krwi wystarczający poziom antyto- 
ksyn, utrzymujący się od 7 do 17 dni po podaniu surowicy. Autorzy uważają, że 
nie ma teoretycznych podstaw do podawania dużych dawek surowicy.

A. Grabiński

WHITEHOUSE W. L.: Różyczka przebyta przed zapłodnieniem jako przyczyna 
zniekształceń płodu. The Lancet, 1963, 7273: 139—139.

Znane są przypadki wad rozwojowych powstałych w wyniku przebytej różyczki, 
ogłoszono także przypadek zniekształcenia płodu, gdy matka przebyła różyczkę 
w 10. dniu ciąży. Autor donosi o przypadku młodej kobiety, która przebyła ró
życzkę na miesiąc przed ostatnią miesiączką i która zgłosiła się w 32. tygodniu 
ciąży do szpitala w powodu ustania ruchów płodu oraz krwawienia z macicy. Wydo
byty płód był silnie zmacerowany, ponadto stwierdzono u niego rozszczepienie 
kręgosłupa, przemieszczenie części jelita cienkiego, okrężnicy, śledziony i ogona 
trzustki przez otwór w przeponie do klatki piersiowej oraz brak obu nerek. Autor 
sugeruje, że wirus różyczki mógł pozostać w jaju aż do jego zapłodnienia i uszko
dzić rozwijający się płód lub też jajo mogło zostać uszkodzone w czasie swego 
dojrzewania.

A. Grabiński

LIGGINS G. C., PHILLIPS L. J.: Embryopatia różyczkowa. Brit. Med. Journ., 
1963, 5332: 711—713.

Autorzy opisują epidemię różyczki w Nowej Zelandii w r. 1959. U 89 ciężarnych 
kcbiet stwierdzono typową różyczkę; w 15 przypadkach przerwano ciążę, 7 kobiet 
poroniło samoistnie a pozostałych 67 urodziło żywe dzieci. Dzieci te były badane 
natychmiast po urodzeniu i w 6 miesięcy później przez pediatrę, okulistę, otolaryn
gologa i kardiologa. Troje dzieci zmarło, jedno w 28 godzin po urodzeniu, drugie 
po 5 tygodniach, przy czym stwierdzono u niego niewydolność krążenia w wyniku 
przetrwałego przewodu Botala i ubytku w przegrodzie międzyprzedsionkowej oraz 
obustronną zaćmę. Trzecie dziecko zmarło po 15 miesiącach z powodu zapalenia 
płuc, przy czym stwierdzono u niego obustronną zaćmę, znaczne opóźnienie rozwoju 
umysłowego, krótkogłowie i prawdopodobnie głuchotę. W sumie wady rozwojowe 
stwierdzono u 12 dzieci, z tym, że w 32 przypadkach ciąży, w których różyczkę 
stwierdzono w czasie pierwszych 8 tyg. ciąży, wady rozwojowe wystąpiły u 11 dzieci 
(34%), a w 1 przypadku ciąża była 15-tygodniowa. U 6 dzieci stwierdzono jedno 
lub obustronną zaćmę, u 3 uszkodzenie siatkówki; we wszystkich tych przypadkach 
wykonano zabiegi operacyjne. 8 dzieci miało ciężką obustronną głuchotę. U 7 dzieci 
stwierdzono wady serca, w tym u 4 przetrwały przewód Botala, u 2 zwężenie 
aorty i u jednego zwężenie tętnicy płucnej. Opóźnienie rozwoju umysłowego 
stwierdzono tylko w jednym przypadku.

A. Grabiński

MURRAY H. G. S.: Diagnostyka ospy prawdziwej metodą immunofluores- 
cencji. The Lancet, 1963, 7286: 847—848.

Wirusy ospy prawdziwej i krowianki można szybko i skutecznie odróżnić od w iru
sów ospy wietrznej przy pomocy mikroskopii immunofluorescencyjnej metodą 
Wełlera i Coousa. Potrzebny jest do tego mikroskop z urządzeniem do oglądania 
zjawiska fluorescencji, królicza surowica przeciwospowa oraz roztwór fluorescen
cyjny, złożony z frakcji gamma koziej surowicy przeciwkróliczej, buforu oraz kry
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stalicznego izotiocyanatu fluoresceiny. Wirus ospy prawdziwej lub krowianki w po
staci zeskrobin z podejrzanego wykwitu +  królicza surowica przeciwospowa +  roz
twór fluorescencyjny daje pod mikroskopem wyraźną fluorescencję. Autor zbadał 
5 przypadków ospy prawdziwej, stwierdzając we wszystkich przypadkach wyraźną 
fluorescencję. W 5 kontrolowanych przypadkach ospy wietrznej fluorescencji nie 
stwierdzono.

A. Grabiński

LEWITÓW W. W.: Próba likwidacji zachorowań na wściekliznę w obwodzie 
Dniepropietrowskim. Z. М. E. J., 1963, XL, 4, 140—145.

W latach 1949—1958 w obwodzie Dniepropietrowskim zarejestrowano 69 zachoro
wań na wściekliznę wśród ludzi. 65 osób zakaziło się od psów a 4 osoby od kotów. 
58 osób (84,05%) nie było szczepionych, a z pozostałych 11 osób — 4 zachorowały 
w trakcie szczepień, u 3 osób zaistniały przerwy w szczepieniach, a 4 osoby przer
wały szczepienia z winy pracowników Służby Zdrowia, W takiej sytuacji przy
stąpiono do zorganizowania walki z wścieklizną. Od r. 1952 wydzielono w szpitalach 
specjalne łóżka do hospitalizacji osób ciężko pogryzionych i przeprowadzania dłu
gotrwałych szczepień (wzgl. od 1957 r. podawania przeciw wściekliznowej gamma 
globuliny). Od r. 1957 zaczęto specjalne szkolenie lekarzy sanitarnych oraz osób 
zatrudnionych w Pracowniach pasteurowskich. Ustalono zasady nadzoru, zgłaszal- 
ności i informacji (m. in. karta pasteurowska, karty informacyjne dla służby wet. 
i milicji itd.). Ustalono przeglądy miejsc, gdzie utrzymywano psy. Organizowano 
wykrywanie ognisk wścieklizny i ich opracowanie epidemiologczne i epizootio- 
logiczne (szczepienia zwierząt, likwidacja zwierząt z kontaktu), przygotowano m iej
sce kw arantanny dla zwierząt (180 klatek) będących pod obserwacją, co pozwoliło 
w niektórych przypadkach pogryzienia, uniknąć niepotrzebnych szczepień.

Od r. 1953 rozpoczęto profilaktyczne szczepienia psów, oraz przy specjalnych 
wskazaniach, innych zwierząt, a od 1955 stałą rejestrację psów — psy bezpańskie 
likwidowano. W latach 1959—1960 — zaszczepiono 103 osoby pogryzione przez psy 
podejrzane o wściekliznę, ale zachorowań wśród ludzi na wściekliznę nie stw ier
dzono. W tym czasie stwierdzono tylko 8 przypadków wścieklizny wśród zwierząt 
(porównawczo w latach 1950—1951 — 28 zgonów wśród ludzi i powyżej 900 przy
padków wścieklizny wśród zwierząt).

D. Naruszewicz

GORSZUNOW L. Р.: O powtórnym szczepieniu wścieklizny. Z. М. E. J. 1963, 
XL, 123—127.

Obserwacjami objęto 6 ochotników, z których 5 było uprzednio szczepionych prze
ciw wściekliźnie. U 4 osób wykryto we krwi przeciwciała neutralizujące w irus 
w 6 lat po ostatnim szczepieniu (miana: 5012, 1000, 100 i 316). Podanie tym 4 osobom 
niskich dawek szczepionki Fermiego (3 ml) wywołało wyraźny wzrost przeciwciał. 
W porównaniu do miana wyjściowego u 2 osób w 10 dni od jednorazowego podania 
szczepionki stwierdzono trzykrotny wzrost miana, a u 2 osób, które otrzymały 
identyczną dawkę szczepionki w 4 wstrzyknięciach co 2 godz., wzrost przeciwciał 
był dwudziestokrotny. U jednej osoby, która była szczepiona uprzednio 17 lat temu 
(otrzymała tylko 5 wstrzyknięć szczepionki), nie stwierdzono w pierwszym badaniu 
przeciwciał. Jednak po podaniu szczepionki przez 3 dni po 3 ml, na 10. dzień od 
szczepienia stwierdzono wzrost przeciwciał (miano 1000). U osoby, która uprzednio 
nigdy nie była szczepiona przeciw wściekliźnie, podanie 3 dawek po 3 ml szcze
pionki wywołało wzrost przeciwciał dopiero po 60 dniach (miano 100).
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Powyższe obserwacje wskazują, że powtórne szczepienia przeciw wściekliźnie 
mogą być prowadzone przy zastosowaniu niższych dawek i w krótszym czasie niż 
u osób szczepionych po raz pierwszy.

D. Naruszewicz

PAKTORIS E. A.: XV SESJA NAUKOWA INSTYTUTU WIRUSOLOGII 
im. D. I. IWANOWSKIEGO A. N. M. — ZSRR — TEZY REFERATÓW.

W wachlarzu środków walki z NZW Gamma-Globulina spełnia ważną rolę. Za
sadniczym celem zapobiegania winno być zabezpieczenie przed zakażeniem, a nie 
złagodzenie postaci choroby. Obecnie stosowana metoda GG polega na podawaniu 
jej ludziom, którzy skontaktowali się z chorymi. Podawanie GG nie może zastąpić 
w żadnym wypadku innych środków przeciwepidemicznych, a przede wszystkim 
zabezpieczających przed zakażeniem drogą pokarmową.

Metoda biernej ochrony zakłada zawartość w GG swoistych przeciwciał dla 
wirusa NZW, a prawdopodobnie dla tych szczepów wirusa, które są najbardziej 
rozpowszechnione i powodują epidemie w danej populacji.

Bierna odporność uzyskana przy pomocy GG nie zawsze okazuje się pełnym 
środkiem zabezpieczającym ludzi przed zachorowaniem, bowiem niekiedy dochodzi 
do lekkich bezżółtaczkowych postaci choroby. Stosunek bezżółtaczkowych i żół
taczkowych postaci NZW po wprowadzeniu GG w ogniskach epidemicznych przede 
wszystkim w środowiskach dziecięcych wzrasta. Wzrost ten nie jest uwarunkowany 
zwiększeniem liczby zachorowań i stąd winien być sygnałem do wzięcia pod uwagę 
konieczności stosowania kompleksu środków przeciwepidemicznych przy NZW, a nie 
wyłącznie GG.

Ważnym czynnikiem przy stosowaniu GG jest jej czas wprowadzenia. Przy poda
waniu GG ze wskazań epidemicznych tzn. ludziom z kontaktu z chorym w ognisku 
NZW wynik działania ograniczony jest trudnością wprowadzenia GG w odpo
wiednim czasie i intensywnością rozprzestrzenienia się choroby w tym ognisku. 
Pierwsze zachorowanie bowiem w ognisku rozpoznaje się na ogół po wystąpieniu 
żółtaczki; a w trzech na cztery ogniska początek epidemii przebiega jako nagro
madzenie postaci bezżółtaczkowych NZW, a pierwsze zachorowanie z żółtaczką 
występuje dopiero na szczycie fali epidemicznej. W takich ogniskach stosowanie GG 
może ograniczyć zachorowania wtórne.

Wychodząc z tych założeń i biorąc pod uwagę sezonowość NZW spróbowano 
podawać GG w okresie przedepidemicznym nie czekając na pojawienie się pierw
szego jawnego zachorowania. Chodziło o sprawdzenie możliwości wpływu GG na 
rozwój procesu epidemicznego w całości. Przy dostatecznie masowej immunizacji 
środowiska zastosowanie GG może wywierać wpływ na zarazek i intensywność 
jego krążenia w środowisku.

Wyjaśnienie długości działania GG przy NZW ma zasadniczą rolę teoretyczną 
i praktyczną i związane jest z wyjaśnieniem mechanizmu działania GG. W tym 
aspekcie należy zbadać:

1) długość krążenia wprowadzonej GG do organizmu.
2) znaczenie rozwoju bierno-czynnej odporności przy zetknięciu organizmu z w i

rusem NZW w okresie trw ania biernej odporności.
3) możliwość przetrwania w GG wirusa NZW, który „przykryty” przeciwciałami 

nie przedstawia niebezpieczeństwa zachorowania, a który może wywołać powstanie 
odporności czynnej.

Jaki by nie był mechanizm rozwoju komponenty czynnej odporności przy wyko
rzystaniu GG dla zapobiegania NZW, znaczenie ochronne jej działania w chwili 
obecnej jest niewątpliwe.
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W ychodząc z ty ch  za ło żeń  p o d a w a n o  GG w e  IX . 1960 po 1,0, 2,0 i 3,0 m l 110 000 
d z iec i szk o ln y ch  i ty le  sam o d z iec i s ta n o w iło  gru p ę k o n tro ln ą . W sk a źn ik i za p a 
d a ln o śc i na N ZW  w  b a d a n y ch  okręgach  przed  d o św ia d czen iem  b y ły  ta k ie  sam e. 
W y n ik iem  b y ło  u z y sk a n ie  n isk ie j  za p a d a ln o śc i 8,5/10 000 n ie  w y k a zu ją ce j w ah ań  
se zo n o w y ch  przez  7 m ies ię cy  w śró d  dziec i, k tóre  o trzy m a ły  GG; p od czas gd y  w  g r u 
p ie  k o n tro ln ej za p a d a ln o ść  b y ła  52,9/10 000 z ty p o w y m  p rzeb ieg iem  sezo n o w y m . 
W ysok ość  d a w k i G G  n ie  m ia ła  zn aczen ia .

P o 7 m ies ią ca ch  od pod an ia  G G  n a stą p iło  w y r ó w n a n ie  za p a d a ln o śc i w  obu  g r u 
pach; b y ło  on o  'w y w o ła n e  o b n iżen iem  za p a d a ln o śc i w  gru p ie  k o n tro ln e j, k tó ra  GG  
n ie  o trzym ała .

P o n iew a ż  p o d an ie  GG na 2 ty g o d n ie  przed  p o czą tk iem  choroby  tj. w  o k resie  
w y lę g a n ia  je s t  bardzo o g ra n iczon e , stą d  o g ra n iczon a  je s t  m o ż liw o ść  o ch ron y  GG  
w  w y p a d k u  z a sto so w a n ia  jej ze w sk a za ń  ep id em iczn y ch . W p row ad zen ie  zaś GG  
w  o k resie  p rzed sezo n o w y m  d aje  r ó w n y  p rzeb ieg  k rzy w ej sezo n o w ej i n isk ą  za p a 
d a ln o ść , c zy li o d d zia łu je  na ca ło ść  procesu  ep id em iczn eg o  NZW .

T R Y G G V E  A N D E N , E R IK  LYC K E: Epidemia poliomyelitis w populacji osób 
częściowo przeszczepionej. A cta  P a th o lo g ica  e t M icro b io lo g ica  S ca n d in a v ica , 
1963, 57, 1, 75.

W S z w e c ji o sta tn ią  e p id em ię  poliomyelitis anterior acuta n o to w a n o  w  1953 r. 
Z ap a d a ln o ść  w y n o s iła  70,9/100 000. Od 1957 r. w p ro w a d zo n o  w  S z w e c ji szczep ien ia  
p rzec iw k o  poliomyelitis szczep ion k ą  in a k ty w o w a n ą .

G o th en b u rg  lic z y  400 000 lu d n o śc i i do 1961 roku za szczep io n o  ta m  trzy k ro tn ie  
lu b  w ię ce j razy  d z iec i w  w ie k u  p rzed szk o ln y m  75%, d z iec i w  w ie k u  szk o ln y m  95n/o, 
w  w ie k u  20— 30 la t  47% , w  w ie k u  p on ad  30 la t 41%.

W G o th en b u rg u  od 1953 r. do k oń ca  czerw ca  1961 roku  n o to w a n o  70 zach orow ań  
na poliomyelitis. O soby chore p o ch o d ziły  z tej sam ej d z ie ln ic y  m ia sta  i ty lk o  11 
z n ich  b y ło  szczep io n y ch  p rzec iw k o  poliomyelitis. Z anotow an o:

68 za ch o ro w a ń  w  w ie k u  0—  9 
5 za ch o ro w a ń  w  w ie k u  10— 19

12 zach o ro w a ń  w  w ie k u  20— 29
11 zach o ro w a ń  w  w ie k u  30— 39
4 zach o ro w a ń  w  w ie k u  40— 49

N a jw y ższa  za p a d a ln o ść  b y ła  w śró d  d z iec i w  w ie k u  p rzed szk o ln y m , n ajn iższa  
w śró d  d z iec i szk o ln y ch , k tó re  b y ły  zaszczep io n e  trzy k ro tn ie  lub  w ięce j razy p rze
c iw k o  poliomyelitis w  95%. O gó ln a  za p a d a ln o ść  w y n io s ła  24,7 na 100 000 lu d n ośc i. 
U  w sz y s tk ic h  ch o ry ch  w y iz o lo w a n o  ty p  1 w ir u sa  poliomyelitis, a u 97 osób  o b ser 
w o w a n o  w zro st p rzec iw c ia ł dla typ u  1. P oza  100 za ch o ro w a n ia m i w y stą p iło  jeszcze
9 za ch o ro w a ń  o k lin icz n y m  p rzeb iegu  poliomyelitis, k tó re  jed n a k  w y łą c zo n o  z r e je 
stru  na p o d sta w ie  w y n ik ó w  b a d a n ia  w ir u so lo g icz n e g o  (u 2 osób  w y o so b n io n o  e n te -  
ro w iru s  Coxsackie Вг, a u 7 p o zo sta ły ch  e n te ro w ir u s  Coxsackie Bs).

W sk a źn ik  sk u te cz n o śc i szczep ień  d la osób  trzy k ro tn ie  szczep io n y ch  o k reślon o  
na 91,9%, zaś sk u te cz n o ść  d la p o sta c i p o ra żen n y ch  poliomyelitis na 98,3%. A u tor  
p o d k reśla  cech y  ep id e m ii poliomyelitis w  śro d o w isk u  dobrze u o d p orn ion ym : o gra
n iczen ie  ep id e m ii do jed n ej d z ie ln icy  m ia sta  oraz n a jw y ższą  za p a d a ln o ść  w śród  
d ziec i p rzed szk o ln y ch .

A. Kulesza

A. Kulesza
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