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Autor  przeds taw ia  obserw acje  nad zakażen iam i S. en ter it id is  na od­
dziale n iem o w lęcym . Prześ ledzono m e to d y  zapobiegawcze.

W ciągu ostatnich miesięcy 1963 r. i całego roku 1964 obserwowano 
u niem owląt na terenie m. Łodzi i województwa łódzkiego w yjątkow e 
nasilenie zachorowań w yw ołanych przez pałeczkę S. enteritidis. Miejska 
oraz wojewódzka stacja sanitarno-epidem iologiczna zarejestrow ały w tym 
czasie 242 przypadki salmonelozy u niemowląt, podczas gdy w latach 
poprzednich zdarzały się jedynie sporadyczne zachorowania. Spośród 242 
zakażonych niem ow ląt 50 pochodziło z terenu  m. Łodzi, a 192 z w oje­
wództwa łódzkiego, co stanowi 0,66% wszystkich niem ow ląt w 1. roku 
życia na terenie tego województwa. W szystkie niem owlęta leczone były 
w szpitalach dziecięcych, w tym  w szpitalach łódzkich 153 dzieci, 
a w szpit?lach powiatowych 89 dzieci.

Dzieci z terenu  województwa pochodziły głównie z następujących po­
wiatów: radomszczańskiego — 61, kutnowskiego — 31, łódzkiego — 19, 
łęczyckiego — 19, pajęczyńskiego — 16, brzezińskiego — 15 oraz poje- 
dyńctze przypadki z innych powiatów.

W analogicznych okresie, tj. od października 1963 r. do listopada 
1964 r., na oddziałach niemowlęcych Szpitala Klinicznego Nr 4 w Łodzi 
obserwowano 93 dzieci zakażonych pałeczką S. enteritidis. W stosunku 
do 190 przypadków biegunki o różnej etiologii, leczonych w tym  czasie 
w naszym  szpitalu, zakażenia pałeczką S. enteritidis  stanow iły 49%.

Spośród obserwowanych 93 niem ow ląt — 30 pochodziło z terenu 
m. Łodzi, a 63 z terenu  województwa. Bezpośrednio z domów rodzinnych 
skierowano do szpitala 69 dzieci, 24 zaś z innych szpitali. U 34 dzieci 
w skierowaniach względnie w wyw iadach podawano biegunkę jako jeden 
z głównych objawów choroby. W śród 93 zakażonych niem owląt obser­
wowano: 15 przypadków posocznicy, 26 przypadków ciężkiej biegunki, 
28 przypadków iekkiej biegunki i 24 przypadki postaci bezobjawowych. 
Zm arło 16 niemowlą;t.

Początek om awianych zachorowań na terenie naszego szpitala przy­
pada na połowę listopada 1963 r. W tym  czasie u niemowlęcia L. W.



leczonego od 5 tygodni na oddziale niem owlęcym  (VII) z powodu bie­
gunki, zapalenia uszu i czyraczności w trakcie w ykonyw ania badań kon­
trolnych wyhodowano z kału, a następnie z krwi, pałeczkę S. enteritidis. 
Dotychczasowe badania bakteriologiczne w ykazały w kale obecność gron- 
kowców złocistych. Przypuszcza się, że w przypadku tym  na skutek 
intensyw nego leczenia dziecka antybiotykam i w ystąpiło  zjawisko dys- 
bakteriozy i rozm nażania się pałeczek S. enteritidis, opornych na stoso­
wane antybiotyki. Dziecko to przeniesiono po 5 dniach na oddział obser- 
wacyjno-zakaźny, a następnie do szpitala zakaźnego, gdzie po 14 dniach 
od chwili w ykrycia w kale pałeczek S. enteritidis zm arło wśród objawów 
uogólnionej posocznicy. Po 3 tygodniach w ykryto  następny przypadek 
dodatniego posiewu z kału u dziecka chorego na biegunkę i zapalenie 
uszu, potem  w odstępach 2— 10 dni w ystępow ały dalsze liczne przypadki 
zakażenia, obserwowane również na sąsiednim (VIII) oddziale niem owlę­
cym. Pojaw ienie się przypadków  zakażenia pałeczką S. enteritidis na tym 
oddziale poprzedzone zostało o kilkanaście dni w ystąpieniem  licznych 
przypadków spastycznych nieżytów dróg oddechowych i zapaleń płuc 
nasuw ających podejrzenie w ew nątrzcddziałow ej infekcji wirusowego po­
chodzenia.

Podkreślić należy, że w ciągu 1963 r., m imo w ykonyw ania rutynow ych 
i częstych badań bakteriologicznych kału u niem ow ląt z objawami bie­
gunki jak również bez objawów biegunki, ani razu nie znaleziono pałe­
czek S. enteritidis. Rozpoznanie salmonelozy u dzieci ustalono na podsta­
wie obserw acji klinicznej, badań bakteriologicznych kału, krwi, płynu 
mózgowo-rdzeniowego i m ateria łu  sekcyjnego oraz odczynów aglutyna- 
cyjnych w surow icy krwi.

U każdego z obserwowanych dzieci wykonano kilkakrotnie (2—9) po­
siewy kału w kierunku salmonelozy, a ponadto w ykonano 86 odczynów 
aglutynacyjnych w surow icy krwi, z czego 57 dało w ynik dodatni (miano 
odczynu osiągało naw et w ynik 1 : 6400), oraz 18 posiewów z krw i z w yni­
kiem  dodatnim  w 13 przypadkach.

W ciągu om awianego okresu obserwowano na terenie szpitala 3-krotne 
nasilanie się epidem ii salmonelozy w odstępach m niej więcej 4— 5 m ie­
sięcy, przy czym w yraźne zwiększanie się liczby świeżych przypadków 
przypadało na miesiące styczeń-luty, czerwiec i wrzesień-październik. 
Zw raca uwagę uciszanie się epidem ii w okresie letnim  (miesiące lipiec- 
-sierpień), co nie znajduje na ogół potwierdzenia w piśm iennictw ie (2, 6). 
Zjawisko to ilustru je  tabela I, na której przedstaw iono w odstępach ty ­
godniowych pojawienie się nowych przypadków salmonelozy oraz ten ­
dencję w zrostu ogólnej liczby przypadków  w poszczególnych miesiącach.

Nie można wypowiedzieć się jednoznacznie, czy obserwowana na tere ­
nie Szpitala Klinicznego N r 4 w Łodzi epidem ia m iała charak ter zew- 
nątrzpochodny i podtrzym yw ana była przez stale napływ ające z terenu  
świeże przypadki zakażone pałeczką S. enteritidis, czy też epidem ia prze­
ciągała się na skutek wew nątrzoddziałow ych infekcji. Po dokładnej ana­
lizie wywiadów, obrazu chorobowego w dniu przyjęcia do szpitala, prze­
biegu klinicznego i wyników badań bakteriologicznych należy przyjąć, 
że co najm niej 14 dzieci, spośród 93 obserwowanych, przybyło do szpitala 
uprzednio zakażonych pałeczką S. enteritidis. Dzieci te przybyw ały do 
szpitala grupam i i w okresach odpowiadających poszczególnym fazom 
nasilania się epidem ii na terenie szpitala. Większość tych dzieci pocho­
dziła ze wsi woj. łódzkiego. Ani z wywiadów uzyskanych od rodziców, 
ani z danych wojew. stacji san.-epid. nie udało się ustalić okoliczności
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T a b e l a  I
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zakażenia tych dzieci w ich własnym  środowisku. Na podstawie jednak 
obserwacji przebiegu infekcji można podejrzewać, że te właśnie dzieci 
stały  się źródłem i czynnikiem  podtrzym ującym  epidemię salmonelozy 
w szpitalu. Pozostałe dzieci prawdopodobnie uległy zakażeniu w czasie 
pobytu w szpitalu.

Przy rozpatryw aniu dalszych źródeł zakażenia brano pod uwagę ew en­
tualne nosicielstwo pałeczek S. enteritidis wśród personelu oraz niebez­
pieczeństwo ze strony  gryzoni (myszy), które pojaw iły się w podziemiach 
szpitala z nastaniem  zimy*.

Jeśli chodzi o personel oddziałów niemowlęcych, to został on prze­
badany na nosicielstwo pałeczek z grupy Salmonella  równocześnie 
z w szystkim i dziećmi leżącymi na oddziałach w ciągu pierwszych 4 ty ­
godni trw ania epidemii. Pozostały personel szpitala przebadany został 
w ciągu 8 tygodni od początku epidemii. Wśród tej grupy liczącej około 
350 pracowników tylko u 2 osób, tj. u pielęgniarki i salowej z oddziału 
niemowlęcego, wyhodowano z kału w 4. tygodniu trw ania epidem ii 1 raz 
pałeczkę S. enteritidis. Osoby te, bez objawów chorobowych, zostały 
natychm iast odsunięte od pracy przy niem owlętach do czasu uzyskania 
3-krotnego ujem nego posiewu z kału, co trw ało  ok. 3 tygodni. Podobne 
dwa przypadki jednorazowego w ydalania pałeczek S. enteritidis w kale 
bez objawów chorobowych i trw ałego nosicielstwa obserwowano w na­
stępnych miesiącach na innych oddziałach.

Równocześnie przeprowadzano na terenie szpitala k ilkakrotnie akcję 
zwalczania myszy. Jednak zarówno badanie bakteriologiczne kału m y­
siego, jak również badanie żywych myszy, nie dało podstaw do podej­
rzeń, że były one źródłem  epidem ii salmonelozy w szpitalu.

Od chwili pojaw ienia się pierwszych przypadków salmonelozy u nie­
m ow ląt zwrócono baczną uwagę na możliwość zakażenia ich drogą po­
karm ow ą poprzez m ieszanki mleczne i inne potraw y przyrządzane 
w kuchni m lecznej. Przeprowadzono w tym  celu badania bakteriolo­
giczne w szystkich rodzajów mieszanek mlecznych i potraw  jarzynowych 
tuż po przygotowaniu ich w kuchni m lecznej, jak również znajdujących 
się w zapasie na oddziałach. W yniki w szystkich prób na obecność pa­
łeczek S. enteritidis w ypadły ujem nie.

Ponadto przebieg epidemii, charakteryzujący się pojaw ieniem  się świe­
żych przypadków zakażenia w odstępach kilkudniowych w ciągu dłuż­
szego czasu, przem aw ia raczej za inną drogą szerzenia się infekcji niż na 
drodze zatrucia pokarmowego (1).

A nalizując drogi przenoszenia zarazków przy założeniu, że źródłem  za­
każenia było chore dziecko względnie ozdrowieniec, braliśm y pod uwagę 
następujące możliwości:

1) zakażenie kontaktow e — poprzez brudną bieliznę i pieluszki za­
nieczyszczone zakażonym kałem , względnie poprzez brudne ręce perso­
nelu obsługującego dzieci;

2) zakażenie drogą oddechową — poprzez kurz w powietrzu pomiesz­
czeń, w których przebyw ają chore dzieci.

Na podstawie obserwacji pracy personelu, zwłaszcza niższego, można 
było żywić poważne obawy, że nie zawsze m ył dokładpie ręce po obsłu­
żeniu chorego dziecka, a szczególnie opornie ustosunkow ał się do obo­
wiązku każdorazowego dezynfekowania rąk  w 0,5% roztworze chloraminy. 
Odnosiło się to zwłaszcza do nocnej zmiany, k tó ra  przeważnie była nie­
dostatecznie obsadzona i przeciążona pracą, a poza tym  odpadł w tedy
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czynnik stałej kontroli i dozoru lekarskiego. Zaznaczyć tu  jednak należy, 
że k ilkakrotnie przeprowadzone badania bakteriologiczne czystości rąk 
personelu nie wykazało obecności pałeczek S. enteritidis.

Jest rzeczą m ało prawdopodobną, aby bielizna czysta m iała być prze­
nośnikiem  pał. Salmonella, gdyż podlegała ona dokładnej sterylizacji 
w pralniach w temp. ok. 100°. Badanie bakteriologiczne wymazów z bie­
lizny w yjętej z kotła dało w ynik ujem ny. Natom iast brudna bielizna 
i pieluszki niem ow ląt mogły stać się głównym przenośnikiem  zarazków, 
gdyż zarówno na początku epidemii, jak  i w czasie jej trw ania, z powodu 
braku kom ory segregacyjnej w pralni, były one niewłaściwie przechowy­
wane i spłukiw ane na oddziałach, сэ przy zachowaniu niedostatecznej 
ostrożności ze strony personelu niższego stanowiło poważne niebezpie­
czeństwo krzyżowej infekcji wewnątrzoddziałowej.

Na możliwość zakażenia dzieci drogą oddechową przez wdychanie za­
każonego kurzu zwracano uwagę w piśm iennictw ie (5). Ta możliwość 
przenoszenia się zarazków na oddziałach niemowlęcych w czasie opisy­
w anej epidem ii również istniała, tym  bardziej że w szpitalu nie ma apa­
ratów  do bezpyłowego odkurzania pomieszczeń, a ponadto odczuwa się 
nadm ierne wysuszenie powietrza. Na możliwość przenoszenia się zaraz­
ków tą drogą w skazują fak ty  zakażenia się niem ow ląt zdrowych prze­
byw ających nie tylko w tych samych pomieszczeniach co zakażone, ale 
naw et w odległych, podobnie jak w przypadkach infekcji lotnych, na co 
w swoim czasie zwrócił uwagę Brokman  i wsp. (3, 4).

Celem zlokalizowania i przerw ania łańcucha epidemicznego, poza le­
czeniem indyw idualnych przypadków, w czasie trw ania epidemii i na­
stępnie po jej wygaśnięciu stosowano m. in. następujące postępowanie:

1. W pierwszym  okresie epidemii przenoszono niem owlęta zakażone 
pałeczką S. enteritidis na oddziały obserwacyjne, poddając równocześnie 
pozostałe dzieci z kontaktu  ścisłej obserwacji klinicznej i kontroli bakte­
riologicznej i prowadząc bieżącą dezynfekcję w boksach dziecięcych.

2. Wobec narastającej liczby świeżych przypadków zakażenia w 4. ty ­
godniu epidemii niem owlęta zakażone przeniesiono do szpitala zakaźnego, 
zaś dzieci z kontaktu  wypisano do domu bądź umieszczono na oddziale 
obserwacyjno-zakaźnym . Pomieszczenie całego oddziału (VII) poddano 
dokładnej dezynfekcji płynnym i środkam i bakteriobójczym i oraz dzia­
łaniu niskociśnieniowej lam py bakteriobójczej typu UV, Zabiegi te po­
w tarzane jeszcze dw ukrotnie nie przyniosły w efekcie opanowania epi­
demii, a jedynie jej przyciszenie. Ponadto na trzech oddziałach przepro­
wadzono dezynfekcję param i form aliny.

3. W międzyczasie uruchom iono w pralni cen tralny  punkt segregacji, 
oczyszczania i dezynfekcji b rudnej bielizny z oddziałów niemowlęcych 
i obserwacyjnych, co znacznie poprawiło sytuację epidemiologiczną 
w szpitalu.

4. W październiku 1964 r. Inspektor Sanitarny  m. Łodzi, po porozu­
m ieniu z D yrekcją Szpitala i kierow nikam i klinik, w ydał zarządzenie za­
braniające przyjm ow ania niem ow ląt z objawami biegunki na oddziały 
niemowlęce i zalecające izolowanie tych przypadków w oddzielnych bok­
sach na oddziałach obserw acyjno-zakaźnych z zachowaniem surowego 
reżim u sanitarnego.

Postępując według powyższych zaleceń z następnym i kilkunastom a 
przypadkam i zakażeń pałeczką S. enteritidis u niem ow ląt leczonych na 
oddziałach obserw acyjno-zakaźnych nie zaobserwowano w ciągu kilku 
m iesięcy ani jednego przypadku zakażenia wewnątrzoddziałowego. Fakt
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ten przem aw ia za koniecznością ścisłej izolacji przypadków zakażonych 
względnie podejrzanych o zakażenie pałeczką S. enteritidis od p ierw ­
szej chwili hospitalizowania.

W NIOSKI

1. Obserwowana na terenie szpitala epidem ia wśród niem owląt wywo­
łana przez pałeczkę S', enteritidis  wykazała znaczną wrażliwość małych 
dzieci na ten zarazek.

2. Pałeczka S. enteritidis  w ykazuje dużą zjadliwość, wyw ołując łatwo 
infekcje wew nątrzoddziałowe podobne do infekcji lotnych.

3. Źródłem  infekcji w om awianej epidemii były niem owlęta zakażone 
prawdopodobnie w środowisku rodzinnym  lub w innych szpitalach.

4. Zasadnicze drogi zakażenia niem owląt na oddziałach w ydają się pro­
wadzić poprzez brudną bieliznę dzieci chorych i zakażony kurz w dy­
chany przez dzieci.

5. Najskuteczniejszym  sposobem zapobiegania szerzeniu się infekcji 
w ew nątrzoddziałowych w ydaje się być ścisłe izolowanie dzieci zakażo­
nych lub podejrzanych o zakażenie pałeczką S. enteritidis w oddzielnych 
boksach typu melcerowskiego, na oddziałach obserwacyjno-zakaźnych.

С. Н о в и ц к и

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ НАБЛЮ ДЕНИЯ НАД ИНФЕКЦИЕЙ SALMONELLA  
ENTERITIDIS СРЕДИ МЛАДЕНЦЕВ — НА ОСНОВАНИИ МАТЕРИАЛА  

КЛИНИЧЕСКОГО СТАЦИОНАРА НО 4 В Г. ЛОДЗИ

С о д е р ж а н и е

В течение 13 месяцев (от XI. 63 по XI. 64 г.) находилось под наблюдением  
93 младенцев, инфицированны х палочкой S. enteritidis; из них умерло 16. На 
основании подробного анализа данны х случаев можно допустить, что по край­
ней мере 14 младенцев из числа госпитализированных прибыло у ж е  с инф ек­
цией S. enteritid is. Найвысший рост заболеваний отмечено в январе — ф еврале 
м-це, июни и сентябре — октябре. После исключения возможности что имеется 
другой кроме больных детей, очаг инф екции учитивалась возможность ин­
фицирования младенцев через грязное белье от больных детей и инфициро­
ванную пыль, вды хаемую детьми. До важ нейш их предохранительны х мероприя­
тий следует зачислить строгую изоляцию инфицированны х или подозрительных  
по инфекции младенцев в отдельных боксах мельцеровского типа на обсер­
вационно-инфекционны х отделах. '

S. N o w i c k i

EPIDEMIOLOGIC OBSERVATIONS ON INFECTION OF IN FAN TS WITH SA L ­
MONELLA ENTERITIDIS ON THE B A SIS OF THE M ATERIALS OF CLINICAL

H O SPITAL NO. 4 IN LODZ

S u m m a r y

In the course of 13 m onths (Nov. 1963 — Nov. 1964), 93 infants infected w ith  
Salm onella enteritid is w ere observed, of w hom  16 died. On the basis of an an aly­
sis of the cases, it w as concluded that at least 14 of the in fants w ere in fected  w ith  
Salm onella enteritid is before adm ission to the hospital. The greatest num bers of 
cases occurred in the m onths January, February, June, Septem ber and October. 
A fter exclud ing the possib ility  of foci of infection  in the surroundings of the 
children, the possib ility  of in fection  by dirty linen and infected dust w as consi­
dered. Strict isolation of children in fected  or suspected of being infected  in sepa­
rate dairy-type sta lls or in in fectious observation wards is the m ost im portant 
prophylactic m easure.
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F. M. BURNET  

WIRUSOLOGIA 

Tłumaczenie z języka angielskiego

Książka F. M. B urneta jest najnowszym  dziełem tego n a j­
większego znawcy wirusów. W irusy w yw ołują około 50 róż­
nych chorób zakaźnych u ludzi, W irusologia jest w znacz­
nym  stopniu zagadnieniem  nowym, a choroby w irusow e w y­
suw ają się na czoło chorób zakaźnych, w ystępujących często 
epidemicznie, zwłaszcza od czasu, gdy choroby bakteryjnego 
pochodzenia są coraz skuteczniej zwalczane za pomocą an-* 
tybiotyków, które na w irusy nie działają praw ie zupełnie. 
W Polsce nie było dotychczas obszerniejszego dzieła tra k tu ją ­
cego o tym  złożonym zagadnieniu i znajomość wirusologii 
u nas jest wciąż jeszcze dość powierzchowna.

Książka ta jest przeznaczona nie tylko dla mikrobiologów 
lękarzy, lecz także dla biologów, biochemików oraz dla lekarzy 
ogólnie praktykujących i dla lekarzy w eterynarii.
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Sekcja M edycyny Społecznej Polskiego Towarzystwa Lekarskiego orga­
nizuje w dniach od 16— 18 czerwca 1966 r. w Łodzi I K rajow y Zjazd 
Naukowy Polskiego Tow arzystw a M edycyny Społecznej pod pro tek to ra­
tem M inistra Zdrowia i Opieki Społecznej dr mod. Jerzego Sztachelskiego.

Problem atyka naukow a Zjazdu:
1. Ocena stanu zdrowia ludności k raju  podstawą praw idłow ej działal­

ności służby zdrowia.
2. Stan obecny, potrzeby, możliwości badań naukowych w dziedzinie 

m edycyny społecznej (organizacji ochrony zdrowia).
3. System y organizacji ochrony zdrowia w świecie współczesnym.
4. Rola m edycyny społecznej w kształtow aniu polityki zdrowotnej.
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zdrowia i opieki społecznej.
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W szelkich inform acji udziela i zgłoszenia przyjm uje K om itet Organi­
zacyjny Zjazdu: Zakład Organizacji Ochrony Zdrowia Akademii Medycz­
nej w Łodzi, ul. Narutowicza 96, Sekcja M edycyny Społecznej PTL, 
tel. -205-46, 205-69.

Za K om itet Organizacyjny 
dr med. Janusz Indulski
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Zbigniew Olejnik, Tadeusz Osuch

ZABURZENIA BIOCHEMICZNE 
W ZATRUCIACH POKARMOWYCH U DOROSŁYCH

II K linika Chorób Zakaźnych AM w  W arszawie 
K ierow nik: prof. dr med. B. K assur

P rzeanalizowano zaburzenia  biochemiczne w  zatruciach p o ka rm o ­
w ych  u 75 chorych na podstaw ie  obrazu klinicznego, h em atokry tu ,  oraz  
oznaczania w  surow icy  k rw i  poziom u sodu, potasu, chloru i mocznika.

Zaburzenia biochemiczne są jednym  z najistotniejszych ogniw pato­
genezy zatruć pokarmowych. W ymioty i biegunki należą do stałych nie­
malże objawów klinicznych choroby i prowadzą do s tra t wody i e lektro­
litów. Przebieg choroby zależy głównie od ich natężenia. Jeżeli s tra ty  
są duże i pow stają w krótkim  czasie, mogą przekraczać zdolności adapta­
cyjne ustro ju  i prowadzić do głębokich zaburzeń procesów życiowych 
(4, 6, 7). Powodzenie leczenia w tych stanach zależy przede wszystkim  
od szybkiego i właściwego uzupełnienia niedoborów.

Woda stanowi około 70% wagi ciała i rozmieszczona jest w trzech śro­
dowiskach: 5% znajduje się w łożysku naczyniowym, 15% w przestrze­
niach m iędzykomórkowych i 50% w komórkach ustro ju  (1, 5, 10). Oso­
cze razem z płynem  międzykomórkowym  tworzą płyn pozakomórkowy. 
N ajbardziej ruchliw ym  i zmiennym  zbiDrnikiem wody jest osocze, lecz 
jego objętość nie może ulegać większym zmianom bez naruszenia równo­
wagi w ew nątrzustrojow ej. D ysproporcja pomiędzy pojemnością naczyń 
i ich w ypełnieniem , powstała w skutek dużych strat, prowadzi do zapadu 
krążenia. Poprzez ściany naczyń włosowatych odbywa się stała wym iana 
wody i składników m ineralnych; białko nie przechodzi przez tę zaporę 
i dlatego też osocze różni się składem  chemicznym od płynu m iędzy­
komórkowego głównie zawartością białka. W związku z tym  powstaje 
różnica ciśnień onkotycznych z dużą przew agą ciśnienia w łożysku na­
czyniowym. Ciśnienie osmotyczne płynów jest jednakowe po obydwu 
stronach bariery  naczyniowej. Ponieważ izoosmia jest niezbędnym  w a­
runkiem  życia, najm niejsze naw et w ahania tego ciśnienia powodują na­
tychm iastowe wyrównawcze przesunięcie wody i elektrolitów . Główną 
siłą zatrzym ującą wodę w naczyniach jest ciśnienie onkotyczne białek, 
a dla utrzym ania objętości krw i krążącej na stałym  poziomie ma duże 
znaczenie stopień przepuszczalności ścian włośniczek, stan układu k rą ­
żenia i czynność nerek (6, 7, 9).

Zm niejszenie objętości krw i krążącej prowadzi do wzmożonego w chła­
niania Na, głównie w cewce dalszej nefronu, pod wpływem  odrucho­
wego zwiększonego wydzielania aldosteronu. Pow stały w ten sposób do­
datni bilans sodowy wpływa na wzrost ciśnienia osmotycznego zarówno 
płynów komórkowych jak i pozakomórkowych. Pociąga to za sobą w y­
dalanie horm onu antydiuretycznego i w yrów nanie ciśnienia osmotycz­
nego poprzez zwiększone zwrotne wchłanianie wody w cewce dalszej



i zbiorczej (6, 12). N astępstwem  sprawnego działania tych mechanizmów 
w yrównaw czych jest m niejsza ilość moczu. Mocz jest dobrze zagęszczony 
przede wszystkim  przez duże stężenie mocznika, natom iast wydalanie 
Na i NaCl jest zmniejszone. Spraw na regulacja w ydalania chlorku sodo­
wego przez nerki umożliwia utrzym anie go na stałym  poziomie w płynie 
pozakomórkowym. Równowaga ta może zostać zachwiana pomimo p ra­
w idłowej czynności nerek, gdy dochodzi do znacznej u tra ty  NaCl poprzez 
w ym ioty czy też z potem. Jon chlorowy jest głównym anionem  płynu 
pozakomórkowego i bierze udział w tworzeniu kwasu solnego w ścianie 
żołądka. 2 3 ilości Cl zaw artego w soku żołądkowym związane jest w po­
staci HC1 i 1/3 w postaci NaCl (3). Im większa kwaśność soku żołądka, 
tym  więcej chloru związanego w postaci HC1, im kwaśność mniejsza, 
tym  więcej chloru związanego w postaci NaCl. Spraw ny czynnościowo 
żołądek wydziela w ciągu doby około 1,5—3,0 1 soku, w którym  zaw arte 
jest około 5— 12 g chloru. W olbrzymiej większości ulega on w tórnem u 
w chłanianiu w jelicie cienkim, a tylko znikoma część, około 0,024 g jest 
w ydalana z kałem  (5). Chlor utracony drogą wym iotów ustrój zastępuje 
częściowo przez anion НСОз- . W ten sposób pow staje stan zasadzicy hi- 
pochloremicznej.

W płynie pozakomórkowym powstaje względny nadm iar jonu sodo­
wego, co wobec zmniejszenia objętości wody powoduje wzrost ciśnienia 
osmotyczncgo i przechodzenie płynu z komórki do przestrzeni poza- 
kom órkowej. Stanowi tem u towarzyszy także ruch elektrolitów . Sód znaj­
dujący  się w e względnym  nadm iarze poza kom órką przechodzi do jej 
w nętrza i w ypiera stam tąd potas. W ymiana ta zachodzi dopóty, dopóki 
nie zostanie w yrów nane ciśnienie osmotyczne płynów ustrojowych. Przy 
praw idłow ej diurezie potas uwolniony z kom órek zostaje w ydalony z mo­
czem. Odwodnieniu środowiska komórkowego towarzyszy niedobór w e­
w nątrzkom órkow ego potasu. Potas w komórce jest aktyw atorem  proce­
sów enzym atycznych, które katalizują reakcję syntezy glikozy, gliko- 
genu i białek (8). W parze z u tra tą  potasu kom órkowego idzie rozpad 
białka i jego upośledzona synteza. W zrasta we krw i poziom azotu niebiał- 
kowego, głównie mocznika, co określane jest m ianem  mocznicy hipochlo- 
rem icznej. Pomimo spraw nego w ydalania mocznika przez nieuszkodzone 
nerk i może rozwijać się stan  azocicy, będący funkcją w ytw arzania się 
mocznika i zmniejszonej dobowej ilości moczu.

Jeżeli przeważa u tra ta  sodu nad chlorem, jak to ma miejsce w bie­
gunce, wówczas spraw nie działające nerki reagują wzmożonym w ydala­
niem  chloru i wody. O ptym alny i potrzebny dla zachowania życia sto­
sunek wody i elektrolitów  jest u trzym any kosztem objętości płynu poza­
komórkowego. Pom im o bezwzględnych s tra t sodu i chloru stężenie tych 
składników może pozostać praw idłow e do czasu zachowania spraw nie 
działających mechanizm ów wyrównaw czych. Po ich załam aniu się za­
czyna obniżać się poziom sodu w płynie w ew nątrznaczyniow ym , a wobec 
względnego nadm iaru anionu chlorowego nad sodem, zmniejsza się zasób 
w ęglanów (HCO:f~) i rozw ija się stan  kwasicy. W celu w yrów nania obni­
żonego ciśnienia osmotycznego wychodzi z kom órki sód, a następnie także 
i potas.

Na tle omówionej gospodarki w odno-elektrolitow ej prześledzimy, w ja­
kim stopniu i jak często dochodzi do tych zaburzeń w zatruciach po­
karm owych.

10  Z. O lejnik, T. Osuch N r  j



MATERIAŁ KLINICZNY I W YNIKI

Nasz m ateriał obejm uje 75 chorych obojga płci w wieku 15—75 lat, 
z ustalonym  w Klinice rozpoznaniem zatrucia pokarmowego. U żadnego 
z chorych nie było w w yw iadach chorób nerek, oraz nie stw ierdzano 
przew lekłej prawokomorowej niewydolności krążenia. Badania w ykony­
wano w ostrym  okresie choroby, możliwie szybko po przyjęciu chorego 
do Kliniki, przed rozpoczęciem leczenia. S tra ty  wody określano na pod­
stawie obrazu klinicznego i hem atokrytu. Z badań biochemicznych ozna­
czano w surowicy krw i poziom sodu, potasu, chloru i mocznika. Za w ar­
tości praw idłowe przyjęliśm y za A. Sicińskim (11) dla sodu 130,4— 
147,6 mE/1, dla potasu 3,17— 5,17 mE/1, a dla chloru w artości najczęściej 
podawane w podręcznikach 95— 105 mE/1. U każdego chorego w ykony­
wano ogólne badanie moczu i oznaczano dobową diurezę.

W szystkich chorych podzielono na 3 grupy: do pierwszej zaliczono 45 
osób z klinicznym i objawami nieżytu żołądkowo-jelitowego, do drugiej 
15 osób z objawami nieżytu żołądka i do trzeciej 15 osób z objawami 
nieżytu jelit. Analizę kliniczną i biochemiczną przeprowadzono dla każ­
dej z podanych grup. W analizie klinicznej uwzględniono tylko te obja­
wy, k tóre pozostają w bezpośrednim  związku ze stratam i wody i elek tro ­
litów (tab. I).
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T a b e l a  I
Z estaw ienie k linicznych objaw ów  odw odnienia i częstość ich w ystępow ania  

w  poszczególnych grupach

Objawy kliniczne
Grupy chorych

1 II III

O słabienie 38 12 12
Brak łaknienia 41 11 9
W zmożone pragnienie 34 7 5
Suchość bł. śluzowej 22 3 1
Bóle m ięśni 13 3 3
Sucha skóra 17 2 —
Apatia 17 2 —
W ykształcony obraz odwodnienia 25 2 1
Zapad naczyniow y 4 — —

Wśród 45 chorych pierwszej grupy osłabienie podawało aż 38, w tym 
u 17 było ono znacznego stopnia ze w spółistnieniem  apatii. U 41 chorych 
występowało zmniejszone łaknienie lub jego całkow ity brak, u 34 zaś 
wzmożone pragnienie. W 22 przypadkach stw ierdzono podsychający lub 
suchy język oraz zmniejszoną wilgotność błony śluzowej jam y ustnej, 
a w 17 skórę suchą o zmniejszonej elastyczności. U 13 chorych w ystępo­
wały bóle mięśni, przeważnie kończyn dolnych. Klinicznie wykształcony 
obraz odwodnienia spostrzegano u 29 chorych, w tym  u 4 z zapadem na­
czyniowym. U 25 chorych stw ierdzono obniżony poziom sodu: u 19 
w granicach 120— 130 mE/1, a u 6 od 110— 120 mE/1. 20 z nich (80%) 
m iało kliniczny zespół odwodnienia, k tóry u 3 (15%) przebiegał z za­
padem naczyniowym. U 5 chorych (20%) z obniżonym poziomem sodu nie 
stw ierdzało się objawów odwodnienia; u chorych tych wartości sodu były 
zbliżone do dolnej granicy normy. Wśród 20 chorych (31%) z praw idło­
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w ym  poziomem sodu u 9 (45%) spostrzegano kliniczne objawy odwodnie­
nia, w tym  u 1 zapad naczyniowy (tab. II).

Poziom potasu w surowicy był praw idłow y u wszystkich chorych w tej 
grupie. Zwiększony poziom chloru do 116 mE/1 stw ierdzono w 20 przy­
padkach, a obniżony w granicach 90—94 mE/1 w 4. U 12 chorych z pod­
wyższonym poziomem chloru obserwowano kliniczne objaw y odwodnie­
nia i wzrost hem atokrytu . Spośród 4 chorych z obniżonym poziomem 
chloru, u 3 w ystąpiły  kliniczne objaw y odwodnienia, w tym  u 1 zapad 
naczyniowy (tab. II).

T a b e l a  II
Zachow anie się e lektrolitów  w  w ykształconym  obrazie odw odnienia i zapadzie

naczyniow ym

Grupy Objawy kliniczne Liczba Sód P o t a s Chlor
chorych pizyp. pr. * obn. podw. pr. obn. podw pr. obn. podw.

I odw odnienie 25 8 17 — 25 — — 10 3 12
zapad naczyniow y 4 1 3 — 4 — — 3 1 —

II odw odnienie 2 2 — — 2 — — 1 1
zapad naczyniow y

III odw odnienie 1 — 1 — 1 — — — 1 —

zapad naczyniow y

Ogółem 32 11 21 32 — — 14 6 12

* pr. — poziom  praw idłow y, obn. — poziom  obniżony, podw. — poziom  pod­
w yższony.

Podwyższony poziom mocznika w granicach do 100 mg% stwierdzono 
u 14 chorych, a tylko u 1 wynosił on 156 mg%. U chorych tych spo­
strzegano kliniczne objawy odwodnienia. U 8 z nich stw ierdzono poziom 
chloru podwyższony, u 5 praw idłowy, a u 2 obniżony. W 5 przypadkach 
stwierdzono zmiany w moczu o charakterze białkomoczu, krwinkomoczu 
i wałeczków ziarnistych. Były one przejściowe i ustąpiły  po w yrów na­
niu niedoborów. U wszystkich chorych z retencją azotu mocznika s tw ie r­
dzano zmniejszoną dobową ilość moczu, średnio poniżej 600 ml. W żad­
nym  przypadku nie w ystąpił bezmocz.

Jak  w ynika z przytoczonych danych, klinicznem u zespołowi odwod­
nienia najczęściej towarzyszyło obniżenie poziomu sodu w surowicy. Po­
ziom chloru zachowywał się różnie, jednakże najrzadziej spostrzegaliśm y 
jego obniżenie. U 3 chorych z zapadem naczyniowym  stwierdzono obni­
żenie poziomu sodu, a u w szystkich 4 zagęszczenie krwi, w yrażające się 
wskaźnikam i hem atokrytow ym i od 58—63. Przyczyną zapadu były więc 
przede wszystkim  zaburzenia hemodynam iczne, powstałe w w yniku du­
żych s tra t wody z biegunką i wym iotam i.

W grupie drugiej (tab. I) 12 chorych podawało osłabienie, a w 2 przy­
padkach osłabieniu towarzyszyła apatia. U 11 chorych występowało 
zmniejszone łaknienie, lub jego całkow ity brak, u 7 zaś wzmożone prag­
nienie. W 3 przypadkach stw ierdzano podsychający, lub suchy język, 
oraz zmniejszoną wilgotność błony śluzowej jam y ustnej, a tylko w 2 
skórę suchą i o zmniejszonej elastyczności. U 3 chorych występow ały 
bóle mięśni kończyn dolnych. W 2 przypadkach spostrzegano zespół kii-
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nicznych objawów odwodnienia; zapadu naczyniowego nie obserwowano 
u żadnego chorego.

U 5 chorych z niew ielkim  obniżeniem poziomu sodu, zbliżonym do dol­
nej granicy normy, nie stw ierdzono klinicznych objawów odwodnienia. 
Poziom potasu był u wszystkich prawidłowy. U 8 chorych tej grupy po­
ziom ch]oru był praw idłowy, a u 6 zwiększony do 110 mE/1. W 1 przy­
padku stw ierdzono obniżenie chloru do 89 mE/1 (tab. III). U chorego tego 
spostrzegano w yraźne kliniczne objawy odwodnienia i wzrost hem ato- 
krytu , diureza dobowa była zmniejszona do 400 ml, a w moczu w ystą ­
piło białko i wałeczki ziarniste. Retencja mocznika u tego chorego w y­
nosiła 148 mg%. Zm iany te były przejściowe i ustąpiły  po w yrów naniu 
niedoborów. U pozostałych chorych w tej grupie nie obserwowano wzro­
stu mocznika.

Spośród 15 chorych zaliczonych do grupy trz :c ie j (tab. I), 12 podawało 
osł&bienie, 9 zmniejszone łaknienie lub całkowity jego brak, a 5 wzm o­
żone pragnienie. Tylko w 1 przypadku stw ierdzono podsychający język 
bez suchości i zm niejszonej elastyczności skóry. W 3 w ystępow ały bóle 
mięśni. K liniczny zespół odwodnienia w ystąpił tylko u 1 chorego. Poziom 
sodu był obniżony u 4, a chloru u 3 chorych. Poziom potasu był p ra ­
widłowy u wszystkich chorych. U chorego z klinicznym i objawami od­
wodnienia stw ierdzono obniżony poziom sodu do 122 mE/1, chloru do 91 
mE/1, zmniejszoną diurezę dobową do 450 m l i retencję azotu mocznika 
do 60 mg%. U chorego tego nie było zmian w moczu. U pozostałych ba­
danych tej grupy poziom mocznika był praw idłowy (tab. III).

T a b e l a  III
Z achow anie się sodu, chloru i m ocznika w  poszczególnych grupach

Grupy - 
chorych

Liczba
przyp.

Sód Chlor Mocznik
pr. obn. podw. pr. obn. podw. pr. podw.

I 45 20 25 — 21 4 20 30 15
II 15 10 5 — 8 1 6 14 1
III 15 11 4 — 8 8 4 14 1

OMÓWIENIE I W NIOSKI

Objawy kliniczne, pozostające w bezpośrednim  związku z zaburze­
niam i w odno-elektrolitow ym i w przebiegu zatrucia pokarmowego, rep re ­
zentowane są w opisanych trzech grupach z różną częstotliwością i na­
tężeniem. Do najczęstszych należą: osłabienie ogólne, brak  łaknienia, 
wzmożone pragnienie. Kolejność co do częstości w ystępow ania poszcze­
gólnych objawów odwodnienia w każdej grupie jest na ogół zgodna, n a j­
częściej jednak w ystępują one w zatruciach pokarm owych przebiegają­
cych pod postacią nieżytu żołądkowo-jelitowego. W grupie tej było n a j­
więcej przypadków z wykształconym  obrazem odwodnienia i tylko w tej 
grupie spostrzegaliśm y chorych z zapadem naczyniowym. W pozostałych 
dwóch grupach częstość występowania objawów odwodnienia była m niej 
więcej równa z niewielką przew agą zatruć przebiegających pod postacią 
ostrego nieżytu żołądka.

Największe zaburzenia w odno-elektrolitow e w ystępują w zatruciach 
pokarm owych z klinicznym i objawami nieżytu żołądkowo-jelitowego i do­
tyczą głównie wody, sodu i chloru. Przew aża u tra ta  sodu, której towa­



rzyszą bardzo często (80%) kliniczne objawy odwodnienia, a naw et zapad 
naczyniowy i często (64,7%) w zrost azotu mocznika, rzadziej (45%) ob­
serw uje się objawy odwodnienia z praw idłowym  poziomem sodu. Poziom 
chloru w surowicy był praw idłow y praw ie u połowy chorych każdej 
grupy, u  pozostałych częściej stw ierdzano jego zwiększenie niż zm niej­
szenie. W zrost poziomu chloru należy tłum aczyć przew agą s tra t sodu 
i wody, co prowadzi do względnego zwiększenia jego ilości w surowicy 
krwi. W istocie ilość chloru w ustroju jest zmniejszona, co nazywamy 
chloropenią, w odróżnieniu od obniżenia jego poziomu w osoczu zwanego 
hipochlorem ią (2). W całym m ateriale  stwierdzono hipochlorem ię u 8 cho­
rych i tylko u 4 spośród nich w ystąpił wzrost azotu mocznika. Częściej, 
bo aż u 13 chorych retencji mocznika towarzyszył w zrost poziomu chloru 
w osoczu, lub jego praw idłow y poziom. Tzw. mocznica hipochloremiczna 
jest więc w swej istocie mocznicą chloropeniczną, gdyż o jej powstaniu 
decyduje bezwzględna u tra ta  chloru, a nie zmniejszony jego pozibm 
w osoczu. Mocznica w ystępuje dość często w zatruciach przebiegających 
P^d postacią nieżytu żołądkowo-jelitowego, rzadko natom iast w obu po­
zostałych grupach (tab. III). Jest ona przede wszystkim  pochodzenia re ­
tencyjnego. Zwiększenie azotu mocznika bez skąpomoczu, przy spraw ­
nych czynnościowo nerkach, pozwala wnioskować, iż mocznicy re tency j­
nej tow arzyszy często wzmożony katabolizm  białek (9).

W tabeli IV przedstaw iono zachowanie się gospodarki w odno-elektroli- 
towej u chorych z podwyższonym poziomem mocznika. Zm niejszoną diu- 
rezę dcbową poniżej 500 ml (lecz nie bezmocz) spostrzegano tylko u 2 
chorych na ogólną liczbę 17 ze zwiększoną ilością mocznika w surowicy. 
U większości tych chorych stw ierdzono przejściowe zm iany w moczu
o charakterze białkomoczu, krwinkom oczu i wałeczków ziarnistych.

14 Z. O lejnik, T. Osuch N r \

T a b e l a  IV
Z achow anie się gospodarki w odno-elek tro litow ej u chorych z podw yższonym

poziom em  m ocznika

Liczba
Sód Potas Chlor Diureza

Zmiany w 

moczu

Kliniczne 
obj. odw.

przyp.
a, ob

n. 5Ś
a

e
°

* Ih‘a
с
o

3=
o
§
Л <

5
0

0

+ — + —

1 7 6 11 — 17 — — 5 4 8 2 15 12 5 1 7 —

W całym  m ateriale nie stw ierdzono odchyleń od praw idłow ej wartości 
potasu w surow icy krwi. W przebiegu odwodnienia i towarzyszących mu 
procesów katabolitycznych potas wychodzi z kom órki do płynu pozako- 
m orkowego. Przy zmniejszonej diurezie poziom potasu w surow icy krw i 
może być niezmieniony, pomimo bezwzględnej jego u traty . Dlatego też, 
dla pełnej oceny gospodarki potasem  należałoby równocześnie oznaczać 
jego zaw artość w komórce.
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3. О л е й н и к .  Т. О с у х
БИОХИМИЧЕСКИЕ НАРУШ ЕНИЯ В АЛИМЕНТАРНЫ Х  

ТОКСИКОИНФЕКЦИЯХ У ВЗРОСЛЫ Х

С о д е р ж а н и е

Проведено анализ биохимических наруш ении в алиментарных токсикоин- 
ф екциях у  75 больных на основании клинической картины, гематокрита и обоз­
начения в сыворотке крови уровня натрия, калия, хлора и мочевины. Больных 
разделено на 3 группы: к первой зачислено 45 больных с клиническими про­
явлениями гастроэнтерита, к другой 15 больных с явлениями гастрита, к тре­
тьей 15 больных с явлениями энтерита. Больш е всего случаев с развернутой  
картиной дегидратации и коллапсом наблюдалось в первой группе больных. 
В данной группе наблюдались такж е саж ы е глубокие водно-электролитные 
нарушения и они главным образом касались воды, натрия и хлора. Превали­
ровала потеря натрия, с сопутствующими в 80% случаев клиническими явлени­
ями дегидратации и даж е коллапса, а в 64% случаев рост азота мочевины; 
в 45% случаев наблюдались явления дегидратации с правильным уровнем  
натрия. Уровень хлора в сыворотке был правильный почти у  половины боль­
ных из каж дой группы. Во всем материале констатировано гипохлоремию  
у 8 больных, из них у 4 -х  отмечено повышение азота мочевины. У 13 больных 
ретенции мочевины сопутствовало повышение или правильный уровень хлора. 
Повышенный уровень мочевины отмечено в 33% случаев в первой группе, 
редко в остальных группах; был он п реж де всего ретенционного происхож де­
ния. Во всем материале не констатировано отклонении от правильного уровня 
калия е  сыворотке крови.

Z. O l e j n i k ,  Т. O s u c h

BIOCHEMICAL DISORDERS IN FOOD POISONING IN ADULTS

S u m m a r y
The biochem ical disorders in food poisoning w ere studied in 75 patients on the 

basis of the clin ical picture, hem atocrit and assays in the serum  of sodium , potas­
sium, chloride und urea levels. The patients w ere classified  into three groups. The 
first group consisted of 45 patients w ith  the clin ical sym ptom s of gastroenteritis 
catarrhalis; the second group com prised 15 patients w ith  sym ptom s of gastritis; 
and the third group 15 patients w ith  sym ptom s of enteritis. The largest number 
of cases w ith  frank sym ptom s of dehydration and vascular collapse w as observed  
in the first group of patients. W ater and electrolyte disorders, m ainly pertaining  
to w ater, sodium  and chloride m etabolism , w ere also m ost pronounced in  this 
group. Sodium  loss predom inated, accom panied in 80% of cases by clin ical sym p­
tom s of dehydration and even vascular collapse; in 64% serum  urea levels w ere  
elevated; in 45% dehydration w as observed w ith  norm al sodium  levels. Serum  
chloride levels w ere norm al in nearly on e-h alf of the cases of each group. In the 
w hole m aterial, hypochlorem ia w as noted in only 8 patients, in 4 of w hom  serum  
urea levels w ere elevated . In 13 patients, urea retention accom panied norm al or 
elevated  chloride levels. E levated  urea levels occurred in 33% of cases in the 
first group, and infrequently  in the rem aining groups, m ainly as a result of reten­
tion. No deviations i;rom norm al serum  potassium  levels w ere observed in the 
w hole m aterial.
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K om itet Organizacyjny IV Zjazdu Naukowego Polskiego Towarzystwa 
Epidemiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych powiadamia, że w dn. 
16— 18. IX. 1966 r. odbędzie się w Białym stoku IV Zjazd Naukowy Pol­
skiego Towarzystwa Epidemiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych! 

P roblem atyka naukowa Zjazdu:
1. W irusowe zapalenie w ątroby.
2. Wolna tem atyka.
Powiadam iam y, że ty tu ły  prac do przedstaw ienia na Zjeździe, wraz ze 

streszczeniami, należy zgłaszać do dn. 28. II. 1966 r., zaś prac do wygło­
szenia in extenso do dn. 31. III. 1966 r. na adres: K om itet Organizacyjny 
IV Zjazdu Pol. Tow. Epid. i Lek. Chor. Zak. Białystok, ul. Sosnowa 5, 
Klin. Chor. Zakaźnych AMB.

Przewodniczący Zarządu Głównego Przewodniczący K om itetu
Pol. Tow. Epid. i Lek. Ch. Zak. Organizacyjnego
prof, dr med. Karol Szym oński  doc. d r med. Piotr Boroń

Sekretarz K om itetu 
Organizacyjnego 

d r med. Danuta Prokopowicz

KOMUNIKAT Nr 2
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Czeslaw Jeżyna, Danuta Prokopowicz, Helena Tomaszko

O W PŁYWIE DETREOMYCYNY (CHLORAMFENIKOLU)
NA DYNAMIKĘ ODCZYNU WIDALA W CZASIE LECZENIA 

DURU BRZUSZNEGO I DURÓW RZEKOMYCH

K linika Chorób Zakaźnych AM w  B iałym stoku  
K ierow nik: doc. dr med. P. Boroń  

W ojewódzka Stacja Sanitarno-E pidem iologiczna w  B iałym stoku  
K ierow nik: lek. M. Poznański

W pracy  pod ję to  próbę oceny p rzyda tn ośc i d iagn os tyk i serologicznej  
w  durzę brzu szn ym  i durach rzekom ych  na pod s taw ie  analizy  odczynu  
Widala u 93 chorych, przed  i po leczeniu d e treom ycyn ą .

W ostatnich latach coraz częściej ukazują się doniesienia, poddające 
w wątpliwość przydatność odczynu W idala w rozpoznawaniu duru  brzusz­
nego i durów rzekomych. Szereg autorów  wiąże to ze stosowaniem chlo­
ram fenikolu bądź innych antybiotyków .

Jedni autorzy twierdzą, iż po stosowaniu chloram fenikolu i innych 
antybiotyków  następuje obniżenie m iana odczynu W idala (3, 4, 12, 18). 
Inni stw ierdzają raczej wzrost m iana (1, 13, 14). N iektórzy wypow iadają 
pogląd, iż po leczeniu odczyn W idala może zachowywać się różnie, 
w sensie obniżenia względnie w zrostu jego m iana (2, 6, 7, 10, 17, 22), 
albo stw ierdzają, że nie spostrzegali w yraźnego w pływ u leczenia określo­
nymi antybiotykam i na zachowanie się odczynu W idala (8, 9, 13, 15, 
19, 21). _ '

W świetle sprzecznych opinii uważaliśm y za celowe podjęcie próby 
ponownego zbadania zachowania się odczynu W idala w przypadkach duru  
brzusznego i durów rzekomych, leczonych detreom ycyną (chloramfenikol).

M ATERIAŁ I METODYKA

Obserwacje dotyczą 120 chorych (90 przypadków duru brzusznego, 28 
duru  rzekomego В, 1 duru  rzekomego С i 1 duru  rzekomego A) leczo­
nych w Klinice Chorób Zakaźnych AMB oraz w Woj. Szpitalu Zakaźnym  
od 1. I. 1959 r. do 1. IX. 1962 r. Większość stanow iły przypadki o prze­
biegu średnio ciężkim (61) i ciężkim (43). Przypadków o przebiegu lek­
kim było 16. Wiek chorych w ahał się od 10 do 70 lat, ale przeważali 
chorzy w wieku od 11 do 40 lat (88 chorych). Trzydziestu czterech cho­
rych podało, że byli szczepieni przeciwko durowi brzusznem u w czasie 
nie przekraczającym  roku od zachorowania. W szystkie przypadki były 
leczone detreom ycyną (tabela I).

Czas rozpoczęcia kuracji był różny, w zależności od czasu przybyw ania 
chorego do szpitala. Ponadto 3 chorych na du r brzuszny było leczonych 
detreom ycyną i kortyzonem  (2 chorych po 650 mg i 1 chory 775 mg kor- 
tyzonu na kurację). U 3 chorych stosowano dodatkowe transfuzje krwi 
grupy jednoim iennej (1 chory 6 razy po 250 ml, 1 chory 4 razy po 200 ml 
i 1 chory 4 razy po 250 ml). Detreom ycynę podawano doustnie w dobo-
P rzeg l. E pid . — 2
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T a b e l a  I
D aw kow anie detreom ycyny (na kurację) u 120 chorych

Ogólna dawka leku  
na kurację w g 10,0 15,0 20,0 25,0 30,0 40,0

Liczba chorych 6 23 29 39 14 9 120 razem

wej dawce 2 g, w 4—6 porcjach, do 9. lub 10. dnia od ustąpienia go­
rączki. W kilku przypadkach, w których pojawiła się nietolerancja po 
podaniu doustnym  detreom ycyny, stosowano chlorocid domięśniowo, 
w dobowej dawce 2 g.

Odczyn ag lu tynacyjny  W idala wykonyw ano kilkakrotnie u wszystkich 
obserwowanych chorych w cdstępach 7-dniowych. Technikę odczynu 
oparto na „Instrukcji do serologicznych badań w kierunku salmoneli 
(Odczyn W idala)”, opracow anej przez zespół Państw owego Zakładu Hi­
gieny w W arszawie. Jako antygenów  używano gotowych zawiesin bak­
terii, produkow anych przez Państw ow ą W ytw órnię Surowic i Szczepio­
nek w Krakowie.

W YNIKI BADAŃ

Dla uproszczenia analizy za ujem ny odczyn W idala przyjęliśm y miano 
odczynu tak z antygenem  somatycznym, jak i rzęskowym 1 : 100, i niż­
sze m iana 1 : 200 i wyższe uznano za dodatnie. Tabela II ilustru je  odczyn 
W idala w poszczególnych okresach choroby.

T a b e l a  II
D odatni odczyn W idala w  poszczególnych okresach choroby, n iezależnie od leczenia

u 120 chorych

Okres choroby
Ogólna liczba 

wykonanych od­
czynów  W idala

Dodatni odczyn  
Widala z antygenem  

„0“ w %

Dodatni odczyn  
W idala z antygenem  

„H“ w %

1. tydzień 52 31 25
2. tydzień 123 52 47
3. tydzień 88 51 40
4. tydzień 34 56 29
5. tydzień 23 56 48
6. tydzień 8 — —\
7. tydzień 4 — —

R a z e m 332 /

Nie stw ierdzono ujem nego odczynu W idala u 6 chorych, którzy prze­
bywali na leczeniu względnie przybyli do kliniki po 7. tygodniu od po­
czątku zachorowania. Zachowanie się odczynu W idala z antygenem  so­
m atycznym  i rzęskowym przed leczeniem i po leczeniu przedstaw ia ta ­
bela III i IV. Term in ,,po leczeniu” oznacza pobranie krw i na odczyn 
W idala 6.—7. dnia po zakończeniu kuracji detreom ycyną.

Jakkolw iek tabele III i IV ilu stru ją  zachowanie się najwyższego miana 
odczynu W idala przed leczeniem, jak i po leczeniu, to jednak trudno na
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T a b e l a  III
N ajw yższe m iana odczynu W idala z antygenem  , ,0 ” i „H” przed leczeniem

Miana Widala
Tygodnie choroby Razem

1 2 3 4 5 6 liczba %

>,0“ 34 21 5 _ 1 _ 61 51
1 :100

34 32 8 1 — 2 77 64

„0“ 4 12 4 _ 1 1 22 18

to o o

6Ж 9 2 - 1 — 18 15

„0“ 8 10 1 1 _ 1 21 18
1:400

5 7 1 — 1 — 14 12

„0“ 4 5 1 1 12 10
1 : 800

1 1 — — — 2 4 3

„0“ _ 4 _ _ _ 4 3
1:1600

i 4 - 1 — 1 7 6

„0“ 50 52 11 2 2 3 120 100
Razem

„H“ 47 53 11 2 2 5 120 100

T a b e l a  IV
N ajw yższe m iana odczynu W idala z antygenem  „O” i „H” po leczeniu

Miana
Widala

Tygodnie choroby Razem

2. 3. 4. 5. 6. 7. 12. 13. liczba 0//0

o o

„0“ 15 20i 9 9 1 1 — — 55 46

17 25 17 10 1 — — — 70 58

„0“ 4 13 5 3 1 _ 1 _ 27 22

to o o

2 7 2 1 — 1 1 — 14 12

.,0“ 4 5 7 1 1 _ _ 1 19 16oo4*

6 7 3 3 1 --- — — 20 17

„0“ 4 5 _ 3 _ _ 1 _ 13 11oo00

2 5 1 2 — -- — 1 11 9

„0“ _ 2 3 1 _ _ _ _ 6 5
1 : 1600

„H“ -- 1 1 1 1 -- 1 — 5 4

Razem
.,0“ 27 45 24 17 3 1 2 1 120 100

„H“ 27 45 24 17 3 1 2 1 120 100

tej podstawie dopatrzyć się rzeczywistego w pływu stosowanej te ra ­
peutycznie detreom ycyny na odczyn Widala. Nie stwierdzono narastania 
m iana odczynu w toku choroby. In terp re tac ja  wyników przedstaw ionych 
w tabelach jest u trudniona z powodu nierównom iernego rozkładu w y­
konyw anych odczynów W idala w poszczególnych tygodniach choroby. 
N atom iast tabela V, w ykazująca zachowanie się odczynów W idala po 
leczeniu, w zależności od m iana wyjściowego może wykazywać pewną 
regularność w zachowaniu się m iana odczynu Widala.
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T a b e l a  V
Zachow anie się odczynów  W idala po leczeniu w  zależności od m iana w yjściow ego

Tabela V obejm uje analizę jedynie 93 chorych. Nie analizowano za­
chowania się odczynu W idala u 27 chorych, u których odczyn w ykony­
wano w  pierwszych dwóch tygodniach choroby z uwagi na krótki okres 
obserwacji (tab. IV). Z tabeli V w ynika wyraźnie, iż po leczeniu detre- 
om ycyną m iana odczynu W idala zachowywały się różnie. W ystępowanie 
całkowicie ujem nego odczynu W idala po leczeniu# w ujęciu umownym 
przez nas należy traktow ać jako bezwzględne obniżenie miana. Natom iast 
utrzym yw ania się m iana na jednym  poziomie można by umownie trak ­
tować jako względne obniżenie miana, gdyż m iano odczynu W idala po­
w inno było w  tym  okresie narastać. W ydaje się również, iż miano od­
czynu z antygenem  rzęskowym  ,,H” podczas leczenia narasta wolniej 
w porów naniu do m iana z antygenem  somatycznym  „O”. Przem aw ia za 
tym  większa częstotliwość zm niejszania się m iana z antygenem  rzęsko­
wym  „H”, większy odsetek zachowania się m iana bez zmian oraz m niej­
szy procent w zrostu m iana z antygenem  rzęskowym  ,,H” w porównaniu 
do zachowania się m iana z antygenem  som atycznym  „O” w okresie 
badanym .

OMÓWIENIE
< /

Nasze w yniki potw ierdzeń serologicznych choroby różnią się niższą 
procentowością wyników dodatnich od wyników innych autorów (10,
11). W grupie badanych chorych (120) procent uzyskanych przez nas w y­
ników dodatnich odczynu W idala z antygenem  somatycznym  ,,0 ” i Rzę­
skowym „H ” jest niższy w porów naniu z w ynikam i uzyskanym i przez 
Kańtocha  i Smoleńską  (9). Dużą trudność w in terp re tac ji wyników s ta ­
nowi b rak  odpowiedniej grupy kontrolnej. G rupę tę mogliby stanowić 
chorzy z durem  brzusznym , leczeni objawowo bez udziału antybiotyku. 
Niemożność stw orzenia takiej grupy kontrolnej jest rzeczą oczywistą.



Stworzenie jej przez Dołbik (6) w ydaje się niem iarodajne ze względu na 
m ałą liczbę przypadków (11 spośród 72 chorych) w stosunku do ogólnej 
liczby chorych, leczonych antybiotykam i, oraz ze względu na dobór przy­
padków o przebiegu prawdopodobnie lekkim. Na uwagę zasługują prace 
poddające analizie zachowanie się odczynu W idala w przebiegu choroby 
przed erą stosowania chloram fenikolu. Schmitz  (20) podaje na podstawie 
obserwacji 445 chorych z rozpoznaniem duru brzusznego — dodatni od­
czyn W idala w 1. tygodniu choroby u 66% chorych, w 2. tygodniu u 75%, 
w 3. tygodniu u 87%, w 4. tygodniu u 85%, w 5. tygodniu u 67%. Ogólnie 
potwierdzonych serologicznie przypadków było 77%. O trzym ane przez 
nas w yniki wskazują, iż w naszym m ateriale  stw ierdza się m niejszy od­
setek występowania dodatniego odczynu Widala, średnio o 27%, w po­
rów naniu z wynikam i otrzym anym i przez Schmitza.

Interesujące jest, iż m iana odczynu W idala u badanych przez nas cho­
rych przed i po leczeniu detreom ycyną są stosunkowo niskie: u w ięk­
szości przypadków m iana 1 : 200— 1 : 400, a m iana wyższe (1 : 800— 
1 : 1600) dotyczą jedynie niew ielkiej liczby chorych. Do podanych w y­
ników z tabeli III należałoby odnieść się krytycznie, ponieważ otrzym ane 
dane z w yw iadu nie mogą być całkowicie obiektywne w dobie maso­
wego stosowania antybiotyków .

Zachowanie się odczynu W idala po leczeniu w zależności od m iana 
wyjściowego (tab. V), naszym zdaniem, w ykazuje praw idłow ą dynamikę 
odczynu, jakkolw iek odczyn W idala po leczeniu zachowuje się różnie. 
Na uwagę zasługuje fakt, iż po okresie podawania chloram fenikolu 
w 32% przypadków z antygenem  som atycznym  ,,0 ” i w 38% przypadków 
z antygenem  rzęskowym ,,H” odczyn W idala nie narasta, u trzym ując się 
na jednym  poziomie. To w yraźne zatrzym anie narastan ia m iana odczynu 
trak tu jem y  umownie jako względne obniżenie miana, gdyż m iano od­
czynu powinno było w tym  czasie narastać. To względne obniżenie w po­
łączeniu z bezwzględnym obniżeniem miana, czyli jego zmniejszeniem  
się (28%) dla antygenu ,,0 ” oraz 30% dla antygenu ,,H” oraz całkowicie 
ujem nym  wynikiem  (6,0%), może sugerować w yraźny wpływ  obniżający 
chloram fenikolu na zachowanie się m iana odczynu W idala w 7. dniu po 
zakończeniu kuracji chloramfenikolem. Przypuszczenia te znajdują po­
twierdzenie w pracach innych autorów. De Błasi (5) przyjm uje za regułę 
ujem ne odczyny po wczesnym podaniu chloram fenikolu. Kowalenko  
i wsp. (12) badając wpływ różnych antybiotyków  na powstawanie od­
porności u zwierząt, stw ierdzili ich ham ujący wpływ. Planieljes i wsp. 
(18) badając wpływ różnych dawek penicyliny, streptom ycyny i synto- 
m ycyny na w ytw arzanie aglu tynin  u królików, szczepionych zabitą szcze­
pionką duru  brzusznego, stw ierdzali szybkie, zależne od dawki antybio­
tyków, obniżanie koncentracji krążących przeciwciał. Czumaczenko  (4) 
w podobnych doświadczeniach dochodzi do takich samych wniosków, w i­
dząc w tym  w pływ  antybiotyków  na zaham owanie immunogenezy, a nie 
na m obilizację już w ytw orzonych przeciwciał.

Z badań naszych wynika, że u praw ie 2/3 chorych detreom ycyną w pły­
wa obniżająco na m iano odczynu Widala. Biorąc jednak pod uwagę m a­
sowe przeprowadzanie szczepień przeciwdurowych, niskie m iana odczynu 
W idala, uzyskiwane w przebiegu schorzeń durowych, oraz stosunkowo 
często spotykane całkowicie ujem ne m iana odczynu u chorych z potw ier­
dzonym bakteriologicznie durem  brzusznym  można sądzić, iż przydatność 
diagnostyczna odczynu W idala w przebiegu tych schorzeń w dobie obec­
nej jest wątpliw a.

Nr 1 W pływ  detreom ycyny na odczyn W idala 21
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Na podstawie przeprowadzonych badań stwierdzono:
1) obniżenie m iana odczynu W idala u chorych leczonych detreom ycyną;
2) w czasie leczenia detreom ycyną miano odczynu W idala z an tyge­

nem ,,H” narasta wolniej niż mianoi antygenu „O”;
3) stosunkowo niskie m iana odczynu W idala w durzę brzusznym  i du- 

rach rzekomych u około 50% chorych poddają w wątpliwość przydatność 
diagnostyczną odczynu W idala w durzę brzusznym  i rzekomym.

4 . Е ж и н а ,  Д. П р о к о п о в и ч ,  Г. Т о м а ш к о

О ВЛИЯНИИ ЛЕЧЕНИЯ ДЕТРЕОМИЦИНОМ (ХЛОРАМФЕНИКОЛОМ) НА  
ДИНАМ ИКУ РЕАКЦИИ ВИДАЛЯ В БРЮ ШНОМ ТИФЕ И ПАРАТИФ АХ

С о д е р ж а н и е

Авторы провели анализ реакции Видаля у 120 больных брюшным тифом или 
паратифом, до и после лечебного применения детреомицина. Оценку динамики 
реакции Видаля произведено у 93 больных, в остальных случаях анализ не 
был сделан из за короткий. 2-недельны й срок наблюдения.

В группе исследуемы х больных положительная реакция Видаля была полу­
чена в ок. 50ft/o. Из числа анализируемы х больных в 2/3 случаев констатиро­
вано, что лечебное применение детреомицина действует подавляющим образом  
на уровень титра реакции Видаля.

На основании данного анализа авторы подвергают сомнению диагностическую  
пригодность реакции Видаля в этих заболеваниях.

C z. J e ż y n a ,  D.  P r o k o p o w i c z ,  H.  T o m a s z k o

ON THE INFLUENCE OF DETREOMYCIN (CHRORAMPHENICOL) ON THE D Y ­
NAM ICS OF THE WIDAL TEST IN TYPHOID AND PARATYPH OID FEVERS

S u m m a r y

The behavior of the W idal test in 120 patients w ith  typhoid and paratyphoid  
fever, before and after treatm ent w ith  chloram phenicol, w as analyzed. The dyna-, 
mics of the W idal test was evaluated  in 93 patients; in the rem aining number, the  
period of observation lasting tw o w eeks w as too short for analysis. In the studied  
group positive W idal tests w ere obtained in 50"/o of cases. In approxim ately 2/3 
of the patients treatm ent w ith  chloram phenicol caused low er titers of the W i­
dal test.

On the basis of these findings, the authors concluda that the diagnostic value  
of the W idal test in these d iseases is ddubtful.
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M ARIAN ZIERSKI

EPIDEMIOLOGIA GRUŹLICY 

1958 r., str. 164, ryc. 31, zł 34.—

Monografia w ypełnia dotkliw ą lukę w polskim 
piśm iennictw ie ftyzjatrycznym . Zestaw ienia s ta ty ­
styczne naśw ietlają zagadnienie epidemiologii gruź­
licy nie tylko na terenie Polski, ale i na całym 
świecie, uwidaczniają wpływ dotychczasowych m e­
tod leczniczych i zapobiegania oraz czynników 
społecznych, bytowych i ekonomicznych na prze­
bieg gruźlicy, umożliwia to również planowe zwal­
czanie tej przew lekłej choroby społecznej. Ciekawe 
zestawienia liczbowe i w ykresy, obrazujące kształ­
towanie się zjawisk epidemiologicznych, czynią tę 
m onografię bardzo pożyteczną zarówno dla leka­
rzy ftyzjatrów , jak również dla lekarzy ogólnie 
praktykujących, nie można bowiem wyobrazić so­
bie planowego zwalczania gruźlicy bez znajomości 
zjawisk epidemiologicznych oraz czynnego udziału 
lekarza w pracy zapobiegawczej opartej na znajo­
mości epidemiologii tej bardzo ważnej, niełatw o 
dającej się opanować przew lekłej choroby zakaź­
nej o szczególnym znaczeniu społecznym.



KOMUNIKAT NR 3

K om itet O rganizacyjny IV Zjazdu Naukowego Polskiego Towarzystwa 
Epidemiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych, uprzejm ie powiadamia, że 
w dniach 16— 18. IX. 1966 r., odbędzie się w Białym stoku, IV Zjazd 
Naukowy Polskiego Tow arzystw a Epidemiologów i Lekarzy Chorób Za­
kaźnych, z następującą problem atyką naukową:

1) W irusowe zapalenie wątroby.
2) W olna tem atyka.
Tytu ły  prac do przedstaw ienia na Zjeździe, w raz ze streszczeniami, 

należy zgłaszać do dnia 28. II. 1966 r., zaś prace do wygłoszenia in ex- 
tenso do dnia 31. III. 1966 r. Do dyspozycji referentów : sla jty  o w ym ia­
rach film u 36 mm X 25 mm (zewnętrzne w ym iary  ram ek 5 cm X 5 cm), 
film  o szerokości taśm y 8 mm i 16 mm, diagram y o w ym iarach 
14 cm X 9 cm.

Jednocześnie podajem y do wiadomości, iż zakw aterow anie na okres 
Zjazdu możliwe jest:

1) w Domu Akademickim, gdzie niezależnie od ilości zamieszkałych 
osób w pokoju opłata za nocleg wynosić będzie 14.— zł od osoby 
(pokoje 2- i 4-ro osobowe — kom fort częściowy),

2) w Hotelu Cristal z odpłatnością za dobę w pokoju 1-osobowym 
40.— zł; 2-osobowym — 32,50 zł; 3-osobowym 28 zł (komfort częś­
ciowy).

W edług życzenia przew iduje się m iędzy innym i wyżywienie cało­
dzienne w stołówce Domu Akademickiego za opłatą 55 zł i w restauracji 
Hotelu Cristal 100 zł od osoby.

Uprzejm ie prosim y o powiadomienie co do podjętej decyzji w sprawie 
zakw aterow ania i wyżyw ienia do dnia 31. III. 1966 r., na adres K om itetu 
organizacyjnego Zjazdu.
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Roman Hajzik, Zbigniew Rudkowski, Anna Stehlikowa

ZAKAŻENIE WIELKOUŚĆCEM JELITOW YM 
(.L A M B L IA  IN TE ST IN A LIS)  U DZIECI CHORYCH 

NA NAGMINNE ZAPALENIE WĄTROBY

K linika Chorób Zakaźnych W ieku D ziecięcego  
K ierow nik: doc. dr med. J. C zyżew ska  

Zakład B iologii AM w e W rocławiu  
K ierow nik: prof, dr Z. S tuhly

A u to rzy  o m aw ia ją  w p ły w  zakażenia wielkouśćcem. je l i to w y m  na 
przeb ieg  nagminnego zapalenia w ą tro b y  u dzieci. Badania u 162 dzieci 
chorych na nagm inne zapalenie  w ą tro b y  w  24 p rzypadkach  (15°/») 
s tw ierd za ją  zakażenie w ie lkouśćcem  je l i to w ym .

W ostatnich latach opublikowano wiele doniesień na tem at szkodli­
wego w pływ u zakażenia wielkouśćcem jelitowym  i różnorodności obja­
wów chorobowych przezeń wywoływanych. Podkreśla się m. in. jego 
toksyczny szkodliwy wpływ  na w ątrobę (2, 7, 9, 10, 16). Jakkolw iek nie­
które cytowane w piśm iennictw ie przypadki nie są dostatecznie prze­
konywające, to jednak sam problem  lambliozy jest bardzo aktualny, 
choćby ze względu na masowość zakażenia tym  pasożytem. Tym bar­
dziej in teresujące w ydaje się zagadnienie w pływ u zakażenia wielkouść­
cem jelitow ym  w przebiegu nagm innego zapalenia w ątroby u dzieci. 
Ma to również znaczenie praktyczne, gdyż dotyczy trudności leczniczych 
w takich przypadkach.

Badania przeprowadzono na m ateriale 162 dzieci leczonych w klinice 
z ustalonym  rozpoznaniem nagm innego zapalenia wątroby. Wśród nich 
było 83 chłopców i 79 dziewcząt. Wiek badanych dzieci i podział ich na 
poszczególne grupy wg wieku oraz częstość stw ierdzenia u nich w kale 
cyst wielkouśćca jelitowego przedstaw ia się następująco:

G rupa w wieku od 2 mies. do 3 lat — 41 dzieci, w tym  w 8 przypad­
kach stw ierdzono cysty L. intestinalis w kale.

G rupa w wieku od 3V2 do 6V2 la t — 72 dzieci, w tym  u 12 stw ier­
dzono cysty L. intestinalis.

G rupa w wieku od 7 do 12 lat — 49 dzieci, w tym  u 4 stwierdzono 
cysty L. intestinalis.

Ogółem więc u badanych 162 dzieci chorych na nagm inne zapalenie 
w ątroby stw ierdziliśm y w 24 przypadkach iambiozę na podstawie zna­
lezienia w kale cyst wielkouśćca jelitowego. Stanowi to 14,8% ogółu ba­
danych dzieci. Badania kału w ykonano równocześnie czterem a metodami:
1) m etodą rozmazu bezpośredniego w kropli płynu Lugola, 2) metodą 
Rivasa, 3) m etodą Fausta, 4) m etodą dekantacji. Badania wykonyw aliśm y 
co najm niej trzykrotnie w odstępach około tygodniowych. Równolegle

BAD AN IA  WŁASNE

przeprowadziliśm y badania labo­



26 R. H ajzik i inni Nr 1

ratory jne; ich zestawienie przedstaw ia tabela I i II. W yniki badań uzy­
skane w grupie dzieci chorych na nagm inne zapalenie w ątroby i lam- 
bliozę porównywaliśm y z w ynikam i badań w grupie kontrolnej, obejm u­
jącej 25 dzieci chorych wyłącznie na nagm inne zapalenie wątroby, u k tó­
rych mimo trzykrotnych badań nie znaleziono cyst L. intestinalis w kale.

T a b e l a  I
Porów nanie średnich w artości różnych cech w  obu badanych grupach z analizą  

istotności różnic (test t-S tudenta, t tabl =' 2,02)

G r u p a I G r u p a  II Stw ierdzenie isto t­
nagminne zapale­

nie wątroby
nagm. zapal, w ą­

troby i lamblioza
ności różnic statys. 

m iedzy średnimi

C e c h a n X 0 n X 3 4 obliczone

Poziom hem oglobiny
w °/o 25 77,4 6 24 73,9 6,1 1,98

Liczba erytrocytów  
w 1 mm3 w tys. 25 3996 436 24 3774 323 1,98

Liczba leukocytów  
w 1 mm:i

•
24 6662 1611 24 7200 2748 0,81

E ozynofilia w °/0 25 3,5 2,9 24 3,8 2,5 0,34

Liczba trom bocytów  
w 1 mm3 w tys. 24 229 79,7 22 238 93,3 0,35

Poziom bilirubiny
w mg % 25 2,52 1,8 24 2,38 2,5 0,22

Próba tym olow a w jedn. 
Mc Lagana 25 18,69 7,5 24 18,74 8,0 0,02

n =  Hczba badanych, x =  średnia, d =  odchylenie od średniej

T a b e l a  II
Porów nanie średnich w artości frakcji b iałkow ych surow icy w  obu badanych grupach  

z analizą istotności różnic (test t-S tudenta , t tabj =  2,02)

G r u p a  I 
nagm inne zapale­

nie wątroby

G
nagm
troby

r u p a II 
zapal, wą- 

i lam blioza

Stw ierdzenie istotności 
różnic statystycznych  

między średnimi

C e c h a n X 3 n X 0 t obliczone

Białko og. w g °/o 21 7,4 0,9 21 6,9 0,7 2,005
Albuminy w  °/o 23 51,9 5,7 23 52,8 7,3 0,47
Alf a-l w °/0 23 5,4 1,0 23 5,4 1,5 0,02
Alfa-2 wr % 23 ]0,8 1,6 23 9,8 1,2 2,29
Beta w % 23 11,5 2,3 23 10,7 1,5 1,37
Gamma w  % 23 19,7 3,5 23 20,9 5,4 0,87

n =  liczba badańych, x =  średnia, ó =  odchylenie od średniej

Próbę uchwycenia różnic w przebiegu choroby przeprowadzono przez 
porównanie u obu grup:

1) danych anam nestycznych i klinicznych,
2) wyników badań laboratoryjnych.



Ad. 1. Dane anam nestyczne oraz kliniczny przebieg nagminnego za­
palenia w ątroby w obu grupach nie w ykazyw ały różnic. U obu grup 
obserwowano na ogół lekki lub średnio ciężki przebieg choroby — w y­
niki badania fizykalnego (ogólny stan chorego, wielkość w ątroby, szyb­
kość jej zm niejszania się w okresie zdrowienia, szybkość ustępowania 
żółtaczki) nie wykazały uchw ytnych różnic.

Ad. 2. W yniki analizy statystycznej badań laboratoryjnych są przed­
stawione w tabeli I i II. Wzięto w nich pod uwagę: liczbę krw inek czer­
wonych, białych, poziom hemoglobiny, a także proteinogram  z okresu 
1. tygodnia żółtaczki. Uwzględniono również najwyższą liczbę granulo- 
cytów kwasochłonnych, najniższą liczbę płytek krw i oraz najwyższy po­
ziom bilirubiny i najwyższy w ynik próby tymolowej (w jedn. Mc La- 
gana) spośród kilku badań kontrolnych (wykonanych w okresie 3-tygod- 
niowego pobytu dziecka w Klinice).

W tabelach I i II zestawiono średnie w artości różnych cech, które dają 
się ująć liczbowo i przedstaw iają w yniki klinicznych badań laborato ry j­
nych. Chcąc stwierdzić, czy różnice między podanym i w tabelach śred­
nimi istotnie różnią się między sobą, zastosowano test t-S tudenta. Nie 
stwierdzono istotnych różnic między średnimi. W yjątek stanowi tu  cecha 
wyrażająca zawartość odsetkową alfa-2 globulin w obu grupach (istotne 
różnice między podanymi średnim i na poziomie 95%).

Odróżnienie obu grup chorych na podstawie podanych badań laborato­
ryjnych nie jest więc możliwe. Z punktu  widzenia patogenezy oznacza 
to być może, że zakażenie wielkouśćcem jelitowym  nie wpłynęło w oma­
wianej grupie na pogorszenie analizowanych cech choroby. Nie ma więc 
szkodliwego działania sumującego obu zakażeń, przynajm niej w zakresie 
zbadanych ccch. W związku z tym  spostrzeżeniem sądzimjy, że w przy­
padkach o przeciętnym  przebiegu klinicznym  upada problem  postępowa­
nia leczniczego wobec zakażenia wielkouśćcem w ostrym  okresie nagm in­
nego zapalenia wątroby.

WNIOSKI

1. Spośród przebadanych 162 dzieci, w różnym  wieku, chorych na na­
gminne zapalenie wątroby, stwierdzono u 24 dzieci (14,8%) w spółistnie­
jące zakażenie wielkouśćcem jelitowym .

2. Dane anam nestyczne, przebieg kliniczny oraz badania laboratoryjne 
(poziom hemoglobiny, liczba czerwonych i białych ciałek krwi, granulo- 
cytów kwasochłonnych, pły tek  krwi, poziom bilirubiny, próba tymolowa 
oraz frakcje elektroforetyczne białek surowicy krwi) nie wykazały isto t­
nych różnic między grupą dzieci chorych wyłącznie na nagm inne zapale­
nie w ątroby a grupą dzieci chorych na nagm inne zapalenie w ątroby
i lambliozę.

3. Zakażenie wielkouśćcem jelitowym  w obserwowanych przeciętnych 
przypadkach nie w płynęło na pogorszsnie stanu chorych z nagm innym  
zapaleniem w ątroby i nie wym agało natychm iastowego leczenia przeciw- 
pasożytniczego.
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К. Г а й з и к ,  3.  Р у д к о в с к и ,  А.  С т е л и к о в а

ЛАМБЛИОЗ У ДЕТЕЙ БОЛЬНЫ Х ВИРУСНЫМ ГЕПАТИТОМ

С о д е р ж а н и е

Исследования 162 детей больных вирусным гепатитом в 24 случаях (14,8°/о) 
показало сопутствующ ее зараж ение ламблиозом.

Данные анамнеза, клиническое течение и лабораторные исследования не 
показали сущ ественной разницы м еж ду группой детей, больных только лишь 
вирусным гепатитом и группой детей больных вирусным гепатитом и лам­
блиозом.

Сопутствующее зараж ение ламблиозом в наблюдавш ихся случаях не имело 
влияния на ухудш ение состояния больных вирусным гепатитом и не требовало 
срочного противопаразитарного лечения.

R. H a j z i k ,  Z. R u d k o w s k i ,  A.  S t  e h  l i k ó w  а

INFESTATION WITH LAM BLIA INTESTINALIS IN CHILDREN SUFFERING  
FROM EPIDEMIC HEPATITIS

S u m m a r y

A m ong 162 children suffering from  epidem ic hepatitis in 24 cases (14.8°/o) co ex i­
sting in festation  w ith  Lam blia in testina lis was found.

The anam nestic data, clin ical course and results of laboratory exam inations 
w ere not sign ifican tly  d ifferent in the group of children su ffering only from  ep i­
dem ic hepatitis and the group w ith  coex isting  lam bliasis.

In the observed average cases sim ultaneous in festation  w ith  Lam blia in testina- 
lis had no adverse effect on the course of epidem ic hepatitis and did not require 
im m ediate treatm ent.
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W SPRAW IE LECZENIA 
POZAKAŹNYCH PLAMIC MARTWICZYCH U DZIECI

Oddział Zakaźny Szpitala M iejskiego w  N owej H ucie 
Ordynator: dr med. S. K o w n ack i

P rzeds taw iono  opis ka zu is tyczn y  czterech p r z y p a d k ó w  p lam icy  oraz 
podano sposób ich leczenia ze szczegó lnym  u w zg lędn ien iem  prepara tów  
s terydow ych .

Skazy krwotoczne pozakaźne, określane ze względu na ich patogenezę 
plam icam i uczuleniowymi, przebiegają z różnym stopniem  nasilenia, od 
względnie łagodnych plamic typu Henoch-Schoenleina do plamic pioru­
nujących. Do niedaw na rokowanie w tych ostatnich było złe. Obserwacje 
kliniczne ograniczały się najczęściej do pierwszych kilkunastu  godzin, 
w ciągu których stw ierdzano narastające w ylew y podskórne, a pogłębia­
jąca się zapaść prowadziła praw ie z reguły do śmierci. Obecnie dzięki 
zastosowaniu leków odczulających, przeciw zapalnych i przeciwkrwotocz- 
nych udaje się niektórych chorych utrzym ać przy życiu, co pozwala na 
dokładniejszą obserwację całego przebiegu choroby oraz ocenę skutecz­
ności poszczególnych leków.

Balcar-Boroń i współpr. (1) opierając się na obserwacji 5 przypadków 
plamic piorunujących i zespołów pokrew nych uważają, że bezwzględnym 
wskazaniem  leczniczym, obok leków antyhistam inow ych, jest wcześnie 
wykonane w ym ienne przetoczenie krwi, które ma usuwać z krw i k rą ­
żącej enzymy, uw alniające histam inę z jej połączeń białkowych, oraz 
uzupełniać zużyte czynniki krzepnienia. Na dalszym planie autorki sta­
w iają podawanie sterydów  nadnerczowych i antybiotyków . Inni uważają, 
że w zespole W aterhouse-Friderichsena (W-F), jako posocznicy piorunu­
jącej, decydującym  leczeniem poza antybiotykam i jest leczenie przeciw- 
zakrzepowe. Proponują stosowanie heparyny, która podobno działa ko­
rzystniej od przetoczeń w ym iennych krwi. Stosowanie sterydów  uważają 
za bezcelowe (6).

OPIS PRZYPADKÓW

P r z y p a d e k  1. W 3 .  tygodniu lekkiego krztuśca i w  tydzień po zachorow a­
niu na anginę w ystąp iły  u 5-letn iego  chłopca (B. S.) w ym ioty  oraz bóle brzucha 
połączone z podw yższoną tem peraturą, a po kilku dniach rozległe, zlew ające się  
szybko plam y krw otoczne skóry. Przy przyjęciu do szpitala stw ierdzono fusow ate  
w ym ioty, krw aw e stolce i zapaść. Na śluzów kach jam y ustnej zauważono rów nież  
nieliczne zm iany krwotoczne. D ziecko przez kilka dni było zam roczone, n iespokojne  
i ruchow o pobudzone. Poprawa nastąpiła 6. dnia. P lam y krw otoczne początkow o  
ciem noczerw one, później sine, w  częściach środkow ych szaraw e (rye. 1), po kilku  
dniach pokryły się częściow o na obw odzie pęcherzam i, dookoła nich pow stał w a ło ­
w ato un iesiony czerw ony rąbek zapalny. Po około 13 dniach zaczęły się oddzielać 
strupy m artw icze (ryc. 2) odsłaniając po m iesiącu głębokie, trudno gojące się 
ubytki skóry (ryc. 3). Po w ygojen iu  (po 7 tygodniach) pozostały głębokie blizny  
na podudziach i pośladkach. W okresie w czesnym  w e krw i zaznaczona n iedokrw i­



stość. leukocytowa 28 000, w  obrazie Schillinga znaczne przesunięcie w  lew o, trom - 
bopenia (50 650). O dchylenia te po 3 tygodniach w róciły  do normy. Czas krw aw ie­
nia i krzepnięcia nie zm ieniony, objaw  opaskow y ujem ny. Punkcja lędźw iow a  
negatyw na. P osiew y z krwi, z płynu m ózgow o-rdzeniow ego oraz z zaw artości p ę­
cherzy plam icznych jałow e.
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Ryc. la. Ryc. Ib.

L eczenie: H ydrokortyzon (6,5 m g/kg w agi na dobę) i antyb iotyk i (am bram ycyna
i erytrom ycyna przez 9 dni). W pierw szym  tygodniu podano trzy m ałe transfuzje  
krw i św ieżej oraz w lew y  kroplow e dożylne z soli fizjologicznej i glukozy. Poza tym

Ryc. 2.

Ryc. 3.



leki przeciw krw otoczne, odczulające i uspokajające. Po 7 tygodniach dziecko w y ­
leczone. j

P r z y p a d e k  2. Chłopiec 2,5-letni (S. F.), który w  2. tygodniu ospy w ietrznej 
nagle w śród objaw ów  w ysokiej gorączki, w ym iotów  i p łynnych stolców  zachorował. 
Po kilku godzinach w ystąp iły  plam y krw otoczne na skórze. Do szpitala przyjęty  
w  stanie bardzo ciężkim , zam roczony, pobudzony ruchowo, w  zapaści naczyniow ej. 
Z astosow ano analogiczne leczenie, z w yjątk iem  przetoczenia krwi. Przebieg choroby 
był łagodniejszy niż w  poprzednim  przypadku, zm iany na skórze były m niej roz­
ległe, m artw ica płytsza, a pozostałe ubytki skóry zagoiły się już po 5 tygodniach. 
Nie zaobserw ow ano uszkodzenia układu p łytek  krwi.

Oba te przypadki należą n iew ątp liw ie do plam ic piorunujących pozakaźnych. 
Cechowała je zapaść naczyniow a i rozległe w y lew y  krw aw e do tkanki podskórnej 
z następow ą m artwicą. W p ierw szym  przypadku obserw ow ano rów nież zm iany  
krw otoczne na śluzówkach jam y ustnej i przewodu pokarm ow ego (w ym ioty fuso- 
w ate i stolce krw awe).

P r z y p a d e k  3. D ziew czynka 10-letnia (Z. N.), u której nieliczne, lecz roz­
ległe plam y krw otoczne na kończynach dolnych w ystąp iły  w  2. tygodniu ospy  
w ietrznej bez zapaści. M artwica pokrw otoczna była bardzo pow ierzchow na. Ogólnie 
lekkiem u przebiegow i tow arzyszyła trom bopenia (56 550), która po 2 tygodniach  
ustapiła. Z leków  podano doustnie enkorton, detreom ycynę i fenergan. Po 3 ty ­
godniach w yleczona.

Przypadek zaliczono zgodnie z poglądam i B ittersohla (2) do plam icy m artwiczej 
H enoch-Schoenleina o przebiegu łagodnym .

P r z y p a d e k  4. Chłopiec 4 -letn i (A. S.) z typow ą postacią brzuszną plam icy  
H enoch-Schoenleina po anginie. Choroba naw racała w  kilku rzutach w  postaci w y ­
broczyn na skórze i śluzów kach jelit, co objaw iało się bólam i i podrażnieniem  prze­
wodu pokarm ow ego i stolcam i ze śluzem  i krwią. W ystępow anie zmian krw otocz­
nych nie było zw iązane z zapaścią, ani nie prow adziło do m artw icy. Przebieg był 
dość ciężki i długi, zakończył się jednak w yleczeniem . Leczony podobnie jak 
przypadki poprzednie. Przetaczano krew  oraz podawano rutynion i now okainę 
dożylnie. Sterydy, w obec braku w yraźnej poprawy, stosow ane były krótko.

Poza tym  obserw ow aliśm y chłopca 2,5-letniego (W. Ch.) z zespołem  W -F. po­
tw ierdzonym  sekcyjnie. Dziecko to po kilku godzinach zmarło. Przebieg klin iczny  
w tych pierw szych godzinach obserw acji był nie do odróżnienia od poprzednio  
om ów ionych przypadków  plam ic piorunujących. Mimo zastosow ania w ielok ieru n ­
kow ego leczenia z podaniem  dożylnym  sterydów  nadnerczy i noradrenaliny nie 
uzyskano pozytyw nych w yników .

OMÓWIENIE

W szystkie te przypadki zdają się przedstaw iać ten sam typ skazy, 
tylko w różnym  nasileniu, począwszy od zajęcia jedynie skóry poprzez 
rozszerzenie się procesu na śluzówki jam y ustnej i przewodu pokarm o­
wego, aż do zespołu W -F włącznie. Objawem zasadniczym były we 
wszystkich tych przypadkach zmiany krwotoczne w skórze, które w przy­
padku 1., 2. i 3. przechodziły w m artw icę, dem arkację i bliznę. W na j­
cięższych przypadkach dołączała się zapaść.

Związki czasowe z przebytym i chorobami zakaźnymi u dzieci oraz ana­
logia do plamic alergicznych polekowych u dorosłych stanowią główny 
argum ent ogólnie przyjętego poglądu, że u podłoża plamic piorunujących 
leży hiperergiczna reakcja o charakterze im m unizacyjnym . Jest ona zbli­
żona do w strząsu anafilaktycznego, przebiegającego z w ybitnym  uszko­
dzeniem układu naczyniowego (3). O tym  samym świadczy również obraz 
histopatologiczny skóry, podobny do spotykanego w tzw. fenomenie 
Schw aizm an-Sanarelliego, a określany przez Franka jako „krwotoczna 
toksykoza włośniczkowa” czy też przez Ruitera  jako „vasculitis allergica” 
(2). W edług Sanarelliego w tym  zjawisku anafilaktycznym  charak te ry ­
styczne są w ylew y krw aw e w ograniczonych ogniskach skóry (3).

Znajomość m echanizm u powstawania plamicy byłaby istotna dla usta­
lenia postępowania leczniczego. W ydaje się, że w ystąpienie zapaści za­
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leży od rozległości terenu  uczuleniowego i od ew entualnego zajęcia nad­
nerczy. W przypadkach rozległego uszkodzenia nadnerczy dom inuje obraz 
zespołu W-F. Podłożem tego zespołu nie musi być koniecznie posocznica. 
Szybkie wyczerpanie się nadnerczy prowadzące do ostrej niewydolności 
w ydaje się być, łącznie z uwolnionymi ciałami histam inowym i, odpowie­
dzialne za obwodową zapaść naczyniową. Badania doświadczalne prze­
m aw iają za wpływem  nadnerczy na alergiczne zm iany naczyniowe oraz 
na powstawanie tzw. odczynu A rthusa (Criep i współpr. — cyt. 5). Jeśli 
tak  jest, stosowanie preparatów  sterydow ych byłoby konieczne.

Znam ienną cechą plam icy piorunującej jest pojawienie się zmian krw o­
tocznych w tkance podskórnej w jednym  rzucie przez krótki okres na 
początku choroby. Być może, zjawisko to zależy od chwilowej kryzy 
alergicznej ustroju, w której kilka czynników nakładających się uszka­
dza wybiórczo naczynia tkanki podskórnej. Uszkodzenie alergiczne tkanki 
m ezenchym alnej naczyń połączone z zaburzeniam i w ynikającym i z za­
paści naczyniowej, pociąga za sobą w dalszej konsekwencji zakrzepy, 
m artw icę i procesy dem arkacyjne.

Zaburzeniu równowagi może ulec również układ krzepnienia, co pro­
wadzi do w ystąpienia ciężkiej skazy krwotocznej, określanej jako koagu- 
lopatia ze zużycia (4). P rzyjm ując taki hipotetyczny model patogenezy 
plam ic piorunujących, należałoby uznać je za szczególną postać odczynu 
anafilaktycznego połączoną z zapaścią naczyniową. Stąd też, spośród 
stosowanych środków leczniczych, można by się spodziewać najlepszych 
wyników po podaniu sterydów  nadnerczy, m ających działanie zarówno 
przeciwalergiczne, przeciwwstrząsowe i przeciwzapalne.

Przedstaw ione w niniejszej pracy obserwacje kliniczne przem aw iają 
za tym, że stosowanie preparatów  sterydowych jest nie ty lko celowe, 
ale odgrywa zasadniczą rolę w pierwszym  okresie leczenia, gdy cały w y­
siłek skierow any jest na ratow anie życia dziecka.

Panu S tan is ła w o w i Michcie  uprzejm ie dziękujem y za w ykonanie dokum entacji 
fotograficznej.

К. Е г е р м а н н

О ЛЕЧЕНИИ ПОСТИНФРКЦИОННЫ Х НЕКРОТИЧЕСКИХ ПУРПУР У ДЕТЕЙ

С о д е р ж а н и е
Автор дает казуистическое описание 4 -х  случаев некротической пурпуры  

после заболевания ангиной и ветряной оспой. Представлены принципы лечения  
с особым учётом стеридных препаратов.

К. J a e g e r m a n n
TREATMENT OF POSTINFECTIOUS NECROTIC PUR PURA IN CHILDREN

S u m m a r y
Four cases of necrotic purpura after angina and varicella  are reported. The 

principles of treatm ent, w ith special reference to steroid preparations, are discussed.
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PRÓBY ŚRÓDSKÓRNE I ODCZYNY SEROLOGICZNE 
Z ANTYGENAMI T. SP IR A L IS  U OSÓB ZAKAŻONYCH 
RÓŻNYMI GATUNKAMI PASOŻYTÓW JELITOW YCH*

Zakład E pidem iologii Państw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie 
K ierow nik: prof. dr med. J. K o s tr ze w sk i  

Zakład P arazytologii Państw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie 
K ierow nik: dr med. Z. D ym o w sk a

Oceniono swois tość  a n tyg en ów  T. spiralis s tosow anych  do prób śród-  
skórnych  i od czyn ów  serologicznych u osób zakażonych  w łośn iem  k rę ­
tym , in n ym i ga tunkam i pa so ży tó w  je l i to w ych  oraz u osób zdrow ych .

Celem pracy była ocena swoistości antygenów T. spiralis stosowanych 
do prób śródskórnych i odczynów serologicznych we włośnicy. Badania 
przeprowadzano u osób zakażonych włośniem krętym  oraz innym i gatun­
kami pasożytów jelitowych, a także w grupie osób klinicznie zdrowych.

M ATERIAŁ I METODY  

A l e r g i c z n e  p r ó b y  ś r ó d s k ó r n e

W próbach śródskórnych stosowano następujące alergeny:
A lergen I — przygotowany z larw  T. spiralis wg m etody Bozicevicha 

(1), o zawartości 62 i 31 m ikrogram ów całkowitego N/1,0 ml alergenu.
Alergen II — uzyskany drogą elektroforezy na bloku skrobiowym  z ho- 

m ogcnatu włośniowego (3) o zawartości 72 i 37 m ikrogram ów całkowi­
tego N/1,0 ml alergenu.

Alergen III — frakcjonow any, sporządzony wg m etody M elchera (11),
0 zawartości 10, 20 i 40 m ikrogram ów całkowitego N /i,0  ml alergenu. 

A lergen IV — frakcjonow any, sporządzony wg m etody Chaffee’go
1 wsp. (2, 8), o zawartości 10, 20 i 40 m ikrogram ów całkowitego N/1,0 ml 
alergenu.

A lergen V — sporządzony z liofilizowanych larw  włośni o zawartości 
10, 20 i 40 m ikrogram ów całkowitego N/1,0 ml alergenu.

Do kontroli alergenów używano izotonicznego roztw oru soli kuchen­
nej z m erthiolatem  1 : 10  000.

Próby śródskórne wykonyw ano u pacjentów w Poradni Schorzeń Je ­
litowych w W arszawie **, po uprzednim  ustaleniu rozpoznania metodami 
koproskopowymi. Każdej osobie w strzykiw ano równocześnie 2 lub 3 a ler­

* Praca częściow o finansow ana i w ykonyw ana w  ramach w spółpracy naukowej 
polsko-am erykańskiej (C. D. C .-E-P-2).

** Autorzy w yrażają podziękow anie kierow nikow i Poradni Schorzeń Jelitow ych  
w  W arszaw ie Praga-P ółnoc dr med. J. B ończakow i  za um ożliw ienie przeprow adze­
nia badań.

P rzeg l. E pid . — 3



geny T. spiralis i roztw ór kontrolny. W strzyknięcia w ykonyw ano śród- 
skórnie na w ew nętrznej powierzchni skóry przedram ienia w objętości
0,1 ml każdego alergenu oraz roztw oru kontrolnego. Reakcję odczyty­
wano po 15 m inutach w oparciu o m etodę przedstaw ioną w pracy Ka~ 
gana i Zaimana  (9). Podstaw ę bąbli, powstałych w w yniku w prow adze­
nia alergenu i roztw oru kontrolnego, obrysowywano długopisem i ry ­
sunek odciskano na papier, zwilżony uprzednio alkoholem (rye. 1, 2).
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Rye. 1. Ryc. 2.

O trzym aną powierzchnię mierzono za pomocą przezroczystej kalki m ili­
m etrow ej. Za próbę dodatnią przyjm ow ano taki wynik, w którym  po­
wierzchnia bąbla powstałego po w strzyknięciu alergenu włośniowego w y­
nosiła co najm niej 1,0 cm2 i była co najm niej 2-krotnie większa od po­
w ierzchni bąbla kontrolnego.

Ogółem za pomocą śródskórnych prób alergicznych przebadano 1011 
osób, w tym  było 109 osób chorych lub podejrzanych o włośnicę (pocho­
dzących z ognisk epidem icznych włośnicy), 804 osoby zakażone innym i 
gatunkam i pasożytów jelitow ych oraz 98 osób klinicznie zdrowych. Wiek 
badanych osób w ahał się od 6 do 60 lat.

O d c z y n y  s e r o l o g i c z n e
W odczynach serologicznych stosowano następujące antygeny:
A ntygen I — przygotow any z larw  T. spi',alis wg m etody Bozicevi- 

cha (1).
A ntygen II — przygotow any wg m etody M elchera (11).
A ntygen III — przygotow any wg m etody Chaffe’go i wsp. (2, 8).
A ntygen IV — przygotow any z liofilizowanych larw  włośni.
Z każdą badaną surowicą w ykonyw ano równolegle odczyn wiązania 

dopełniacza i odczyn precypitacji pierścieniowej (7, 4). Ogółem z an ty ­
genem wg Bozicevicha przebadano 105 surowic, pobranych od 105 osób 
zarażonych rozm aitym i (z wyłączeniem  włośnicy) gatunkam i pasożytów 
jelitowych, z pozostałymi antygenam i 61 surowic od 61 osób.

Do w eryfikacji statystycznej stosowano kry terium  chi2 (z uwzględnie­
niem popraw ki Yatesa).



W YNIKI BADAN

W tabeli I przedstaw iono w yniki prób śródskórnych u chorych na 
włośnicę, u osób zakażonych najczęściej spotykanym i w Polsce pasoży­
tam i jelitowym i, i u osób klinicznie zdrowych. Ze względu na to, że 
każdej osobie w strzykiw ano 2 lub więcej alergenów, w tabeli I uwzględ­
niono oprócz liczby osób z dodatnim i odczynami także liczbę dodatnich 
prób z ogólnej liczby wykonanych. U chorych i podejrzanych o włośnicę 
otrzym ano dodatnie wyniki prób śródskórnych w 53% w stosunku do ba-
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T a b e l a  I
Próby śródskórne z alergenam i T. spiralis  w  przebiegu różnych inw azji 

pasożytniczych u ludzi

Jednostka
chorobowa

Liczba 
osób bada­

W tym osób reagu­
jących dodatnio

Ogólna
liczba

W tym prób 
dodatnich

nych liczba 0//0 prób liczba %

Taeniarhynchosis  
i taeniosis 125 9 7,2 294 11 3,7

Trichuriosis 155 5 3,2 381 8 2,1

Lambliosis 145 3 2,0 354 5 1,4
Enłerobiosis 127 2 1,6 302 2 0,6

A scaridosis 73 — — 173 — —

Inwazje m ieszane 179 — — 434 — —

Ogółem 804 19 2,3 1938 26 1,3

Trichinellosis 109 58 53,2 238 107 45,0

Osoby klinicznie  
zdrowe 98 5 5,1 225 8 3,5

danych osób, a w 45% w stosunku do wykonanych prób. Z 804 osób za­
każonych innym i gatunkam i pasożytów jelitowych dodatnie w yniki 
w próbach śródskórnych uzyskano średnio w 2,3%, natom iast odsetek 
dodatnich prób z ogólnej liczby w ykonanych wynosił tylko 1,3%. Ana­
liza osób z dodatnim i próbam i w ykazuje różnice w zależności od gatunku 
pasożyta. Chorzy na tasiemczyce reagowali dodatnio w 7,2% przypadków, 
chorzy na włosogłowicę w 3,2%, chorzy na lambliozę w 2,0% przypad­
ków, na owsicę w 1,6%. W stosunku do wykonanych prób odsetki te są 
m niejsze i wynoszą odpowiednio 3,7%, 2,1%, 1,4%, 0,6%. W eryfikacja 
statystyczna m etodą chi2 w ykazała, że różnice pomiędzy grupą chorych 
na włośnicę i zakażonych innym i gatunkam i pasożytów jelitowych są 
istotne.

W grupie kontrolnej 98 osób klinicznie zdrowych dodatnie reakcje 
w próbach śródskórnych stwierdzono w 5,1% przypadków.

W tabeli II przedstaw iono w yniki prób śródskórnych w inwazjach pa­
sożytniczych (z wyłączeniem włośnicy), w zależności od stosowanego a le r­
genu. Najwyższy odsetek dodatnich uzyskano u osób, u których sto­
sowano alergen z liofilizowanych larw  włośni (3,8%), najniższy zaś z a ler­
genem wg Melchera (1,1%). W stosunku do w ykonanych prób najwyższy
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odsetek dodatnich otrzym ano z alergenem  uzyskanym  m etodą elektrofo­
rezy na bloku skrobiowym (2,3%), najniższy z alergenem  wg Melchera 
(0,4%); różnice te są statystycznie istotne.

T a b e l a  II
Próby śródskórne z alergenam i T. spiral is  w  różnych inw azjach pasożytniczych  

(z w yłączen iem  w łośnicy) u ludzi w  zależności od rodzaju alergenu

W tabeli III zestawiono dodatnie próby śródskórne u osób zarażonych 
pasożytam i jelitowym i (z wyłączeniem  włośnicy), uw zględniając podział 
alergenów wg ilości zaw artego w nich całkowitego azotu. Jak  w ynika 
z tabeli III, w ystępują dość znaczne różnice między odsetkiem dodatnich 
odczynów po w strzyknięciu alergenów ze stosunkowo dużą zawartością

T a b e l a  III
Próby śródskórne z alergenam i T. spiralis  w  różnych inw azjach pasożytniczych  
(z w yłączen iem  w łośnicy) u ludzi w  zależności od zaw artości całkow itego azotu

w  1 m l alergenu

azotu całkowitego — (62—72 m ikr./l,0  ml) i po wprowadzeniu alerge­
nów z m ałą zawartością azotu (10—20 m ikr./l,0  ml). A lergeny o zaw ar­
tości azotu całkowitego 20 m ikr./l,0 ml dały najm niejszy odsetek reakcji 
(0,6%), i to zarówno w stosunku do badanych osób, jak i liczby w ykona­
nych u nich prób śródskórnych, a alergeny o zawartości 10 m ikr. azotu
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całkowitego w 1,0 ml nie wyw ołały w badanej grupie żadnych reakcji 
śródskórnych. Różnice otrzym ane między alergenam i o zawartości 62—72
i 20 m ikrogram ów N całkowitego w 1,0 ml są statystycznie istotne (w sto­
sunku do wykonanych prób). Różnice m iędzy pozostałymi alergenam i są 
statystycznie nieistotne.

W yniki odczynów serologicznych z surowicami osób zakażonych róż­
nym i gatunkam i pasożytów jelitow ych (z wyłączeniem  włośnicy) obra­
zuje tabela IV. W odczynie wiązania dopełniacza z antygenem  sporządzo-

T a b e l a  IV
O dczyny serologiczne z antygenam i T. spiralis  w  przebiegu różnych inw azji 

pasożytniczych (z w yłączen iem  w łośnicy) u ludzi

Rodzaj inwazji

R o d z a j  a n t у g e n u

antygen wg 
Bozicevicha

antygen wg 
Melchera

liczba
osób

badanych

W tym  
w yników  

dodatnich
liczba

osób
badanych

W tym  
w yników  

dodatnich
OWD OPP OWD OPP

Lambliosis 19 2 2 11 1 —

Trichuriosis 22 2 1 13 3 —

Enłerobiosis 19 — — 12 — —

Ascaridosis 3 — 1 1 — —

Taeniarhynchosis i taeniosis 24 — 1 14 1 —
Inwazje m ieszane 18 2 1 10 8 —
Ogółem 105 6 6 61 8 —

0//0 100,0 5,7 5,7 100,0 13,1 —

OWD — odczyn w iązania dopełniacza  
OPP — odczyn precypitacji p ierścieniow ej

nym wg m etody M elchera uzyskano 13% dodatnich wyników, a z an ty ­
genem wg Bozicevicha — 5,7%. W odczynie precypitacji pierścieniowej 
z antygenem  wg Bozicevicha uzyskano 5,7% dodatnich reakcji, natom iast 
z antygenem  wg M elchera żadnej. (Różnice te są statystycznie nieistotne). 
A ntygeny wg Chaffe’go i zliofilizowanych larw  włośni nie dały żadnych 
dodatnich wyników ani w okresie wiązania dopełniacza, ani w odczynie 
precypitacji pierścieniowej.

W badaniach przy stosowaniu tego samego antygenu nie stwierdzono 
zgodności wyników między odczynem wiązania dopełniacza i odczynem 
precypitacji pierścieniowej, podobnie jak nie stw ierdzono zgodności 
w w ynikach poszczególnych odczynów przy badaniu tej samej surowicy 
różnym i antygenam i. Dodatnie w yniki odczynów serologicznych nie po­
kryw ały  się w badaniach w żadnym  przypadku z dodatnim i w ynikam i 
prób śródskórnych.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Jak w ynika z badań innych autorów (6), alergiczne odczyny śródskórne 
mogą utrzym yw ać się przez kilka, a naw et kilkanaście lat po inwazji 
włośniem krętym . Uzyskiwane więc w tym  okresie dodatnie wyniki 
mogą być swoiste. W naszych badaniach zachodziła więc pewna możli­



wość w ystąpienia reakcji swoistych z alergenam i T. spiralis u osób zaka­
żonych innym i gatunkam i pasożytów jelitowych poza włośniem krętym . 
Możliwość taka została w pewnym  stopniu zmniejszona poprzez równo­
ległe stosowanie kilku alergenów o różnej zawartości całkowitego azotu. 
Jak  w ynikałoby z niektórych obserwacji (5), a lergeny o stosunkowo 
niedużej zawartości azotu całkowitego są dostatecznie czułe w w ykry­
waniu włośnicy w ostrym  okresie choroby, natom iast w znacznie m niej­
szym odsetku dają w yniki dodatnie po upływie kilku lat od inwazji.

Na podstawie naszych badań za najbardziej swoiste należałoby uznać 
alergeny o zawartości 10 m ikrogram ów całkowitego azotu w 1,0 ml. 
A lergeny te, bez względu na m etodę ich przyrządzania, nie dały żadnej 
dodatniej próby śródskórnej u 324 badanych osób z różnym i inwazjam i 
pasożytniczymi, a równocześnie były czułe w niem niejszym  stopniu, niż 
alergeny o większej zawartości azotu.

W porównaniu z wynikam i uzyskiw anym i przez innych autorów  (6, 10), 
we wszystkich alergenach może zwracać uwagę stosunkowo m ały odse­
tek dodatnich prób śródskórnych u chorych na włośnicę. Nie jest w y­
kluczone, ze w płynęły na to następujące czynniki:

a) u klinicznie chorych na włośnicę próby były w ykonyw ane w sto­
sunkowo wczesnym okresie choroby (II—III tydzień);

b) w pewnym  odsetku przypadków próby w ykonyw ano w okresie sto­
sowania leków przeciw zapalnych i przeciw alergicznych (ACTH, enkor- 
ton), co mogło mieć wpływ  na obniżenie odpowiedzi alergicznej;

c) w badanej grupie dość duży odsetek stanow ią osoby podejrzane
o włośnicę na podstawie dochodzeń epidemiologicznych, ale nie w yka­
zujące klinicznych symptomów choroby, oraz przypadki o stosunkowo 
lekkim  przebiegu.

Nieco inaczej przedstaw ia się spraw a z antygenam i stosowanym i do 
odczynu wiązania dopełniacza i odczynu precypitacji pierścieniowej. Jak  
wynikałoby z badań Gancarza (4), odczyn precypitacji pierścieniowej 
zanika zwykle do 3 lat po ostrym  przechorowaniu włośnicy, zaś odczyn 
wiązania dopełniacza zwykle do 5 lat. Tak więc biorąc dodatkowo pod 
uwagę wyw iad epidemiologiczny u badanych w Poradni Schorzeń Je li­
towych, za pomocą którego z dość dużym prawdopodobieństwem  w yklu­
czano przechorowanie włośnicy w latach ostatnich, możliwość uzyskania 
serologicznych odczynów swoistych jest znacznie m niejsza niż w a le r­
gicznych próbach śródskórnych. Dodatnie odczyny serologiczne w bada­
nych przypadkach można więc z większym  niż w próbach śródskórnych 
prawdopodobieństwem  uznać za reakcje krzyżowe z innym i gatunkam i 
pasożytów.

W NIOSKI

Odsetek dodatnich prób śródskórnych z antygenam i T. spiralis u osób 
zakażonych najczęściej w ystępującym i w Polsce pasożytam i jelitowym i 
w ahał się od 0 do 7,2%, zaś odsetek dodatnich odczynów serologicznych 
(odczyn wiązania dopełniacza i odczyn precypitacji pierścieniowej) od
0 do 13,1%.

Najwięcej dodatnich prób śródskórnych, ze stosowanym i w badaniach 
alergenam i T. spiralis, w ystąpiło w przebiegu inwazji tasiemców (7,2%) 
a następnie włosogłówki (3,2%) i lamblii (2,0%).
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Na podstawie przeprowadzonych badań za najbardziej swoisty alergen 
w próbach śródskórnych można uznać alergen przygotow any wg m etody 
Melchera.

W alergenach T. spiralis stosowanych do prób śródskórnych podsta­
wowe znaczenie posiada zawartość całkowitego azotu; w świetle naszych 
badań optym alną zawartością N całkowitego, zapew niającą stosunkowo 
wysoką swoistość alergenu, jest 10—20 m ikrogram ów w 1,0 ml alergenu.

W odczynie w iązania dopełniacza z surowicami osób zakażonych róż­
nym i gatunkam i pasożytów jelitow ych (za w yjątkiem  włośnicy) najw yż­
szy odsetek dodatnich dał antygen wg Melchera. Najniższe lub ujem ne 
wartości uzyskano przy stosowaniu antygenu wg Chaffee’go albo przy­
gotowanego z liofilizowanych larw  włośni.

W odczynie precypitacji pierścieniowej nie stw ierdzono dodatnich 
reakcji z antygenam i wg Melchera, Chaffee’go i z larw  liofilizowanych, 
zaś z antygenem  wg Bozicevicha otrzym ano 5,7% dodatnich reakcji.

А. А д о н а й л о ,  3.  Г а н ц а  ж,  3.  Д ы м о в с к а ,  В.  З а п а р т

ИНТРАДЕРМАЛЬНЫ Е ТЕСТЫ И СЕРОЛОГИЧЕСКИЕ РЕАКЦИИ С АНТИ­
ГЕНАМИ Т SPIR ALIS У ЛИЦ ПО РАЖ ЕН НЫ Х РАЗНЫ М И ВИДАМИ КИШ ЕЧ­

НЫ Х ПАРАЗИТОВ

С о д е р ж а н и е

С целью проведения оценки специфичности антигенов Т. spiralis, примен­
явш ихся в интрадермальных тестах и серологических реакциях в трихинеллёзе, 
исследовано лица пораженны е трихинеллами и другими видами киш ечных па­
разитов, а такж е группу клинически здоровы х людей. С помощью внутрикож - 
ных тестов исследовано всего 1011 человек. Серологические реакции (реакцию  
связывания комплемента и кольцепреципитации) были проведены у 105 лиц 
пораж енны х разными видами киш ечных паразитов (с исключением трихинел­
лёза).

Процент положительны х реакции внутрикожны х проб с антигеном Т. sp i­
ralis у  лиц, пораж енны х разными видами кишечных паразитов (с исключением  
трихинелл) колебался от 0 до 7°/о, процент положительны х серологических  
реакции от 0 до 13°/о. Больш е всего положительны х внутрикожны х реакции  
с применявшимися в опытах аллергенами Т. spiralis получено в тениидозах, 
затем трихоцеф алезах и лямблиозах. На основании проведенных исследований  
нэйболее специфичным антигеном для внутрикожны х проб можно считать 
аллерген, изготовлен по методу M elcher’a С одерж ание 10—20 микрогр. цельного 
азота в 1,0 мл. аллергена обеспечивает относительно высокую специфичность  
аллергена. В реакции связывания комплемента с сыворотками крови лиц, 
зараж енны х разными видами киш ечных паразитов (с исключением трихинелл), 
найвысший процент положительны х дал антиген по мет. M elcher’a, Самые 
низкие проценты или отрицательные реакции получено с антигенами по мет. 
C haffee или антигеном из лиофилизированны х личинок трихинелл. В реакции  
кольцевой преципитации не получено положительны х результатов с антигенами  
по методу M elchera, C haffee и с антигеном из лиофилизированны х личинок  
трихинелл; антиген по методу B ozicevicha дал 5,7% положительны х реакций.

A. A d o n a j ł o ,  Z. G a n c a r z ,  Z. D y m o w s k a ,  W.  Z a p a r t

INTRACUTANEOUS AND SEROLOGIC TESTS WITH T. SPIR ALIS ANTIGENS  
IN PERSONS INFESTED WITH VARIOUS INTESTINAL PARASITES

S u m m a r y
W ithm the aim of evaluatig  the sp ecific ity  of. T. spiralis antigens used for intra- 

cutaneous and serologic tests in trichinosis, tests w ere perform ed in persons 
in fested  w ith  Trichinella spiralis and other in testinal parasites and in a group of 
clin ica lly  healthy persons. Intracutaneous tests w ere perform ed in 1011 persons.
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Serologie tests (com plem ent fixa tion  and ring precipitation tests) w ere done in 105 
persons w ith  various in testina l parasites (w ith the exception  of trichinosis).

From О to 7°/o positive intracutaneous tests w ith  T. spiralis antigens w ere ob­
tained in persons in fested  w ith  the in testin a l parasites comm on in Poland (with  
the exception  of trichinosis), and positive serologic tests in О to 13%>. The h ighest 
percentage of intracutaneous tests w ith  the studied T. sp iralis allergens w ere ob­
served in the course of invasion  by Taenia trichuris and Lam blia in testinalis.

On the basis of the findings, it w as concluded that the allergen prepared after 
het m ethod of M elcher is the m ost specific one for intracutaneous tests. The most 
im portant factor affecting the value of the T. spiralis antigens for intracutaneous 
tests is the total nitrog/en content. A ccording to the find ings of this study, optim al 
content of total nitrogen assuring high specific ity  of the a llergen is 10—20 m icro­
grams per m l of the allergen. The antigen according to M elcher gave the h ighest 
percentage of p ositive com plem ent fixa tion  tests w ith  the sera of persons infested  
w ith various in testinal parasites (w ith the exception  of trichinosis). The antigen  
according to C haffee and the one prepared from  lyophilized  Trichinella spiralis 
larvae gave the sm allest percentages of positive results or only negative results. 
No positive results w ere obtained by the ring precipitation test w ith  the antigens of 
M elcher, C afee and lyophilized larvae; the antigen of B ozicevich gave 5.7% po­
sitive  results.
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KLINICZNY OBRAZ BŁONICY W PRZYPADKACH O ŚMIERTELNYM
PRZEBIEGU

II K linika Chorób Zakaźnych AM w  W arszawie 
K ierow nik: prof. dr med. B. K assur

Przeds taw ion o  analizą k liniczną i anatomiczno patologiczną 25 p r z y ­
p a d k ó w  błonicy zakończonych zgonem.

W latach 1956— 1964 hospitalizowano w naszej Klinice 1008 chorych 
na błonicę. W tej liczbie 25 zgonów, co stanowi 2,47%. Zgony nastąpiły  
w 24 przypadkach u chorych w wieku 4—-12 lat, i w 1 przypadku 
u dziecka poniżej 1. r. ż.* Należy podkreślić, że żadne z dzieci nie było 
szczepione przeciw błonicy (3).

Zgodnie z klinicznym  podziałem błonicy według lokalizacji zmian roz­
poznano: w 18 przypadkach błonicę gardła, w 5 — gardła i krtani,
i w 2 — pierw otną błonicę krtani. Przew ażała zatem  zdecydowanie bło­
nica gardła, w której szczególnie szybko i łatwo rozwija się ogólne za­
trucie ustroju. Toteż uwzględniając k ry terium  stopnia zatrucia jadem 
błoniczym, zaliczono wszystkie przypadki błonicy gardła oraz gardła
i k rtan i do złośliwej, toksycznej błonicy, w tym  12 przypadków do tzw. 
błonicy hipertoksycznej.

O niebezpieczeństwie, jakie wiąże się z toksem ią błoniczą, świadczy 
12 zgonów już w pierwszym  tygodniu choroby, w tym  aż 6 w pierw ­
szych 3 dniach choroby. Dalsze 9 zgonów wystąpiło między 8.— 14. dniem 
choroby, 2 między 15.—21. i pozostałe 2 w 27. i 57. dniu choroby. 
O stopniu toksemii i złośliwości przebiegu klinicznego świadczy też i to, 
że aż w 11 przypadkach doszło do śmierci, mimo wczesnego, bo w pierw ­
szych 3 dniach choroby, umieszczenia dzieci w szpitalu; dalszych 
8 umieszczono między 4.—6. i pozostałych 6 między 9.— 15 dniem  cho­
roby.

W obrazie klinicznym  uderzała dużego stopnia bladość powłok. Jest to 
jeden z objawów, k tóry  w ystępuje stale w toksemii błoniczej i powinien 
być doceniany w klinicznej diagnostyce błonicy. W przypadkach krupu 
na pierwszy plan w ysuw a się duszność, a w części przypadków  i sinica, 
a więc objawy spowodowane zwężeniem przez błony św iatła krtani, nie­
rzadko tchawicy, a naw et i drzewa oskrzelowego.

We wszystkich przypadkach błonicy gardła oraz błonicy gardła i k rtan i 
spostrzegaliśm y bardzo duże powiększenie węzłów chłonnych podżuch- 
wowych i szyjnych z równoczesnym odczynem ze strony tkanki otacza­
jącej zmienione węzły.

Ciepłota ciała była w 15 przypadkach um iarkowanie podwyższona, 
a w 10 przypadkach choroba rozpoczęła się gorączką wysoką 39—40°.

* D zieci do 3. r. ż. były hospitalizow ane częściej w  K lin ice Chorób Zakaźnych  
W ieku D ziecięcego, stąd tylko 1 zgon w  tej grupie w ieku w  m ateriale w łasnym .



U większości chorych następowało szybkie, nierzadko już po kilkunastu 
godzinach, obniżenie ciepłoty ciała do stanu podgorączkowego, a nawet 
do wartości prawidłowych.

W układzie oddechowym stw ierdzono objawy bronchopneum onii w obu 
przypadkach krupu pierwotnego oraz w 3 przypadkach k rupu wtórnego.

W układzie krążenia zwracała uwagę różnego stopnia głuchość tonów, 
pojaw ianie się w przebiegu obserwacji szmerów uw arunkow anych postę­
pującą rozstrzenią serca oraz nierzadko zaburzenia rytm u. Tętno m ięk­
kie, słabo w ypełnione i napięte, ciśnienie tętnicze krw i niskie z tendencją 
do dalszego obniżania się we wszystkich przypadkach.

Objawy skazy krwotocznej w ystąpiły  u 10 chorych, najczęściej w po­
staci w ybroczyn i podbiegnięć krw aw ych w skórze, w 2 przypadkach 
w positaci krw aw ych wym iotów i w 1 — krwiomoczu.

Niektóre badania pomocnicze przedstaw iały się następująco: OB przy­
śpieszony do 30—40 mm po pierwszej godzinie i do 60—80 mm po dwu 
godzinach. Leukocytoza obojętnochłonna z przesunięciem  w lewo zawsze 
podwyższona, w części przypadków znacznie, do 20 000— 30 000 krw inek 
białych w m m 3. Ogólnym badaniem  moczu w ykryto  we wszystkich zba­
danych przypadkach cechy toksycznego uszkodzenia nerek. Badaniem 
bakteriologicznym  wydzieliny z gardła w ykazano obecność maczugowców 
błonicy w 7 przypadkach błonicy hipertoksycznej i w 4 błonicy tok­
sycznej.

Ekg zarejestrow ano tylko u 13 chorych; w 8 przypadkach błonicy 
hipertoksycznej i w 5 przypadkach błonicy toksycznej. Stosunkowo mała 
liczba chorych zbadanych elektrokardiograficznie była wynikiem  tru d ­
ności takich, jak bardzo krótki, zaledwie kilkugodzinny pobyt chor:go 
w Klinice oraz brak w ciągu pierwszych 6 lat obserwacji własnego apa­
ratu. Z tego też powodu badanie elektrokardiograficzne ograniczało się 
przeważnie do w ykonania jednego zapisu.

E lcktrokardiogram y w ykazały ciężkie uszkodzenie mięśnia serca. 
W 7 przypadkach stw ierdzono blok przedsionkowo-komorowy III stopnia, 
którem u w 2 przypadkach tow arzyszyły zaburzenia ry tm u w postaci 
pobudzeń przedwczesnych z dwu różnych ośrodków komorowych, 
w 1 w spółistniał blok iewej odnogi pęczka Hissa, w 2 cechy uogólnio­
nego uszkodzenia mięśnia serca i w 2 elektrokardiogram  nie wykazał 
cech patologicznych. U obu tych chorych badanie elektrokardiograficzne 
przeprowadzono tylko jeden raz, u jednego w 3., u drugiego w 35. dniu 
choroby. Brak zmian elektrokardiograficznych w 3. dniu błonicy nie 
należy do rzadkości, natom iast zastanaw ia w drugim  przypadku. Co 
praw da, w przypadku tym  najm ocniej był uszkodzony układ nerwowy, 
co zam anifestow ało się rozległym i porażeniam i, a bezpośrednią przy­
czyną śmierci stała się niewydolność ośrodka oddechowego. Badaniem 
histopatologicznym  stw ierdzono w tym  przypadku myolysis  włókien 
m ięśnia serca.

Wszyscy chorzy otrzym ali leczenie m ające na celu pow strzym anie po­
stępu choroby i odtrucie ustroju. Stosowano więc surowicę przeciw- 
błoniczą, antybiotyki, horm ony kory nadnerczy, duże dawki w itam in, 
szczególnie C, Bb B i2, berolazę, periston, a w przypadkach k rupu in tu ­
bację lub tracheotom ię. W kilku przypadkach spostrzegano przejściową, 
k ró tkotrw ałą  poprawę, w innych każda form a postępowania była z góry 
skazana na niepowodzenie, gdyż stan chorych był skrajnie ciężki. Dość 
wspomnieć, że aż 9 dzieci zm arło przed upływem  24 godzin od chwili 
przyjęcia do Kliniki.
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Autopsję przeprowadzono w 20 przypadkach (dr M. Afek-Kamińska).  
Jak  było do przewidzenia, najcięższe zmiany stw ierdzono w układzie 
krążenia. We wszystkich przypadkach nastąpiła różnego stopnia rozstrzeń 
serca, najczęściej w całości, w niektórych przypadkach przede wszystkim  
praw ej komory, i we wszystkich przypadkach bierne przekrw ienie na­
rządów wew nętrznych. W 1 przypadku błonicy hipertoksycznej, zakoń­
czonej zgonem w 12. dniu choroby stw ierdzono oprócz zmian w m ięśniu 
scrca obustronny zanik nadnerczy.

W przeciw ieństwie do dość monotonnego obrazu makroskopowego, 
badaniem  histopatologicznym  w ykry to  w m ięśniu serca zmiany bardziej 
różnorodne. I tak zmiany zapalne stw ierdzono w 12 przypadkach zgonu, 
w drugim  tygodniu choroby lub później: w 5 myocarditis parenchyma-  
tosa, w 2 — myocarditis interstitialis, i w 5 — myocarditis parenchy-  
matosa i inter stitialis. W 1 przypadku zgonu, w 57. dniu choroby stw ier­
dzono myolysis  włókien m ięśnia serca, lecz bez cech zapalnych. Spośród 
7 przypadków zakończonych zgonem w pierwszym  tygodniu choroby, 
w 3 stwierdzono ścieńczenie w łókien mięśnia serca i tzw. pomnożenie 
jąder, lecz bez nacieków zapalnych, w 1 — zmiany określono mianem 
haemorrhagia myocardii i wreszcie w 3 dalszych, w tym  2 przypadki 
zgonu w 2. i 3. dniu choroby, nie stw ierdzono żadnych zmian zw yrodnie­
niowych ani zapalnych.

Przedstaw iony obraz błonicy nie odbiega na ogół od znanych opisów 
(1, 2, 5, 6). W ydaje się jednak, że w świetle współczesnych poglądów 
na patogenezę błonicy uszkodzenie układu krążenia w ystępuje wcześniej, 
niż by to w ynikało z rutynow ych spostrzeżeń klinicznych i badań ana- 
tomopatologicznych. W jednej z poprzednich prac (4) w ykazaliśm y dzięki 
badaniom  polikardiograficznym , że do zaburzeń czynności bioelektrycz­
nej, hem odynam icznej oraz energetycznej dochodzi w błonicy nierzadko 
bardzo wcześnie, już w pierwszych dniach choroby, naw et przed poja­
wieniem  się uchwytnych, histologicznych zmian w m ięśniu serca. Są one 
w tym  okresie niew ątpliw ie wyrazem  zaburzeń m etabolicznych, za czym 
przem aw iają też dość liczne już badania doświadczalne (4, 7).

Ponieważ doświadczenie kliniczne uczy, że jesteśm y praw ie bezradni 
w przypadkach toksemii błoniczej, w której doszło do ciężkiego uszko­
dzenia układu krążenia, najw ażniejszym  zadaniem jest zapobieganie 
zachorowaniom na błonicę. Chociaż dzięki szczepieniom i poprawie w a­
runków  bytowych ludności błonica nie zagraża obecnie w takim  stopniu, 
jak w ostatnim  jeszcze 10-leciu, przypom nienie tych tragicznych przy­
padków powinno przyczynić się do tym  skuteczniejszego zapobiegania 
tej potencjalnie groźnej chorobie.

И. В о л о щ у к

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИН А ДИФТЕРИИ В СЛУЧАЯХ С ЛЕТАЛЬНЫМ
ИСХОДОМ

С о д е р ж а н и е

Автором представлена клиническая картина диф терии с летальным исходом  
на основании 25 летальных случаев. Причиной смерти было, кроме случаев  
крупа, токсическое повреж дение системы кровообращения. Учитывая анато­
мопатологические исследования и современные взгляды на патогенез повреж де­
ния сердечной мышцы, автор обращает внимание на ранние изменения системы  
кровообращения.
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I. W o ł o s z c z u k

CLINICAL PICTURE OF DIPHTHERIA IN CASES WITH FATAL COURSE

S u m m a r y
The clin ical picture of diphtheria in 25 cases w ith  leth a l outcom e is described  

A part from  croup, death w as caused by cardiovascular dam age. Early cardiovascu­
lar lesions, basing on results of anatom opathologic exam inations are discussed, and 
current v iew s on the pathogenesis of cardiac dam age in diphtheria.
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WYSTĘPOWANIE GRONKOWCÓW POCHODZENIA SZPITALNEGO 
W ŻŁOBKACH I PRZEDSZKOLACH

K rajow y Ośrodek Typow ania G ronkow ców  B akteriofagam i,
Zakład M ikrobiologii W ydziału L ekarskiego AM w  Gdańsku  

K ierow nik: prof. dr med. S. K ry ń sk i

Prześ ledzono w ys tę p o w a n ie  6 en dem icznych  ty p ó w  S. aureus po­
chodzenia szpita lnego w śród  dzieci w  ż łobkach i przedszkolach.

W szpitalach i klinikach gdańskich występowało sześć endemicznych 
typów gronkowca złocistego: zespół 80/81, zespół 77, typ  83A, typ 77 AD, 
typ B3 i typ inhibicyjny III grupy w ykazujący oporność na działanie 
penicyliny, streptom ycyny i tetracykliny  (PST). Zainteresowało nas, 
czy i w jakim  stopniu szczepy pochodzenia szpitalnego rozpowszechniły 
się wśród dzieci przebyw ających w żłobkach i uczęszczających do przed­
szkoli. Nasze dawniejsze prace (2, 4) przem aw iały za tym, że do tych 
środowisk są przenoszone gronkowce z terenu  szpitala i że mogą w pew ­
nych korzystnych dla siebie w arunkach wywołać epidemię.

M ATERIAŁ I METODY

Badania przeprowadzono w Domu M atki i Dziecka w Oliwie, w któ­
rym  przebyw ają dzicci, do końca pierwszego roku życia w żłobkach ty ­
godniowych, w żłobkach dziennych i przedszkolach. W ykonano posiewy 
z nosa u 838 dzieci i wyizolowano od nich 441 szczepów gronkowca zło­
cistego, koagulazododatniego. M ateriał kontrolny stanowiło 105 szczepów 
W yhodowanych od dzieci szkolnych i 148 od pacjentów I K liniki Chorób 
Dzieci. Oporność oznaczano za pomocą krążków bibułowych produkcji 
W arszawskiej W ytw órni Surowic i Szczepionek. Typowanie fagam i prze­
prowadzono według Blaira i Wiliamsa (1), używając podstawowy zestaw 
bakteriofagów i trzy eksperym entalne B5, 77 AD i D (3). Badania w y­
konywano w 1 RTD, a w razie w yniku negatyw nego w 100 RTD i 1000 
RTD. Używanie dwóch stężeń jest konieczne, celem w ykluczenia inhibicji. 
Szczepy, które dawały inhibicję już w 100 RTD, pow tarzalną w dwóch 
kolejnych badaniach, określano m ianem  inhibicyjnych i zapisywano 
w sposób następujący: 75°, a w razie równoczesnego w ystępow ania ły- 
sinck: 75*. Gronkowce z inhibicją w 1000 RTD traktow ano jako nie­
wrażliwe. Szczegółowa charakterystyka szczepów szpitalnych została 
przez nas omówiona w innej pracy (5).

W YNIKI

D o m  M a t k i  i D z i e c k a .  Szczepy pochodzenia szpitalnego stano­
wiły 57,7% wszystkich gronkowców izolowanych od dzieci (rye. 1). Szcze­
gólnie dwa typy, zespół 77 i B5, były tam  często spotykane (tab. I).



W porów naniu z kliniką pediatryczną stwierdzono wyższy procent szcze­
pów niew rażliw ych na stosowane bakteriofagi, jednak o antybiogram ach 
charakterystycznych dla środowisk szpitalnych (PSC, PST, PSTE, 
PSCTE). Biorąc pod uwagę wrażliwość na antybiotyki (tab. II), stw ier­
dzono odsetki szczepów opornych zbliżone do spotykanych w klinikach, 
jedynie niższy był na streptom ycynę (chi2 =  5,4 p<C0,05).

Ż ł o b k i  t y g o d n i o w e  i d z i e n n e .  W obu typach żłobków s y ­
tuacja kształtow ała się podobnie. Szczepy pochodzenia szpitalnego sta ­
nowiły w żłobkach tygodniowych 31%, a w dziennych — 27,5%. Na 
uwagę zasługuje typ 111° PST (tab. I), bardzo charakterystyczny dla od-
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T a b e l a  I

działów położniczych w Gdańsku, a stosunkowo rzadziej spotykany w in­
nych klinikach. Żnacznie liczniej niż w szpitalach i Domu Dziecka w y­
stąpiły  tu gronkowce typujące się fagam i II grupy. Odsetek szczepów 
niew rażliw ych na stosowane fagi odpowiadał środowiskom pozaszpital- 
nym. W skaźnik oporności (tab. II) był niższy niż w klinice i Domu 
Eiziecka. Pozostawało to w związku z m niejszym i odsetkam i szczepów 
opornych na poszczególne antybiotyki z w yjątkiem  penicyliny.

P r z e d s z k o l a .  Endemiczne szczepy szpitalne spotykano tu dość 
rzadko. S tanow iły one zaledwie 6,2% ogólnej liczby wyizolowanych gron- 
kowców (rye. 1). W szkołach było ich 3,8%. W skaźnik oporności (tab. II) 
był niższy niż w żłobkach, ale wyższy niż wśród szczepów spotykanych 
u dzieci szkolnych. Pozostawało to w związku z procentam i gronkowców 
opornych na penicylinę i streptom ycynę (tab. II), a w słabszym stopniu 
na pozostałe antybiotyki. Należy podkreślić, że w przedszkolach zaobser­
wowano stosunkowo wysoki odsetek szczepów III grupy, nie należących
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T a b e l a  III

A ntybiotyk

K
lin

ik
a

C
ho

ró
b

D
zi

ec
i

Do
m 

M
at

ki
 

i 
D

zi
ec

ka
i ' 

li 
Ż

ło
bk

i 
ty

go
dn

io
w

e

Ż
ło

bk
i

dz
ie

nn
e

P
rz

ed
­

sz
ko

la

Sz
ko

ły

1

W rażliwe na antybiotyki 0 0 10,0 4,2 8,9 25,7
P enicylina 99,3 100 88,5 90,0 90,4 74,3
Streptom ycyna 76,3 63,9 39,7 36,7 27,4 8,6
Chloromycetyna 53,4 54,6 16,7 21,7 6,2 0,9
Tetracykliny 73,6 71,1 38,5 36,7 8,9 2,8
Erytromycyna 69,6 61,8 16,7 10,8 4,1 0,9
Wskaźnik oporności 74,4 70,3 37,2 39,2 27,4 17,5

do szpitalnych typów endemicznych (tab. I). Były one najczęściej oporne 
wyłącznie na penicylinę. Jeden z nich 77/77AD/D m iał tam  charakter 
endemiczny.

Rye. 1. 1 — K linika Chorób D zieci, 2 — Dom M atki i D ziecka, 3 — żłobki tygod­
niow e, 4 — żłobki dzienne, 5 — przedszkola, 6 — szkoły.

D YSK USJA

W badanych przez nas żłobkach spotykano u w ielu dzieci gronkowce 
pochodzenia szpitalnego. Częstość nosicielstwa tych szczepów była zwią­
zana z charakterem  badanego zakładu. W Domu M atki i Dziecka, k tóry 
jest jednostką pod wieloma względami zbliżoną do szpitala, w ytw orzyła 
się sytuacja bardzo podobna do obserwowanej w klinice pediatrycznej.
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Niemal połowa wyizolowanych tam  szczepów należała do dwóch typów. 
Obok gronkowców szpitalnych endem icznych w ystąpiły  również inne, 
oporne na trzy  lub więcej antybiotyków , które również bywają spoty­
kane na terenie szpitali, ale w niewielkim  odsetku. Można by je nazwać 
szczepami szpitalnym i sporadycznymi.

W żłobkach, w których dzieci nie przebyw ają stale, odsetek gronkow­
ców pochodzenia klinicznego był nieco niższy, lecz również zasługujący 
na uwagę. Natom iast w przedszkolach stosunkowo rzadko spotykano 
szczepy w ystępujące aktualnie w sposób endem iczny w szpitalach. W po­
rów naniu ze szkołami było tu więcej opornych na penicylinę i strep to­
mycynę. Można to tłum aczyć częstszym stosowaniem antybiotyków 
u dzieci w wieku 3—7 lat niż u starszych w wieku szkolnym.

W świetle przedstaw ionych przez nas wyników i dawniejszych prac 
w ydaje się, że rola żłobków w szerzeniu się zakażeń gronkowcowych 
u dzieci zwłaszcza w pierwszym  roku życia jest niem ała. Ze względu na 
dość powszechne zatrudnienie kobiet i umieszczanie dzieci w żłobkach, 
problem  ten nabiera szczególnego znaczenia. Bardzo dużo dyskutuje się
o zakażeniach w ew nątrzszpitalnych, na które jest narażony stosunkowo 
niew ielki odsetek dzieci, natom iast na ogół pomija się środowiska, w k tó­
rych endemie i epidemie gronkowcowe mogą odgrywać znacznie większą 
rolę. Należałoby się zastanowić nad koniecznością profilaktyki w postaci 
maści przeciwgronkowcowych (neomycyna lub inne) u ozdrowieńców 
powracających ze szpitala i przeprow adzaniu u nich badań na nosiciel­
stwo szczepów szpitalnych.

С. К р ы н ь с к и ,  Р.  Б у г а л ь с к и ,  А.  П о д г а й с к а ,  Б.  В и т е б с к а

ОБНАРУЖ ЕНИЕ СТАФИЛОКОКОВ БОЛЬНИЧНОГО ПРОИСХОЖ ДЕНИЯ  
В ЯСЛЯХ И ДЕТСКИХ САДАХ

С о д е р ж а н и е

Штаммы стафилококков происходили из яслей разного типа (постоянных, 
недельны х и дневных) и детских садов. В качестве контроля были использо­
ваны штаммы вы деленны е в Клинике Детских Заболеваний и от школьников. 
Установлено что в постоянных яслях больничные штаммы выделяются в очень 
приближенном проценте, как в Клинике. Данный ф акт может иметь большое 
значение с эпидемиологической точки зрения.

S. K r y ń s k i ,  R.  B u g a l s k i ,  A.  P o d h a j s k a ,  В.  W i t e b s k a

OCCURRENCE OF STAPHYLOCOCCI FROM H O SPITAL SOURCES IN DAY  
NURSERIES AND KINDERGARTENS

S u m m a r y

Staphylococcal strains from  d ifferent types of day nurseries (perm anent, w eek ly , 
daily) and kindergartens w ere studied. Strains isolated  in the Clinic of C hildren’s 
D iseases and from  schoolchildren served as controls. Percentages of hosp ital strain  
w ere sim ilar in the perm anent nurs ry and in the clinic. This observation is 
believed  to be of epidem iologic im portance.
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Danuta Serokowa

W ŚCIEKLIZNA ZWIERZĄT DZIKICH W POLSCE 
W LATACH 1961— 1964

Zakład E pidem iologii P aństw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie 
K ierow nik: prof. dr med. J. K o s tr zew sk i

Przeds taw ion o  rozmieszczenie w śc iek l izn y  zw ierzą t  dzikich na te re ­
nie kraju, sezonowość, d y n am ikę  procesu ep izoo tycznego  oraz m e to d y  

zxcalczania choroby w  Polsce.

Prowadzona od roku 1959 analiza sytuacji epizootycznej wścieklizny 
w Polsce miała na celu śledzenie dynam iki wścieklizny zw ierząt dzi­
kich oraz szukanie zależności pomiędzy ogniskami epizootycznymi wście­
klizny zw ierząt domowych i dzikich. Dane z tego zakresu do roku 1960 
opublikowano w Przeglądzie Epidemiologicznym w 1961 r. (11).

Ryc. 1. W ścieklizna zw ierząt w  Polsce w  roku 1961.
P rzeg l. E p id . — 4
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W roku 1961 stw ierdzono 45 przypadków wścieklizny wśród zwierząt 
dzikich, w 1962 — 59, w 1963 — 52, w 1964 — 144. W 18 przypadkach 
była to wścieklizna borsuków, w 11 — saren, w 2 — jenota, w 1 — wilka 
i kuny; wszystkie pozostałe, to lisy.

Rozmieszczenie wścieklizny zw ierząt na terenie kraju  w latach 1961— 
1964 ilustru ją  ryciny 1, 2, 3, 4.

Ryc. 2. W ścieklizna zw ierząt w  P olsce w  roku 1962.

Zebrane obserwacje uzupełniają i potw ierdzają wnioski, nasuwające się 
po analizie lat 1959—1960, że nie stw ierdza się zależności pomiędzy nasi­
leniem  przypadków wścieklizny wśród psów i kotów, a szerzeniem się 
wścieklizny wśród zw ierząt dzikich. W większości powiatów wścieklizna 
zw ierząt dzikich pojaw iała się na danym  terenie co najm niej po upły­
wie roku od wygaśnięcia wścieklizny wśród psów i kotów, stając się 
źródłem zakażenia dla zwierząt domowych. Ilustracją tych obserwacji 
jest ryc. 5. Ryc. 5 przedstaw ia jednocześnie tereny, na k tórych w Polsce 
notowano wściekłe zwierzęta dzikie.

Na podstawie danych zebranych za okres ośmiu lat zarysowała się 
wyraźnie sezonowość w przebiegu w ścieklizny lisów.

D ynam ika procesu epizootycznego wścieklizny zw ierząt leśnych 
w Polsce, jednoczesna i szeroka jej penetracja w głąb k raju  z terenów 
nadgranicznych zachodnich i południowych oraz uczynnienie się starych



ognisk w woj. koszalińskim, bydgoskim i gdańskim w ydaje się świadczyć, 
że na terenach zakażonych wścieklizną powstały w arunki korzystne dla 
szerzenia się jej wśród zwierząt leśnych, przede wszystkim  wśród lisów.

Nasileni? zachorowań wśród m ięsożernych zarówno domowych, jak 
i dzikich, w miesiącach wiosennych wydaje się świadczyć, że okres
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Ryc. 3. W ścieklizna zw ierząt w  P olsce w  roku 1963.

godowy jest okresem najszerszego rozprzestrzeniania się zakażenia wśród 
tego gatunku zwierząt.

Dotychczas nie notowano dużych epizootii wśród lisów. W ścieklizna 
wśród zwierząt leśnych narasta powoli i ogniskowo, na niektórych te re ­
nach w ystępuje stacjonarnie. Może to zależeć od osiadłego trybu  życia 
lisów (i, 2, 6).

W ciągu jednak ośmiu lat wścieklizna lisów pojaw iła się na połowie 
obszaru k raju  i nie możemy przewidzieć, w którym  momencie zacznie się 
szerzyć gwałtownie, tak jak to obserw uje się w Niemczech (7, 9).

W latach 1955— 1962 zanotowano tam  29 614 przypadków wścieklizny 
zwierząt. W tym  23 197 wśród zw ierząt dzikich, wśród których dom inuje 
w 63% lis. Dane te dotyczą zarówno NRD, jak i NRF. W NRD, w roku 
1960 zanotowano 1940 wściekłych zwierząt, w tym  948 lisów; w 1961 — 
1455 zwierząt, w tym  846 lisów.
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Na terenie Czechosłowacji wścieklizna zw ierząt dzikich narasta jako 
nowy problem  epizootyczny, szczególnie niebezpieczny ze względu na 
notowaną wściekliznę wilków (4, 5, 12).

Również w ZSRR sytuacja epizootyczna wścieklizny jest niekorzystna. 
Na terenie republik sąsiadujących z nami: U kraińskiej i Litew skiej no­
tu je się wściekliznę wilków i lisów (10, 13).

Ryc. 4. W ścieklizna zw ierząt w Polsce w  roku 1964.

Podjęty w kraju  system  zwalczania wścieklizny leśnej opisał Samól (8). 
Polega on na odstrzale lisów na terenach otaczających ogniska wściekli­
zny, przy nienaruszaniu zw ierząt w samym  ognisku. Zapobiega to rozpro­
szeniu zwierząt, mogących być w okresie inkubacji, oraz tworzy pasy 
tery to rialne wolne od zw ierząt w rażliwych na zakażenie. W ydaje się, 
że system  ten należałoby system atycznie stosować na obszarze kilku 
sąsiadujących ze sobą województw, aby potwierdzić jego skutecznośc 
w zwalczaniu wścieklizny oraz zaobserwować ew entualne następstw a, 
w ynikające z zachwiania równowagi biologicznej.

W związku z niekorzystną sytuacją epizootyczną wścieklizny na te re ­
nie Niemiec, Polski, Czechosłowacji i ZSRR, należałoby przyjąć we 
wszystkich wym ienionych krajach jednakowe m etody zwalczania tej 
choroby.



Profilaktyczne szczepienie psów, rozciągnięcie tego obowiązku na koty 
oraz odpowiednie kroki w stosunku do psów i kotów bezpańskich nabie­
rają  specjalnego znaczenia w przedstaw ionej sytuacji epizootycznej. Po­
szczególne insty tucje podają liczbę psów w kraju  w dużym przybliżeniu.

Spraw ne w yłapyw anie wałęsających się, nieszczepionych zwierząt 
staje się koniecznością wobec groźby zakażenia ich przez zwierzęta leśne.

W profilaktyce wścieklizny psów podstawowym czynnikiem jest kon­
sekwencja organów gospodarki kom unalnej, którym  te spraw y podle­
gają, w egzekwowaniu podstawowych obowiązków od właścicieli zwie­
rząt, a mianowicie: obowiązku rejestracji i regularnego szczepienia psów 
oraz kontroli, aby nie w ałęsały się. Zapobiegnie to szerzeniu się choroby 
wśród zwierząt domowych i ochroni je przed zakażeniem ze źródeł 
leśnych.

W NIOSKI

1. Zw ierzęta dzikie, chore na wściekliznę, stają się coraz groźniejszym 
źródłem zakażenia dla ludzi i zw ierząt domowych.

2. Konieczne jest podjęcie badań nad patogenezą wścieklizny zwierząt 
dzikich oraz ustalenie rezerw uaru w irusa w środowisku leśnym.
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Ryc. 5. Zależność m iędzy w ściek lizną zw ierząt dom ow ych m ięsożernych i dzikich
w  P olsce w  latach 1957— 1964
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Ryc. 6. Sezonow ość w ściek lizny  zw ierząt m ięsożernych dom ow ych i dzikich  
w  latach 1957— 1964 w  Polsce

3. Należałoby podjąć badania nad rolą borsuków w podtrzym yw aniu 
naturalnych  ognisk wścieklizny.

4. W ścieklizna zw ierząt dzikich wym aga podjęcia jednolitych metod 
jej zwalczania na terenie Polski i krajów  sąsiadujących.
Д. С е р о к о в а

БЕШЕНСТВО ДИ КИХ Ж И ВО ТНЫ Х В ПОЛЬШЕ В 1961— 1964 ГГ.
С о д е р ж а н и е

А нализ за 1961— 1964 гг. подтверж дает предварительные наблюдения, что 
рост лесного бешенства не зависит от увеличения случаев у  собак и кошек. 
Беш енство диких ж ивотны х является опасным источником зараж ения для всех  
домаш них животны х. В виду того необходимо предпринять строгую деятель­
ность с целью охвата предохранительными прививками всего поголовя собак 
и ликвидации бродячих животны х.

D. S e r o k o w a
RABIES IN WILD A NIM ALS IN POLAND IN THE YEARS 1961— 1964

S u m m a r y
A nalysis of data from  the years 1961— 1Э64 confirm ed prelim inary observations 

indicating that an increase in the occurrence of rabies in w ild  anim als inde­
pendent upon the increase of occurence of rabies, in dogs and cats. The control 
of rabies in Poland is carried out by vaccination  all dogs elim ination  suspected  
anim als.
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K rzyszto f Wagner

WĄGLIK W WOJEW ÓDZTW IE GDAŃSKIM W 1965 R.

W ojewódzka Stacja Sanitarno-E pidem iologiczna w  Gdańsku 
D yrektor: lek. W. K a rm a zyn

Przeds taw ion o  opis 3 ognisk wąglika  u zw ierzą t ,  k tóre  pociągnęły  
za sobą 2 zachorowania u ludzi.

W latach 1956—1964 rejestrow ano w Polsce następujące liczby przy­
padków wąglika u ludzi: w r. 1956 — 11, w r. 1957 — 12, w r. 1958 — 4, 
w r. 1959 — 8, w r. 1960 — 10, w r. 1961 — 9, w r. 1962 — 4, 
w r. 1963 — 9.

Większość zachorowań występow ała w woj. lubelskim  i rzeszowskim, 
ale istnieje możliwość w ystąpienia w ąglika u ludzi i zw ierząt na terenach 
norm alnie od niego wolnych. Na przykład w województwie gdańskim 
co kilka lat pojaw iają się zachorowania na wąglik u ludzi.

W ciągu ostatnich 20 lat zarejestrow ano 8 przypadków: 1948 — 1, 
1949 — 2, 1956 — 1, 1957 — 1, 1962 — 1, 1965 (I półrocze) — 2.

OPIS ZACHOROWAŃ NA W ĄGLIK U ZWIERZĄT I LUDZI 
W WOJ. GDAŃSKIM  W 1965 R.

Pierw sze zachorowanie w ystąpiło na peryferii Gdyni (Wielki Kack). 
Zachorowała krowa w gospodarstwie rolnika К. B., przy czym źródło 
zakażenia nie zostało ustalone. Podejrzewano wprawdzie siano pocho­
dzące z pól irygacyjnych w Gdańsku. Jednak siano z tych pól rolnik 
К. B. i w ielu innych użytkow ali od kilkunastu lat i nigdy nie noto­
wano zachorowań na wąglik.

Z chorą krową stykały  się 23 osoby, z których jedna zachorowała. Był 
to 69-letni J. F., sąsiad rolnika К. B., z zawodu rzeźnik, k tó ry  dnia 
20. III. 65 dobił chorą krowę. Pierwsze objawy skórnej postaci wąglika 
(przedramię) w ystąpiły  u niego 26. III. 65, a dnia następnego został hos­
pitalizow any w Klinice Chorób Zakaźnych AM w Gdańsku. Ze względu 
na przeciwwskazania chory nie otrzym ał surowicy przeciwwąglikowej. 
Rozpoznanie potwierdzono klinicznie i bakteriologicznie.

Więcej przypadków wąglika ani u ludzi, ani u zw ierząt w tym  ognisku 
nie stwierdzono.

Drugie ognisko powstało w Rumii pow. W ejherowo. W dniu 27. III. 
65 r. zachorował lis hodowlany, k tóry  dnia 29. III. 65 został dobity. Źró­
dłem  zakażenia prawdopodobnie była śledziona chorej na wąglik krowy 
z poprzedniego ogniska. W czasie dochodzenia ustalono, że śledzionę 
i część je lit krowy przekazano do najbliższego zakładu utylizacyjnego 
przed otrzym aniem  w yniku badania bakteriologicznego. Hodowla lisów 
jest położona przy szosie wiodącej z Gdyni do Zakładu utylizacyjnego 
i w czasie transportu  śledziona i jelita wraz z inną padliną trafiły  do 
hodowli lisów. Ponieważ resztek krowy było niewiele, karm iono nimi 
tylko jednego lisa, k tóry  zachorował.



Spośród 6 osób, które m iały kontakt z lisem, zachorowała jedna. Był 
to sąsiad (też hodowca lisów) E. М., lat 42, k tóry  pomagał przy hodowli, 
a dnia 29. III. 65, ściągał skórę z zabitego lisa. Pierwsze objawy skórnej 
postaci w ąglika (kciuk lewej dłoni) u E. M. w ystąpiły  dnia 31. III. 65. 
Dnia 3. IV. 65 został on umieszczony w Klinice Chorób Zakaźnych AM 
w Gdańsku, gdzie stw ierdzono rozpoznanie kliniczne, ale badania bakte­
riologiczne w ypadły ujem nie. Chory otrzym ał surowicę przeciwwągli- 
kową. K rótki okres w ylęgania należy tłum aczyć tym, że E. M. miał 
liczne zranienia na skórze rąk w momencie opraw iania lisa. Więcej 
zachorowań ani u ludzi, ani u zw ierząt w ognisku nie było.

Po miesiącu od w ystąpienia drugiego ogniska został znów stw ierdzony 
wąglik u krowy. Nowe ognisko w ystąpiło na terenie Żuław (wieś Orli- 
niec pow. Nowy Dwór). Krowa zachorowała 24. IV. 65 i po kilku godzi­
nach padła, a źródło zakażenia nie zostało w ykryte.

Ten ostatni przypadek wąglika zwierzęcego nie pociągnął za sobą za­
chorowań wśród ludzi, mimo że z krow ą stykało się 13 osób, a sekcję 
krow y przeprowadzono na terenie gospodarstwa. W szystkie trzy przy­
padki wąglika u zw ierząt zostały potwierdzone bakteriologicznie. Po 
każdym przypadku zachorowania przeprowadzono dezynfekcję, poda­
wano surowicę przeciwwąglikową oraz obserwowano otoczenie. Należy 
przypuszczać jednak, że Żuławy k ry ją  tereny zakażone wąglikiem, gdyż 
ogniska w ystępujące w naszym województwie w latach ubiegłych po­
chodziły w znacznej większości z tego terenu.

К. В а г н е р

СИБИРСКАЯ ЯЗВА В ГДАНСКОМ ВОЕВОДСТВЕ В 1965 Г.

С о д е р ж а н и е

Аптором предствавлены 3 очаги сибирской язвы животны х и 2 заболевании  
у людей в гданском воеводстве в первом полугодии 1965 г.
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К. W a g n e r

A N TH R A X  IN THE GDAŃSK PROVINCE IN THE YEAR 1965

S u m m a r y
Three foci of anim al anthrax and tw o cases of the disease in hum ans in the 

Gdańsk province in the year 1965 are described.



PR Z E G L Ą D  EPIDEM IO LO G ICZNY
R ok X X , 1966, 1

PRZEGLĄD BADAŃ 
NAD ROLĄ BAKTERIOLOGICZNEGO CZYNNIKA 

W BIEGUNKACH U LUDZI DOROSŁYCH

Zakład E pidem iologii Państw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie 
K ierownik: prof. dr med. J. K o s tr ze w sk i

A utor  om aw ia  etiologiczną rolę drobnoustro jów  rodziny  Enterobac- 
teriaceae, Pseudom onas aeruginosa i Staphylococcus aureus ze szczegól­
n ym  u w zg lędn ien iem  problem u tzw . banalnych biegunek w  Polsce.

Istnieje szereg chorób zakaźnych, w których biegunka jest głównym 
lub jednym  z objawów chorobowych. W wielu przypadkach schorzeń 
przewodu pokarmowego, w których biegunka stanowi podstawowy objaw 
kliniczny, udowodnienie etiologii zakaźnej nie udaje się mimo uzasadnio­
nych przypuszczeń o jej zakaźnym  pochodzeniu. Jedną z przyczyn tych 
niepowodzeń może być fakt, że w w ykonyw anych badaniach zarówno 
rutynow ych, jak i naukowych, uwzględniane są w zasadzie tylko drobno­
ustroje o uznanej chorobotwórczości. A tymczasem mogą istnieć jakieś 
inne nie ujaw nione dotychczas baktery jne i w irusow e czynniki etiolo­
giczne. W związku z tym  w dociekaniach etiologicznych w przypadku 
biegunki nie powinno ograniczać się do identyfikacji drobnoustrojów
o uznanej powszechnie roli etiologicznej, lecz objąć również drobno­
ustroje, mogące wchodzić w rachubę jako „względnie” chorobotwórcze.

W dobie obecnej podział drobnoustrojów na chorobotwórcze i niecho- 
robotwórcze ma względne znaczenie. Pozostaje to niew ątpliw ie w jakimś 
związku z wprowadzeniem  do lecznictwa leków przeciw bakteryjnych, 
k tóre elim inując z ustro ju  dorbnoustroje wrażliw e — stw arzają 
,bakterio logiczną próżnię”, w której doskonałe w arunki rozwoju 
znajdują drobnoustroje oporne na dany czynnik przeciw bakteryjny. 
W w yniku naruszenia przez antybiotyki stanu równowagi flory 
jelitow ej mogą powstać w arunki do ujaw nienia potencjalnej cho­
robotwórczości drobnoustrojów , hamowanych w swym rozwoju przez 
„norm alną” florę przewodu pokarmowego w w yniku antagonistycznego 
oddziaływania na siebie różnych grup drobnoustrojów. Z drugiej strony 
istnieć może wpływ antybiotyków  na przyspieszenie saprofityzacji nie­
których drobnoustrojów, czego wyrazem  może być ich zmienność w za­
kresie morfologii, budowy antygenowej, właściwości biochemicznych 
(8, 30, 35, 45). Pod uwagę należy wziąć również stan ogólnej odporności 
ustroju, mogący zmienić się pod wpływem  różnych czynników (infekcje 
bezobjawowe, awitaminoza, alergia, stosowanie antybiotyków  i korti- 
koidów, zmiany ciśnienia, promieniowanie, skład chemiczny pożywienia 
itd.). W w yniku ich działania organizm może stać się bardziej podatny na 
infekcje, wywołane przez drobnoustroje o ograniczonych właściwościach 
chorobotwórczych. Odnosi się to zwłaszcza do niem owląt i dzieci, u któ­
rych biegunka przebiega bardziej złośliwie niż u dorosłych. Rola poszczę-
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gólnych grup drobnoustrojów  w biegunkach niem owląt jest inna niż 
u ludzi dorosłych. Pozostaje to w związku z ograniczoną sprawnością 
m echanizmów obronnych i z trudnościam i przystosowania się niem owląt 
do ciągle zmieniających się w arunków  otoczenia. Istotną rolę odgrywają 
również ilościowe różnice w składzie „norm alnej” flory przewodu pokar­
mowego u dzieci (przewaga L. bifidus, brak  drobnoustrojów  proteolitycz­
nych) oraz u ludzi dorosłych (przewaga E. coli) (26, 47). A zatem  „nor­
m alny” dla dorosłego człowieka skład flory bak tery jnej może być 
u niemowlęcia już w yrazem  dysbakteriozy. W świetle tych uwag podział 
biegunek na biegunki niemowlęce i biegunki ludzi dorosłych jest nie 
tylko z klinicznego i epidemiologicznego, ale także i z etiologicznego 
punktu  widzenia, jak najbardziej słuszny.

Schorzenia przewodu pokarmowego, w których biegunka stanowi pod­
staw owy objaw kliniczny (zespół czerwonkowy, zatrucie pokarmawe, 
gastrosnteroc.olitis, enterocolitis, colitis), stanow ią w chwili obecnej jedną 
z głównych trosk współczesnej epidemiologii na całym  świecie.» Ocena 
kliniczno-epidemiologiczna banalnych biegunek napotyka na poważne 
trudności ze względu na brak inform acji oraz słabe rozeznanie czynnika 
etiologicznego. Uniemożliwia to przeprowadzenie wiarogodnej analizy 
epidemiologicznej. Problem  tzw. banalnych biegunek jest istotny tak 
z epidemiologicznego, jak i ekonomicznego (absencja chorobowa) punktu 
widzenia. Świadczą o tym  zebrane przez nas dane z terenu  Polski oraz 
m. st. W arszawy odnośnie do częstości występow ania biegunek oraz 
absencji chorobowej z ich powodu u ludzi dorosłych, obejm ujące okres 
1959— 1963 (tab. I). Dane te, jakkolwiek obarczone dużym błędem (nie 
wszyscy chorzy z biegunką zgłaszają się do lekarza, dane nie uwzględ­
niają osób pracujących w sektorze pryw atnym  itp.), wskazują, że w la­
tach 1959— 1963 liczba przypadków „banalnych” biegunek przebiegają- 

. cych z nieżytem  jelit wynosiła w Polsce — 1 723 000 osób, co stanowi 
3,4% chorych na w szystkie inne schorzenia i urazy. W tym  samym okre­
sie absencja chorobowa spowodowana nieżytem  jelit w ynosiła w Polsce — 
7 303 000 dni zwolnień z pracy, co stanowi 1,5% wszystkich dni zwolnień 
z pracy pozostałych schorzeń i urazów. W ydaje się, że liczby te można by 
kilkakrotnie uwielokrotnić (co najm niej podwoić). O wielkości poruszanego 
problem u świadczą ponadto dane dotyczące zgonów wśród ludzi doro­
słych z powocku biegunek (tab. II).

Jak  w ynika z tabeli II, liczba zgonów u osób dorosłych w latach 
1961— 1963 z powodu biegunki przebiegającej pod postacią nieżytu jelit 
wynosiła 745, podczas gdy z powodu czerwonki 27, z powodu zaś zatruć 
pokarm owych 129. Liczby te mówią same za siebie, wskazując bezspornie 
na ogromną wagę opracowywanego zagadnienia. I dlatego dokładne po­
znanie zagadnienia etiologii biegunek u ludzi dorosłych ma duże zna­
czenie dla polepszenia diagnostyki i zastosowania naukowych podstaw 
w ich zapobieganiu.

Etiologia biegunek u ludzi jest zagadnieniem  bardzo złożonym. 
W obecnym stanie klasyfikacji ustalenie etiologii wym aga coraz częściej 
określenia nie tylko gatunku drobnoustrojów , ale jego typu serologicz­
nego lub biochemicznego, czego najw ym ow niejszym  przykładem  są typy 
chorobotwórcze E. coli lub salmoneli. W yjaśnienie etiologii biegunek w y­
maga kompleksowych badań, prowadzonych przy współudziale klinicy- 
stów, bakteriologów i wirusologów.

Zagadnienie chorobotwórczości „względnie” chorobotwórczych drobno­
ustrojów  rodziny Enterobacteriaceae oraz Pseudomonas aeruginosa i Sta-
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T a b e l a  II
Zgony wśród dorosłych w  Polsce z powodu biegunek przebiegających pod postacią  
czerw onki, zatruć pokarm ow ych, zapalenia żo łądkow o-jelitow ego i zapalenia jelita  
grubego oraz przew lekłego n ieżytu jelit i w rzodziejącego zapalenia jelita  grubego

w  latach 1959— 1963

Zespół biegunkow y
Nr

statystyczny
choroby

Z g o n У

1959 1960 1961 1962 1963

Czerwonka 
(w szystk ie postacie)

045, 048 17 14 8 11 8

Zatrucia pokarmowe 049 brak
danych

brak
danych 44 37 48

Zapalenie żołądkowo- 
je litow e i zap. jelita  
grubego

571

163 160

157 106 155

Przewlekły nieżyt jelit  
i wrzodziejące zapale­
nie jelita grubego

572 121 78 128

Źródło: D epartam ent S tatystyk i M edycznej M inisterstw a Zdrowia i Opieki 
Społecznej.

phylococcus aureus w etiologii baktery jnych  schorzeń przewodu pokar­
mowego u ]udzi dorosłych jest jrszcze ciągle otw arte. Prac poświęconych 
tem u zagadnieniu jest niswiele, a w odniesieniu do pewnych grup 
drobnoustrojów  brak zupełnie. Właściwe rozeznanie w obrębie niektó­
rych grup rodziny Enterobacteriaceae u trudniało  m. in. niew ystarczające 
opracowanie system atyki i diagnostyki. I tak np. to, co ujmowano 
wspólną nazwą „paracolon” wg Topleya  i Wilsona (61) lub „Paracolo- 
bactrum” wg Bergeya (6), włącza się obecnie do kilku różnych grup 
drobnoustrojów  (Escherichia, Citrobacter, Arizona). W związku z tym  
prace autorów  wychodzących w swoich badaniach z definicji Paracolo- 
bactrum  lub paracolon (5, 9, 10, 11, 25) straciły  znacznie na swej wartości, 
ponieważ nie wiadomo ściśle, o jakie drobnoustroje tu  chodzi. Obecnie 
trudności te zostały częściowo usunięte dzięki ujednoliceniu klasyfikacji 
rodziny Enterobacteriaceae przez M iędzynarodowy K om itet Mianownic- 
twa Bakteriologicznego (1953, 1958, 1963) oraz nowym dokładniejszym  
testom  diagnostycznym. Pozostaje jednak nadal trudność związana albo 
z istnieniem  wielu typów serologicznych, z k tórych każdy winien być od­
dzielnie rozpatryw any, albo z niedostatecznym  jeszcze opracowaniem 
dalszego zróżnicowania w obrębie niektórych grup. To może powodować, 
że z trudem  toruje sobie drogę pogląd o etiologicznej roli drobnoustrojów  
grupy Escherichia w schorzeniach przewodu pokarmowego u ludzi do­
rosłych, mimo iż zagadnienie to w odniesieniu do pewnych typów cho­
robotwórczych dla dzieci posiada dobrze udokum entow ane piśmiennictwo.

Niemniej w ostatnich latach pojawia się coraz więcej prac om awia­
jących rolę E. coli w biegunkach ludzi dorosłych. I tak np. Costin i wsp. 
(14a), k tórzy są zdania, że typy serologiczne E. coli chorobotwórcze dla 
dzieci mogą być czynnikiem  etiologicznym w zatruciach pokarmowych 
u ludzi dorosłych, podają dobrze udokum entow any opis takiego ogniska 
epidemicznego. Na 30 osób spożywających ten sam pokarm  zachorowało



10 osób. Okres inkubacji w ahał się w granicach od 7— 12 godzin. P rze­
bieg kliniczny zatrucia był lekki, po 24 gcdz. chorzy wrócili całkowicie do 
zdrowia. Badanie bakteriologiczne wykazało obecność tego samego typu 
serologicznego E. coli (86 : B7, H34) zarówno w pożywieniu, jak i w kale. 
Interesujące wyniki badań nad rolą nosicielstwa chorobotwórczych sero- 
typów E. coli przedstaw iają Pierepslkin  i wsp. (46). W badaniach prze­
prowadzonych na 1 755 osobach w wieku młodzieńczym nosicielstwo cho­
robotwórczych serotypów E. coli stw ierdzono u 16 osób (0,91%). Na pod­
stawie w yw iadu przeprowadzonego u ww osób ustalono, że w ciągu ostat­
niego roku 6 osób cierpiało na częsty rozstrój przewodu pokarmowego, 
1 osoba chorowała na czerwonkę, a 5 osób przechodziło krótkotrw ałą bie­
gunkę. Jedynie u 4 nosicieli nie stw ierdzono zaburzeń ze strony prze­
wodu pokarmowego. Ci sami autorzy podają, że na 312 chorych z roz­
poznaniem enteritis i colitis od 9 (2,9%) wyizolowano chorobotwórcze sero- 
typy E. coli. Z autorów polskich Ulewicz (62) opisuje zatrucie pokarmowe 
wywołane pałeczką okrężnicy 26 : 60 (B). Wśród 25 osób spożywających 
z tego samego źródła pożywienie u 14 osób stw ierdzono w 6—7 godzin 
po jego spożyciu objawy gastroenterocolitis. Przebieg schorzenia był 
lekki, a objawy chorobowe cofnęły się już po 12—24 godz. Badanie bak­
teriologiczne wykazało obecność E. coli 26 : 60 (B) zarówno w podejrza­
nym pokarmie, jak i w kale u 9 chorych (prawie czysta hodowla), oraz 
u 2 osób personelu kuchennego. Badanie serologiczne przeprowadzone 
w 16 dni po chorobie w ykazały u 1 chorego miano 1 : 400, u 4 chorych
1 : 200, u 3 chorych 1 : 100, u 2 chorych 1 : 50, u 1 chorego 1 : 25, u 3 osób 
przeciwciał nie wykazano.

Poza pracam i kliniczno-bakteriologicznym i u ludzi dorosłych (3, 14, 62) 
patogenność chorobotwórczych typów sorologicznych E. coli została w yka­
zana doświadczalnie na ochotnikach (20, 34, 55). W prawdzie wyniki uzy­
skane w tych badaniach nie są całkowicie zadowalająco (nie wszyscy 
chorzy skarm iani chorobotwórczymi szczepami E. coli zachorowali), ogól­
nie jednak potw ierdzają one obserwacje kliniczne i epidemiologiczne co 
do ich chorobotwórczości. Koya  i wsp. (34) wykazali, że u tych ochotni­
ków, u których w ystąpiła po doustnym  wprowadzeniu E. coli biegunka, 
w 18—24 gcdz. stw ierdzano w górnych odcinkach jelita cienkiego duże ilo­
ści tych drobnusitrojów. W związku z tym  autorzy sądzą, że rozwój bie­
gunki jest zależny cd namnożenia się chorobotwórczych serotypów E. coli 
w jelicie cienkim. Nieco św iatła na to zagadnienie rzucają również ba­
dania De i wsp. (16), MacNaught, Roberts (41) oraz Taylor  i wsp. (58), 
którzy wykazali, że szczepy Escherichia pochodzące od dzieci lub doro­
słych chorych z gastroenterocolitis po w prowadzeniu ich do światła pod­
wiązanego jelita cienkiego królika wywołały zmiany anatomopatologiczne 
(makroskopowe i mikroskopowe) znacznie częściej niż szczepy Esche­
richia pochodzące od ludzi zdrowych. Badania Zaleskiego (63) wykazały, 
że w prowadzenie hodowli E. coli 111 : 58 (B) do wyizolowanych odcinków 
ślepego i cienkiego jelita psa w yw ołują nie tylko miejscowe zmiany za­
palne, lecz również silny wzrost poziomu hem aglutynin. Badania Macie­
rewicz i Anusza  (40) nad zastosowaniem m etody De i wsp. (16) do oceny 
chorobotwórczości E. coli i Hafnia nie wykazały dostatecznie w yraźnych 
zmian makroskopowych m iędzy odcinkami izolowanych pętli zakażonych 
szczepami chorobotwórczymi i niechorobotwórczymi badanych drobno­
ustrojów.

Istnieje również duża ostrożność w przyznaniu chorobotwórczej roli 
pałeczkom grupy Alkalescens-Dispar (A-D). W prawdzie w piśm iennictw ie
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istnieje niewiele prac stw ierdzających związek tych drobnoustrojów ze 
stanem  chorobowym przewodu pokarmowego, niem niej niektóre z nich 
w sposób wysoce przekonyw ający w skazują na rolę pałeczek A-D w bie­
gunkach u ludzi dorosłych. Jako pierwsze należy wym ienić badania 
Welch  i Mickle  cyt. wg Nabarro i wsp. (44). A utorzy ci opisali epidemię 
czerwonki baktery jnej wśród studentów , w yw ołaną przez pał. A-D. Na­
barro i wsp. (44) zajęli się 15 przypadkam i biegunki w yw ołanej przez 
Alkalescens-Dispar. W 12 przypadkach przebieg schorzenia był ostry 
Autorzy są zdania, że Alkalescens-Dispar  może wywołać ostrą czerwonkę
o łagodnym  przebiegu lub przew lekłe zapalenie jelit. Rigdon i wsp. (48) 
donieśli o przypadkach ostrej biegunki u niem ow ląt wywołanej przez 
Alkalescens-Dispar. Felsen i Wolarsky  (19) cyt. wg Rigdon i wsp. (48) 
wyhodowali Alkalescens-Dispar w 14 przypadkach biegunek. Sądzą oni, 
że uznanie Alkalescens-Dispar za drobnoustrój chorobotwórczy byłoby 
wskazane. Podobne stanowisko zajm uje Brown  i Anderson  (9), którzy 
w czasie epidemii zapalenia jelit wyizolowali z kału pałeczki grupy A-D. 
Shu Chun  (51) izolował szczepy A-D 02 od 36 chorych z klinicznym i obja­
wami czerwonki baktery jnej. U większości chorych w ykazano badaniem 
rektoskopowym  typowe dla czerwonki zmiany w błonie śluzowej jelita 
grubego. Odpowiednie leczenie spowodowało zniknięcie z kału pał. A-D
02 oraz całkow ity powrót chorych do zdrowia. W związku z tym  autor 
sądzi, że szczepy A-D mogą być uznane za czynnik etiologiczny w czer­
wonce bakteryjnej. Do podobnych wniosków skłaniają również badania 
własne (1). W badaniach przeprowadzonych na m ateriale, obejm ującym  
808 chorych z klinicznym i objawami czerwonki, stw ierdzono obecność 
w kale pał. A-D 01 u 19 chorych (2,3%). Obecność pał. A-D 01 wraz 
z pał. czerwonki stw ierdzono tylko u 1 chorego. Na ogólną liczbę 19 cho­
rych, od których wyizolowano A-D 01, rozpoznano klinicznie w 14 przy­
padkach ostrą, a w 5 pozostałych przew lekłą czerwonkę. Na szczególne 
podkreślenie zasługuje to, że zarówno objawy czerwonki, jak i obraz 
rektoskopowy u chorych, od których wyizolowano pał. A-D 01, niczym 
nie różnił się od przypadków czerwonki wyw ołanych przez pał. czer­
wonki. Kulesza ,N Truchanowicz, Brandes i Macierewicz (36) izolowali 
od dzieci z klinicznym  przebiegiem  czerwonki pał. A-D w raz z S. fl°xneri  
w 1,12% przypadków, sam e zaś pał. A-D w 0,57%.

Spraw a patogenności drobnoustrojów  grupy Citrobacter nie została 
jeszcze rozwiązana. W ielu autorów  uważa jednak, że drobnoustroje tej 
grupy mogą być odpowiedzialne za wywołanie biegunek u ludzi doro­
słych (3, 49).

Również w sposób niedostateczny w yjaśniona jest rola drobnoustrojów  
grupy Klebsiella jako czynnika etiologicznego w biegunkach u dorosłych. 
N iektórzy autorzy sądzą, że KI. pneumoniae może  być naw et przyczyną 
czerwonki (15, 3i, 61). Coraz bardziej natom iast doceniana jest rola tych 
drobnoustrojów  w biegunkach u niem owląt.

Rola etiologiczna grupy Hafnia w biegunkach u ludzi dorosłych nie 
została wyjaśniona z uwagi na stosunkowo niedawne w yodrębnienie tych 
drobnoustrojów  w tymczasową grupę przez Podkom itet Enter obacteria- 
ceae (1958). Nieliczne doniesienia zdają się jednak wskazywać, że pałeczki 
Hafnia mogą być przyczyną biegunek (3, 11, 49).

W odniesieniu do pałeczek grup Enterobacter istn ieje obecnie prze­
konanie, że stanowią one saprofityczną florę i nie odgryw ają istotnej 
roli w etiologii biegunek u ludzi. Sedlak i Matejovska  (50) oraz Chakra-
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barty i wsp. (14) w oparciu o badania w łasne w yrażają pogląd, że udział 
tych drobnoustrojów  w etiologii biegunek może być istotny.

Rola drobnoustrojów grupy Proteus-Providencia jako czynnika etiolo­
gicznego w biegunkach u ludzi dorosłych jest jeszcze ciągle zagadnieniem 
dyskusyjnym . Istnieje grupa autorów, którzy poddają w wątpliwość pa- 
togenność tych drobnoustrojów. Niewątpliwie stanowisko to pozostaje 
w związku z ogólnie przyjętym  poglądem o szerokim rozpowszechnieniu 
w przyrodzie drobnoustrojów  tej grupy, których częstość występowania 
w przewodzie pokarm owym  większość autorów określa na 6—8% lub jak 
podaje K ety i  i wsp. (32) — 37%. Argum entem  wysuw anym  przeciwko 
uznaniu chorobotwórczości grupy Proteus-Providencia jest równoczesne 
w ystępowanie tych drobnoustrojów w bakteryjnych schorzeniach prze­
wodu pokarmowego, obok takich drobnoustrojów  sensu stricto chorobo­
twórczych, jak Salmonella i Shigella. Z drugiej jednak strony za uzna­
niem roli etiologicznej tych drobnoustrojów  w biegunkach u ludzi do­
rosłych przem aw ia narastanie m iana aglutynacyjnego we krw i chorych 
(42, 60) oraz różnice między częstością występowania tych drobnoustro­
jów w przewodzie pokarm owym  ludzi zdrowych i chorych. I tak np. ba­
dania przeprowadzone przez Singer, Barchay (52) oraz Tomasoffovą  (59) 
wykazały, że częstość w ystępowania drobnoustrojów  grupy Proteus-Pro­
videncia u pacjentów z objawami biegunek była 4-krotnie większa niż 
u ludzi zdrowych. Obecnie coraz więcej autorów skłania się do przyjęcia 
poglądu, że niektóre szczepy Proteus-Providencia  mogą być przyczyną za­
truć pokarm owych tak u dzieci, jak i u ludzi dorosłych. Sm ith  i Conant 
(53) uważają nawet, że Proteus morganii może być odpowiedzialny za 
wywołanie czerwonki baktery jnej.

Zainteresowanie chorobotwórczą rolą Pseudomonas aeruginosa datu je 
się już od roku 1882, kiedy to po raz pierwszy udało się Gessardowi w y­
izolować ten drobnoustrój w czystej hodowli z ran skóry. W roku 1917 
Fraenkel (22) na podstawie 26 przypadków chorobowych (bronchopneu­
monia, ecthyma gangraenosum, otitis media, meningitis) wywołanych 
przez Pseudomonas aeruginosa w yraził pogląd, że drobnoustrój ten może 
wywołać zmiany chorobowe we wszystkich praw ie narządach ustroju. 
Potw ierdziły to dalsze spostrzeżenia, a obecnie znajdujem y w piśm ien­
nictwie sporo wypowiedzi stw ierdzających, iż Pseudomonas aeruginosa 
może spowodować ciężkie, a naw et śm iertelne zakażenie (21).

Stosunkowo najsłabiej udokum entow ana jest rola Pseudomonas aeru­
ginosa w schorzeniach przewodu pokarmowego. Większość prac z tego 
zakresu dotyczy roli Pseudomonas aeruginosa w biegunkach wcześnia­
ków i niem ow ląt (27, 52, 57), znacznie m niej dotyczy schorzeń przewodu 
pokarmowego u ludzi dorosłych (4, 17, 21, 29, 38, 54, 56). Dold (17) opisał
3 chorych, u których zarówno obraz kliniczny, jak i przebieg choroby, 
sugerow ały rozpoznanie duru  brzusznego (powiększona śledziona, osutka, 
odurzenie, wysoka ciepłota ciała). Jedynym  objawem przem aw iającym  
przeciwko tem u rozpoznaniu była wysoka leukocytoza oraz ujem ny od­
czyn dwuazowy. Z krwi, moczu i kału oraz wykw itów osutkowych w y­
izolowano pałeczkę ropy błękitnej. Miano aglutynacyjne przy użyciu 
jako antygen pał. ropy błękitnej wynosiło 1 : 400. Po wyleczeniu klinicz­
nym od chorych nie udało się wyizolować pał. ropy błękitnej. Opisane 
przez siebie przypadki Dcld nazwał „gorączką szanghajską”. Lilley  
i Baerup  (38) ogłosili 9 przypadków klinicznie przypom inających dur 
brzuszny, przebiegających jednak z wysoką leukocytozą. Bakteriologiczne

N r  1 Czynnik etiologiczny w  biegunkach 63



badanie krw i wykazało obecność pał. ropy błękitnej. Podobny przypadek 
opisał Holgate (29). Dotyczył on 43-letniej kobiety przyjętej do szpitala 
z podejrzeniem  duru brzusznego, u której w posiewie z kału stwierdzono 
obfity wzrost pał. ropy błękitnej. Na możliwość błędnego rozpoznania 
duru  brzusznego u chorych z zapaleniem  jelit w yw ołanym  przez pał. 
ropy błękitnej zwraca uwagę również G am bз i Harris (23). Stewart, 
Batles (54) (cyt wg Szczęśniaka  — 57) opisali przypadek ciężkiego za tru ­
cia pokarmowego wywołanego przez Ps. a?ruginosa u 55-letniej kobiety. 
Badanie bakteriologiczne w ykazało u chorej obecność w kale i moczu 
pał. ropy błękitnej. W czasie choroby stwierdzono narastanie m iana 
aglutynacyjnego dla pał. ropy błękitnej od 1 : 50 do 1 : 125, przy ujem ­
nym odczynie Widala.

Schorzenia przewodu pokarmowego wyw ołane przez Ps. aeruginosa 
mogą przebiegać pod postacią obrazu typowego dla czerwonki bakte­
ry jnej (4, 56), k tóry  wg Stanley a (cyt. wg Forknera — 21) może być 
głównym, niekiedy bardzo długo utrzym ującym  się objawem chorobo­
wym. Swietowidcwa  (56) podaje, że w ciągu 5-letniej obserwacji na 
ogólną liczbę 57 chorych na czerwonkę obecność pał. ropy błękitnej 
stw ierdzono w kale 6 chorych. U 2 z nich kliniczne objawy w ystąpiły 
pod postacią ostrego zespołu czerwonkowego (temp. 39°, stolce ze śluzem 
i krwią, parcia). Wśród pozostałych 4 chorych objawy ze strony prze­
wodu pokarmowego były znacznie m niej nasilone (bolesność brzucha, 
częste wolne stolce, bez krw i i parcia, podwyższona ciepłota ciała).

Obserwacje własne (4) zdają się również wskazywać na etiopatogene- 
tyczne znaczenie Ps. aeruginosa w zespole czerwonkowym  u ludzi do­
rosłych. W badaniach przeprowadzonych w m ateriale 386 chorych z obja­
wami zespołu czerwonkowego w ykazano obecność Ps. aeruginosa w kale 
55 chorych (14,2%). Pseudomonas a?ruginosa w postaci jednorodnej, b a r­
dzo obfitej hodowli otrzym ano z posiewu kału w pierwszym  dniu pobytu 
chorego w Klinice u 18 chorych (5%). U chorych tych rozpoznano kli­
nicznie w 15 przypadkach zespół czerwonkowy ostry, a w 3 pozostałych 
przewlekły. Zarówno objawy kliniczne jak i obraz rektoskopowy u tych 
chorych nie różniły się od spostrzeganych przypadków zespołu czerwon­
kowego wywołanego przez pałeczki czerwonki. Za chorobotwórczością 
Ps. aeruginosa przem aw iałoby również jego znikanie z przewodu pokar­
mowego chorych w czasie zdrowienia oraz wykazana na naszym m ate­
riale rzadkość występowania szczepów Ps. aeruginosa w przewodzie 
p*okarmowym ludzi zdrowych (2,4%).

Niedostatecznie jednak została wyjaśniona rola gronkowców w etio­
logii „banalnych” biegunek przebiegających z nieżytem  jelit. Chodzi tu
o zespoły chorobowe, których przyczyną jest chorobotwórcze działanie 
gronkowców, znajdujących się w przewodzie pokarm owym , a nie żyw ­
ność zatru ta  enterotoksyną. Prac poświęconych tem u zagadnieniu jest 
niewiele (2, 13, 43), a wnioski z nich w yciągnięte nie zawsze są dosta­
tecznie udokum entowane. A rgum entem  m ającym  świadczyć wg niektó­
rych autorów (39, 43) o roli gronkowców w etiologii biegunek u ludzi 
dorosłych są duże różnice w częstości występowania gronkowców w kale 
chorych z objawami biegunek oraz u ludzi zdrowych, a następnie zni­
kanie gronkowców w m iarę cofania się objawów chorobowych. W łaściwą 
in terp re tac ję  badań u trudnia  w dużym  stopniu (wg niektórych autorów) 
odsetek nosicielstwa gronkowców w przewodzie pokarm owym  ludzi do­
rosłych, określany w granicach od 1% do 31% (2, 13, 18, 24). W związku
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z tym  szereg autorów uważa (2, 28), że tylko otrzym anie czystej, bardzo 
obfitej hodowli koagulazo-dodatniego gronkowca przy jednoczesnym 
braku w kale innych drobnoustrojów  chorobotwórczych przem awia za 
gronkowcową etiologią biegunki. Capocaccia i wsp. (13) zw racają prócz 
tego uwagę na związek m iędzy ilością gronkowców w kale, wysokością 
m iana antystaphylolizyn a nasileniem  klinicznych objawów choroby. 
Autorzy ci sądzą, że przyczyną biegunek przebiegających z nieżytem  
jelit mogą być również gronkowce nie w ytw arzające enterotoksyny.

3 . А н у ш

ОБЗОР ИССЛЕДОВАНИЙ НАД БАКТЕРИОЛОГИЧЕСКИМ ФАКТОРОМ  
В ПОНОСАХ У ВЗРОСЛЫ Х ЛЮДЕЙ

С о д е р ж а н и е

Заболевания кишечного тракта, в которых основным клиническим проявле­
нием является понос (дизентерийный синдром, алиментарные токсикоинфекции, 
гастроэнтероколиты, энтероколиты, колиты) в настоящ ее время являются одной 
из главных забот современной мировой эпидемиологии. В настоящей статье 
автор обсуж дает эпидемиологическую роль микробов вида Enterobacteriaceae,  
Pseudomonas aeruginosa  и Staphylococcus aureus  в поносах у взрослы х людей. 
Особенное внимание автор обращает на вопрос т. наз. банальных поносов; этот 
вопрос является очень важным как с эпидемиологической так и с экономи­
ческой точки зрения (нетрудоспособность). Число случаев „банальны х” поносов 
протекающ их с энтероколитом в 1959— 1963 гг. составляло 1 723 ООО, что дает  
в итоге 3,4°/о из числа всех прочих болезней и травм. В это ж е  самое время 
число дней нетрудоспособности по поводу энтероколита составляло 7 303 ООО, 
что дает 1,50/о из всех дней нетрудоспособности по причине прочих болезней  
и травм. О размерах вопроса свидетельствуют данные насчет летальных и схо­
дов людей взрослы х вследствие поносов (таблица II).

Z. A n u s z

A REVIEW OF STUDIES ON THE ROLE OF THE BACTERIOLOGIC FACTOR
IN DIARRHEA IN ADULTS

S u m m a r y

D iseases of the alim entary tract w ith  diarrhea as the main sym ptom  (dysentery  
syndrom es, food poisoning, gastroenterocolitis, enterocolitis, colitis) are at present 
one of the leading problem s occupying epidem iology throughout the world. The 
etio logie role of m icroorganism us of the fam ily  Enterobacteriaceae, Pseudom onas 
aeruginosa and Staphylococcus in diarrhea of adults w as review ed. Special 
attention  w as g iven  to the problem of so-called  banal diarrhea of adults, w hich  
from the epidem iologic as w ell as econom ic points of v iew  (w orking absenteeism ) 
is of great im portance. In the years 1959— 1963 ’banal’ diarrhea w ith  enteritis 
occured in 1,723,000 personel о. e. 3,l°/o о fa ll cases of d isease or trauma. W orking 
absenteeism  from this disease was 7,303,000 days that is 1.5°/o. The im portance of 
the problem  is indicated also by deaths from  diarrhea in adults (Table II).
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P R Z E G L Ą D  EPID EM IO LO G IC ZN Y
R ok X X , 1966, 1

Danuta Serokowa

SZCZEPIENIE LUDZI PRZECIW  W ŚCIEKLIŹNIE

Zakład E pidem iologii Państw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie 
K ierownik: prof. dr med. J. K o s tr zew sk i

A utorka  przeds ta w ia  współczesne poglądy  na u żyw a n e  obecnie dla  
ludzi szczepionki i surowice  p rzec iw  wściek l iźn ie  oraz om aw ia  w s k a ­
zania do szczepień  ludzi.

Celem pracy jest krótki przegląd współczesnych poglądów na nie­
które problemy, dotyczące szczepienia ludzi przeciw wściekliźnie, a m ia­
nowicie:

a) używanych obecnie dla ludzi szczepionek i surowic przeciw wście­
kliźnie;

b) wskazań do szczepienia ludzi;
c) epidemiologicznej oceny szczepień ludzi na świecie.
Szczepionki przeciw wściekliźnie przeznaczone dla ludzi dzielą się wg

następujących kryteriów :
— tkanki, na k tórej namnożony jest w irus ustalony: szczepionki 

przygotowane z mózgów zwierząt, na zarodkach ptasich, na hodowlach 
tkankow ych;

— stopnia osłabienia w irusa ustalonego: szczepionki żywe, osłabione, 
inaktyw ow ane;

— m etod użytych do osłabienia lub inaktyw acji w irusa: szczepionki 
fenolowe, eterowo-fenolowe, fenolowo-m ertiolatowe, inaktyw ow ane pro­
m ieniam i U. V.

Rodzaje używanych obecnie szczepionek ilustru je  tabela I.
Przew ażają szczepionki, przygotowane na tkance nerw owej (królików, 

owiec), inaktyw ow ane fenol eon (typ Semplea, Fermiego, Hempta  — ta 
ostatnia jest szczepionką eterowo-fenolową).

W Polsce od 1927 r. używana jest szczepionka typu Sem pley’a inakty- 
wowana fenolem, stanowiąca 4% zawiesinę mózgu i rdzenia królika, za­
każonego w irusem  fixe, z 0,5% fenolu. Pełny cykl szczepienia wynosi 
20 iniekcji po 2 ml dziennie.

Podejm owane są również próby zastosowania szczepionek, przygotowa­
nych na mózgach nowo narodzonych myszy i szczurów (19).

Szczepionki przygotowane na zarodkach ptasich i ostatnio opracowy­
wane szczepionki na hodowlach tkankow ych stanowią nowy rozdział 
w bogatej historii profilaktyki wścieklizny ludzkiej.

Szczepionka kacza, inaktyw ow ana beta-propriolaktonem , stanowi za­
wiesinę zarodka kaczego, zakażonego wirusem  fixe. W ydawało się, że 
inaktyw ow ana szczepionka kacza rozwiąże problem  powikłań neurolo­
gicznych, spotykanych przy szczepieniu przeciw wściekliźnie. Szcze­
pionka ta nie jest całkiem obojętna dla ustroju. Opisano przypadek za­
palenia mózgu oraz zapalenia rdzenia po podaniu szczepionki kaczej (4,
6, 13, 16).
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T a b e l a  I
Typy szczepionek p -w  w ściek liźn ie  dla człow ieka produkow anych na św iecie  

w  1962 r. (P iśm iennictw o 27).

Szczepionka Liczba produkujących  
oddziałów  pasteurowskich

Semple 23
Fermi 6
Hempł 4
Hempt-Nikolic 1
Inaktywowana prom. U. V 5
Inaktywow ana m erthiolatem 2
Inaktywowana fenolem  (inna) 1
Inaktywowana formaliną 1
Hoeges-Philips 3
Kacza 1
Flury
H. E. P. (high egg pasage)

1

Żywa szczepionka h. e. p. Flury  jest 180 pasażem szczepu Flury  na 
zarodkach jaja  kurzego i stanow i zawiesinę zarodków kurzych, zakażo­
nych szczepem Flury. Szczepionka h. e. p. Flury, k tóra zawiera żywy 
wirus, ustalony na zarodkach kurzych, jest powściągliwie stosowana 
do szczepienia ludzi mimo że w  porównawczych badaniach szczepionek 
stw ierdzono jej pełne bezpieczeństwo dla człowieka (6, 9, 14, 15, 21).

Szczepionki awianizowane są słabsze pod względem antygenow ym  niż 
szczepionki przygotowane na tkance nerw ow ej (dlatego też w szczepionce 
kaczej zwiększa się zawartość tkanki), zawartość białka jest w nich 
podobna jak w szczepionkach przygotowanych z mózgów, zakażonych 
w irusem  ustalonym  (6, 8, 13).

Dlatego wielkie nadzieje wiąże się z rozwojem prac nad szczepionkami 
przygotowyw anym i na hodowlach tkankow ych.

Kissling  opisuje m etodę przygotowania skoncentrow anej szczepionki 
na hodowli tkankow ej nerki chomika, o zadowalającej mocy antygeno­
wej, inaktyw ow anej form aliną (13).

S u r o w i c a  p r z e c i w k o  w ś c i e k l i ź n i e .  Przeciwko stosowaniu 
surowicy przeciw wściekliźnie przytaczano i przytacza się dziś jeszcze 
następujące zastrzeżenia: neurotropow y charak ter w irusa i brak wiremii, 
neutralizow anie działania szczepionki, brak wyników leczenia zwierząt 
laboratoryjnych, konieczność podawania zbyt dużej ilości surowicy (za­
nim surowicę skoncentrowano) oraz ryzyko odczynów posurowiczych.

Po II wojnie światowej nastąpiło szerokie zainteresowanie surowicą, 
na co w płynęły: oczyszczenie i koncentracja surowicy oraz związana 
z tym  możliwość zm niejszenia dawki; badania Atanasiu  i wsp. nad usta­
leniem związku pomiędzy dawką surowicy, wartością antygenow ą 
i dawką szczepionki; prace nad patogenezą wścieklizny oraz w yproduko­
wanie w ZSRR wysokowartościowej gam m a-globuliny odpornościowej 
końskiej.

Najszersze zastosowanie znalazła surowica wysokoodpornościowa pro­
dukow ana na koniach oraz mułach. W ZSRR ód 1956 r. stosuje się dla



Nr 1 Szczepienie ludzi przeciw  w ściek liźn ie 69

uodpornienia ludzi odpornościową gam m a-globulinę, w yprodukow aną na 
koniach.

Uzyskano również ludzką, odpornościową gam m a-globulinę (11, 19, 28).
Doświadczenia Habela, Veeraraghavana, Nikolica potw ierdziły pogląd, 

że podanie gotowych przeciwciał opóźnia powstawanie czynnei odpor­
ności (10, 14, 15, 23).

Biernie wprowadzone przeciwciała — zdaniem Nikolica — m ają tak 
długo możność oddziaływania, jak długo w irus przebyw a poza układem  
nerwowym .

Prace nad zastosowaniem surowicy u ludzi przeprowadzono pod kie­
rownictwem  Atanasiu  na ludziach — ochotnikach, nigdy nie szczepio­
nych przeciw wściekliźnie (1, 2, 3).

Stosowano koncentrow aną surowicę odpornościową końską i szcze­
pionkę fenolową, szczepionkę Flury  h. e. p. oraz szczepionkę kaczą.

Sprawdzono dynam ikę powstawania przeciwciał neutralizujących za­
leżnie od: dawek surowicy i wielokrotności ich podania, dawek szcze­
pionki oraz rozłożenia ich w czasie, kom binacji dawek surowicy i szcze­
pionki oraz czasu ich podania.

Bierne przeciwciała, podane pacjentom  z surowicą, są w ykryw alne 
do 42 dni; dwie dawki surowicy nie dają wyższego poziomu przeciwciał 
niż jedna dawka.

Stwierdzono zaham owanie wzrostu przeciwciał neutralizujących po po­
daniu szczepionki u pacjentów, którzy otrzym ali surowicę, jednakże 
odpowiednia dawka wartościowej antygenowo szczepionki rozwiązywała 
to zagadnienie.

Wnioski z tej pracy posłużyły dla K om itetu Ekspertów ŚOZ do ułoże­
nia optym alnego schem atu kombinowanego szczepienia.

1. Po zastosowaniu surowicy szczepionkę należy podawać codziennie 
przez m inim um  14 dni.

2. Po zakończeniu szczepienia, w 10. i 20 dniu, należy podać dawkę 
przypom inającą szczepionki.

Stwierdzono dużą przydatność szczepionek awianizowanych dla szcze­
pień przypom inających.

Dawki przypom inające szczepionki podnoszą poziom przeciwciał neu­
tralizujących już w 4—8 dni po podaniu. Zjawisko to próbuje się w y­
korzystać dla skrócenia liczby w strzyknięć szczepionki u ludzi, szczepią­
cych się powtórnie przeciw wściekliźnie, jak również dla ułożenia 
schem atu szczepień profilaktycznych dla ludzi, zawodowo narażonych na 
zakażenie się wścieklizną.

W ZSRR opublikowano dane (18), dotyczące narastan ia przeciwciał 
neutralizujących u ludzi, pokąsanych przez wściekłe zwierzęta, którym  
podawano gam m a-globulinę odpornościową i szczepionkę Fermiego. 
O trzym ane wyniki potw ierdzają obserwację Atanasiu, pomimo innego 
rodzaju użytej szczepionki i różnych jej dawek uzależnionych od cięż­
kości pokąsania. W yciągnięto następujące wnioski: przy podaniu jedno­
razowej dawki gam m a-globuliny przeciwciała u trzym ują się w surowicy 
przez okres 4 do 6 tygodni; dw ukrotna dawka gam m a-globuliny oraz 
cykl szczepienia przesuwa wzrost przeciwciał na 25.—30. dzień, trzy ­
krotna — 40.—60. dzień.

Należy również podkreślić, że podanie surowicy lub gam m a-globuliny
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w dużym  procencie (15— 25%) powoduje reakcje posurowicze. Dlatego 
należy pam iętać o w ykonaniu próby skórnej lub ocznej i mieć pod ręką 
środki antyhistam inow e.

W s k a z a n i a  d o  s z c z e p i e ń .  W skazania do szczepień człowieka 
w arunkuje: szybkość przechodzsnia w irusa do centralnego układu ner­
wowego i okres zakaźności śliny zwierzęcia.

W pracach z roku 1961 i 1962 Schindler  i Dean udowodnili i potw ier­
dzili neurotropow y charak ter w irusa wścieklizny, jego posuwanie się 
wzdłuż nerw ów do C. U. N. i dopiero tam  odbywający się proces na- 
m nażania (7, 22).

Schindler  wykazał, że po w prowadzeniu domięśniowym myszce usta­
lonego w irusa w dawce 100 000 LD 50 bezpośrednio po iniekcji wycięty 
m ięsień zaw ierał ty lko 5000 LD50, zaś po 25 godzinach zawierał 100 LD50. 
Po 48 godzinach rdzeń zaw ierał już 100 L D 5 0  wirusa.

Dean, w pracy prowadzonej również na myszach, wykazał, że odcięcie 
zakażonej nogi 4 godz. po infekcji nie uchroniło 20% zwierząt od zacho­
rowania; odcięcie zaś po 8 godz. — nie chroniło 90— 100% zwierząt.

Człowiek ma długi okres w ylęgania wścieklizny i tym też tłumaczą 
się najlepsze w yniki szczepienia, uzyskiwane na ludziach. Na procent 
niepowodzeń szczepiennych rzu tu ją  przypadki ciężkich pokąsań — a więc 
duża inw azja w irusa w miejsca bliskie C. U. N. lub bardziej unerwione 
i związany z tym  krótszy okres wylęgania choroby niż możliwość w y­
tw arzania się odporności czynnej.

W edług dotychczasowych badań stwierdzono, że wirus pojawia się 
w ślinie zakażonego psa najczęściej 1— 3 dni przed wystąpieniem  obja­
wów klinicznych, rzadziej 4—8, w yjątkow o do 15 dni. Nie stwierdzono 
w irusa w ślinie bez obecności jego w mózgu. Tirkel stwierdził, że wirus 
znajduje się w śliniankach u 54— 90% zakażonych zwierząt; u zwierząt 
dzikich średnio w 75% (cyt. wg 18). Z prac Jelesica wynika, że w irus 
ukazuje się w śliniankach po osiągnięciu dosyć wysokiego miana w mózgu 
(10~:i). Pom im o spadku m iana w irusa w mózgu nadal można go izolować 
ze ślinianek, co świadczyłoby o możliwości namnażania się tam  wirusa 
(12). Należy wspomnieć, że w w arunkach laboratoryjnego zakażania psów 
w irusem  ulicznym  Bindrich oraz Baczyński wykazali obecność wirusa 
w ślinie w ciągu pierwszych dni po zakażeniu.

W ydzielanie w irusa ze śliną jest dwufazowe: I faza — wydzielanie 
przez pierwsze 15 dni po zakażeniu; II faza — przez ostatnie 15 dni 
przed w ystąpieniem  objawów klinicznych (5).

Proponow any przez Światową Organizację Zdrowia (ŚOZ) schemat po­
stępow ania z człowiekiem podejrzanym  o zakażenie się wścieklizną jest 
podsum ow aniem  współczesnej wiedzy o wściekliźnie ludzi i zwierząt. 
W szystkie ośrodki pasteurow skie ustosunkują się do niego na podstawie 
w łasnych doświadczeń, oceny szczepień a przede wszystkim na podstawie 
sytuacji epizootycznej wścieklizny na własnym  terenie (26).

Na terenach, gdzie wścieklizna panuje enzootycznie (większość państw 
Europy, Afryki, A m eryki i Azji), decyzja podjęcia szczepienia -człowieka 
nie nastręcza żadnych wątpliwości, jeżeli został pokąsany lub ośliniony 
przez zwierzę wściekłe lub tzw. zwierzę domowe nieznane, zbiegłe i zwie­
rzę dzikie.

W przypadku braku  inform acji o stanie zdrowia zwierzęcia i w ątpli­
wości w laborato ry jnej diagnostyce (brak ciałek Negriego, co nie w y­
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klucza wścieklizny) pacjent powinien również poddać się szczepieniu. 
Ciągle jeszcze nie dysponujem y rutynow o pewnym i m etodam i szybkiej 
diagnostyki, zaś próba biologiczna może trw ać 3—4 tygodnie. Ze względu 
na możliwość szybkiej penetracji w irusa do C. U. N. — szczepienie 
w w ypadkach uzasadnionych należy podejmować jak najszybciej.

Przedstaw iony w tabeli II schem at wskazań SOZ dotyczy również 
tych sytuacji, kiedy zwierzę kąsające jest klinicznie zdrowe, uchw ytne 
dla obserwacji Jest to najkorzystniejsze dla pacjenta, gdyż istnieje 
w tedy możliwość zaoszczędzenia mu szczepienia lub jego przerwanie.

Należy zwrócić uwagę na sprecyzowanie sytuacji, w jakich zaleca 
się użycie surowicy (możliwość krótkiego okresu inkubacji), na okres 
czasu pomiędzy podaniem surowicy i szczepionki (szybka penetracja 
wirusa) oraz na dawki przypom inające szczepionki (możliwość „ in ter­
ferencji”).

Tak samo dziesięciodniowy okres obserw acji zwierzęcia oparto na 
sumie prac nad okresem pojaw iania się w irusa w ślinie, jakkolwiek i ten 
punkt jest do decyzji poszczególnych ośrodków, zależnie od w łasnej 
sytuacji epizootycznej.

Na podstawie obserwacji praktycznych, ZSRR dopuszcza podawanie 
gam m a-globuliny przy ciężkiej ekspozycji, jeżeli m inie dłuższy czas niż 
24 godz. od pokąsania, a naw et jeżeli już pacjent rozpoczął szczepienie 
(do 10 dni) (19).

Konieczne jest wnikliw e i indyw idualne podejście do każdego przy­
padku podejrzenia o zakażenie wścieklizną człowieka.

LABORATORYJNA I EPIDEMIOLOGICZNA OCENA SKUTECZNOŚCI 
SZCZEPIONKI I SUROWICY

Ocenę skuteczności szczepień ludzi przeciw wściekliźnie opieramy 
przede wszystkim  na obserw acjach epidemiologicznych. Z badań labora­
toryjnych dotychczas opieram y się jedynie na w ynikach odczynu n eu tra ­
lizacji w irusa z surowicą szczepionych ludzi, jako wskaźnika „odczyno- 
wości im m unologicznej” organizmu na wprowadzony antygen. W ynik 
odczynu neutralizacji może nie być istotnym  m iernikiem  stanu odpor­
ności szczepionego ustroju. Doświadczenia zaś na zwierzętach, przede 
wszystkim  w w arunkach laboratoryjnych, nie zawsze znajdują potw ier­
dzenie w obserwacjach epidemiologicznych wścieklizny człowieka.

Znane są niepowodzenia szczepienia zw ierząt zakażonych wirusem  
ulicznym.

W r. 1957 i 1963 Veeraraghavan (23, 24) ogłosił w yniki badań^ nad 
szczepieniem szczepionką fenolową i h. e. p. Flury  zw ierząt laboratory j­
nych przeciw wściekliźnie, które to wyniki można podsumówab ''nastę­
pująco* * -OHX8IJ Я97/0X1/1 a

14 j  . . . 4. -x8U9in i rio^noxb
1) podanie tylko surowicy przeciw wściekliźnie nie chroni. zwięrzęcia

przed zachorowaniem;
2) uodpornienie zwierząt tylko szczepionką fenolową oraz szczepionką 

i surowicą na 7 dni przed zakażeniem da}^^d;^W alające wyniki;
3) uodpornienie zwierząt szczepionką h.\tiQoWnsFlury na 12 do 21 dni 

przed zakażeniem daje ochronę 99— 100% zWteWJĄt;
.eiops'ioiwx Biri9iq9sosa bo этхэГвхэш  9[uspiwo;.'o t n )  lernH oS *



T a b e l a  II
W skazania do szczepienia człow ieka opracow ane przez K om itet Ekspertów  

do Spraw  W ścieklizny ŚOZ *
O p r a c o w a n i e  r a n y

1) Zalecane przy w szystk ich  rodzajach ekspozycji:
P ierw sza pomoc: a) natychm iast przem yć i przepłukać rane wodą z m ydłem , de- 

tergenem , lub tylko wodą (postępow anie zalecane przy w szystk ich  ranach kąsanych).
Postępow anie lekarskie: a) dokładne oczyszczenie rany 20% roztw orem  m ydła  

i (lub) preparatam i zaw ierającym i czw artorzędow e zasady am oniow e lub innym i 
substancjam i niszczącym i w irus w ściek lizny; b) m iejscow e zastosow anie surow icy  
odpornościowej przeciw  w ściek liźn ie  lub jej frakcji g lobulinow ej (płynnej lub w y ­
suszonej); c) postępow anie profilaktyczne przeciw  tężcow i lub m ożliw ości innych  
infekcji; d) w  m iarę m ożliw ości nie zaszyw ać rany.

2) Zalecane przy ciężkich ekspozycjach:
a) m iejscow e zastosow anie surow icy odpornościowej przeciw  w ściek liźn ie  lub 

jej frakcji globulinow ej; b) infiltracja surow icy odpornościow ej przeciw  w ściek liź­
nie w okół rany.

3) Preparaty zaw ierające czw artorzędow e zasady am oniow e, które w ykazały  
niszczące działanie in v itro  na w irus w ścieklizny; a) 0,l°/o (1 : 1000) m ieszanina  
chlorków  alk ilo-benzylo-dw u m etylo-am oniow ych . Preparat ten był skuteczny w  l°/u 
koncentracji w  badaniach nad leczeniem  zakażonych ran w irusem  w ściek lizny  
u św inek m orskich. W tym stężeniu preparaty zaw ierające czw artorzędow e zasady 
am oniow e mogą w ykazyw ać niszczące działanie na tkankę; b) 0,l°/o (1 : 1000) bro­
mek heksadecylo-trójm etylo-am oniow y; c) l°/« (1 : 100) m ieszanina zaw ierająca 40% 
chlorku m etylo-dodecylo-b en zylo-trójm ety lo-am oniow ego i 10°/o chlorku m etylo- 
-dodecylo-ksylileno-b is(trójm etylo-am oniow ego); d) l°/o (1 : 100) chlorek benzylo- 
-dw um etylo  2- 2 -[p -(l,l,3 ,3 -czterom ety lo-bu ty lo)to ly loksy] etoksy { etylo } am onio­
wy; e) 1% (1:100) chlorek benzylo-dw um etylo  { 2-[2-(p -l,l,3 ,3 -czterom ety lo -b u ty lo -  
-fenoksy)etoksy] etylo [am oniow y; f) 1% (1 :100) brom ek p -fen y lo -fen acy lo -h ek sa -  
m etyleno-czteroam oniow y.

4) Inne preparaty:
a) 43—70% etanol; b) roztwór thiom ersalu; c) jodyna; d) 0,01% (1 : 10 000) w odny  

roztwór jodyny; e) roztwór mydła.
U waga: N ależy pam iętać, że m ydło neutralizuje działanie czw artorzędow ych za­

sad am oniow ych, dlatego w  przypadku ich zastosow ania należy dokładnie w ypłukać  
z rany resztki roztworu m ydlanego.

Na rynku krajow ym  z preparatów  zaw ierających czw artorzędow e zasady am o­
niow e znajdują się obecnie: „Sterinol” — bromek dw um etylolau rylo-ben zylo-am o- 
niow y oraz „Laurosept” — brom ek dw um etylo-laurylo-p irydyn iow y.
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Rodzaj
ekspozycji

Zwierzę kąsające
Zalecane leczen ie  

(t prócz opracowania rany)w czasie  
ekspozycji

w czasie  
10-dniowej 
obserwacji

I. Kontakt 
pośredni

w ściek łe — —

II. O ślinienie
1) skóry nie uszko­

dzonej,
2) skóry uszkodzo­

nej, podrapań 
śluzów ek uszko­
dzonych i n ieusz­
kodzonych

w ściekłe — —

zdrowe
objawy klin icz­
ne lub potw ier­
dzenie laborat.

rozpocząć szczep ien ie1 przy 
pierw szych objawach w śc ie ­

klizny u zw ierzęcia

podejrzenie
w ścieklizny zdrowe

rozpocząć szczep ien ie1 
natychm iast; przerwać 

szczepienie, jeżeli zw ierzę 
jest zdrowe, w ciągu 5 
dni od'm om entu ekspo­

zycji
w ściek łe, 
zbiegło, 
zabite, n ie ­
znane

rozpocząć szczep ien ie1 
natychm iast

* Schem at ten obow iązuje n iezależnie od szczepienia zw ierzęcia.
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Zwierzę kąsające
Zalecanie leczenia  

(oprócz opracowania rany)
Rodzaj
ekspozycji w czasie 

ekspozycji

w czasie 
10-dniowej 
obserwacji

11Г. Pokąsanie  
1) lżejsze

zdrowe
objawy k lin icz­
ne lub potw ier­

dzenie laborator.

rozpocząć szczep ien ie;1,2 
przy pierwszych objawach  
w ścieklizny u zwierzęcia

podejrzenie
w ścieklizny

zdrowe

rozpocząć szczep ien ie1 
natychm iast; przerwać 

szczep., jeżeli zw ierzę jest 
zdrowe w ciągu 5 dni od 

momentu ekspozycji

w ściek łe , 
zbiegło, 
zabite, n iez­
nane

rozpocząć szczep ien ie1,2 
natychm iast

dzikie, wilk, 
szakal, lis, 
nietoperz

—
podać surowicę- natych­

m iast, następnie pełny  
cykl szczep ien ia1

2 )  ciężkie (tzn. 
liczne lub głow y, 
twarzy, szyi, 
palców rąk)

zdrowe

obj. kliniczne 
lub potw ierdze­

nie laborato­
ryjne

podać surow icę2 natych­
miast, rozpocząć szcze­
pienie przy pierwszych  
objawach w ścieklizny  

u zw ierzęcia1

podejrzenie
w ścieklizny zdrowe

p od ać  su ro w icę2 natych m iat. 
n astęp n ie  rozpocząć szczep ien ie , 

przerw ać szczep ien ie , jeżeli 
zw ierzę  jest zdrow e, w  ciągu  
5 dni od m om entu ek spozycji

w śc iek łe  zb iegło  
zab ite , n iezn an e, 

dzik ie , w ilk . szak al, 
n ietop erz, lis

podać surow ice2 natych­
miast, następnie pełny  

cykl szczep ien ia1

1) P ełne szczepienie powinno zaw ierać ekw iw alen t 14 codziennych w strzyknięć  
conajm niej a 2 m l 5% zaw iesiny tkanki. W iele ośrodków  w  przypadkach ciężkich  
ekspozycji zaleca 20—30 codziennych w strzyknięć. Zależnie od określonej sytuacji 
w ielkość daw ki i liczba w strzyknięć mogą ulegać zm ianie.

We w szystk ich  przypadkach szczepień pow inno się podać daw kę przypom inającą  
szczepionki 10-go i 20-go dnia po zakończeniu szczepienia celem  uzyskania w y ż­
szego w zrostu przeciw ciał neutralizujących w  surow icy. Jest to szcególn ie ważne, 
jeżeli została zastosow ana surowdca odpornościowa p -w  w ściek liźn ie.

2) Przy w szystk ich  ciężkich ekspozycjach i przy w szystkich  przypadkach n ie- 
sprow okow anych pokąsań przez dzikie zw ierzęta pow inno się zastosow ać obok 
szczepionki surow icę przeciw  w ściek liźn ie  lub jej frakcję globulinow ą. K om itet 
stw ierdza, że jest to najlepszy sposób zabezpieczenia ludzi zakażonych w ścieklizną  
przed zachorow aniem , jakkolw iek  dośw iadczenie w ykazało skuteczność sam ej szcze­
pionki w  przypadkach lżejszej ekspozycji.

Surow ica i szczepionka mogą pow odow ać niekorzystne reakcje. Ponadto lecze­
nie kom binow ane jest droższe; zastosow anie go w  lżejszej ekspozycji nie jest obo­
w iązkow e. W skazane jest podanie szczepionki jak rów nież surow icy i szczepionki 
jak najszybciej po ekspozycji. Podanie surow icy nie jest ograniczone czasem  jaki 
upłynął od zaistn ienia ekspozycji. Surow icę należy podać w  pojedyńczej dawce 
40 I. М./kg w agi ciała i pierw szą daw kę szczepionki podać w  tym  sam ym  czasie. 
Należy przed podaniem  surow icy spraw dzić w rażliw ość pacjenta na surow icę  
w próbie uczuleniow ej.
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4) kom binowane leczenie surowicą i szczepionką Flury  zwierząt już 
zakażonych, w 24 godz. od chwili zakażenia, dało w jednym  przypadku 
33% śmiertelności, a w drugim  100%;

5) kom binowane leczenie szczepionką fenolową i surowicą dało śm ier­
telność od 10 do 100% w poszczególnych grupach zwierząt.

A utor wykazał zależność od dawki zakażającej w irusa ulicznego.
Doświadczenie ogłoszone w 1963 r., przeprowadzone na 700 świnkach 

morskich, przy podawaniu szczepionki fenolowej przez 14 dni oraz użycie 
surowicy rozcieńczonej 1 : 10, wykazało mniejszą śmiertelność — 23%, 
34%, 32%.

Nieznana jest bliżej na tu ra lna  wrażliwość człowieka na w irus wściek­
lizny. W pewnym  stopniu dają na to odpowiedź statystyki sprzed doby 
pasteurow skiej, oceniające zapadalność na wściekliznę wśród pokąsanych 
ludzi od 5— 50%. W edług danych powojennych Veeraraghavana wśród lu­
dzi nieszczepionych zachorowuje 54% (pokąsania przez zwierzęta kategorii 
A i B*) (25).

T a b e l a  III
W yniki zastosow ania surow icy i szczepionki u ludzi pokąsanych przez w ilka

w  Iranie w  1954 r.

Grupa ciężko  pokąsanych Grupa lżej pokąsanych
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29 12 9 1 3 3 17 4 0 | 13 | 0

P iśm iennictw o (19)

Największe niepowodzenie szczepień obserwuje się wśród ciężko po­
kąsanych (wilki). Z danych Insty tu tu  Pasteura w Teheranie wynika, że 
śm iertelność wśród takich osób poddanych szczepieniu wynosi 42%, a wg 
Nikolica — 61%, pomimo zwiększonych dawek szczepionki (cyt. wg 19).

Dlatego uzyskanie dobrych wyników z surowicą i gamm a-globuliną 
u ciężko pokąsanych jest ogromnym sukcesem.

T a b e l a  IV
W yniki zastosow ania gam m a-globuliny i szczepionki u ludzi pokąsanych przez 

w ściek łe  w ilk i w  ZSRR w  latach 1957— 1961 (wg Selimowa)

Liczba osób  
pokąsanych

Pokąsanie 
w głow ę 

twarz, palce 
rąk

Pokąsanie
mniej
groźne

Podano gamma-globu- 
linę ze szczepionką

Podano samą 
szczepionkę

liczba
osób

z tego  
zmarło

liczba
osób

z tego  
zmarło

91 69 22 79 0 12 3

* kat. A — w ściek lizna u zw ierząt potw ierdzona laboratoryjnie, kat. В — 
w ściek lizna u zw ierzęcia rozpoznana k linicznie.

Taleba V stanowi zestawienie danych wg inform acji ŚOZ o szczepie­
niach ludzi przeciw wściekliźnie na świecie.
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T a b e l a  V
W ścieklizna ludzi w  św iecie w  latach 1960— 1962

Zachorowania na wściekliznę wśród szczepionych ludzi są najw ięk­
szym problem em  dla rabiologów. Tabele VI, VII, VIII i IX są podsumo­
waniem  danych epidemiologicznych ze 119 tego rodzaju przypadków 
śmierci na wściekliznę.

T a b e l a  VI
Dane dotyczące 119 osób zm arłych na w ściek liznę pom im o szczepień  

w  latach 1960— 1962

Liczba dni, które upłynęły pom iędzy pokąsaniem a podaniem  szczepionki

1.
doba

1 2 3 4 5 6 7 8 9 1
1

10  111

1

12 13 14 15 16 * 17
1

nie podano

18 18* 6 3 6 5 7 2 3 2 i 3 l ~ 1 1 — 13
- 1-

4

* W dwóch przypadkach surow icę podano po up ływ ie 3 tygodni. 
P iśm iennictw o (27).

Zwierzęciem kąsającym  był w 92 przypadkach pies, w 12 — wilk, poza 
tym  lis (2), szakal (7), hiena (3), łasica (2), kot (1). W 95 przypadkach 
były to pokąsania w miejsca szczególnie niebezpieczne (twarz, głowa, 
dłonie/ palce rąk), w 19 — łydki, ram iona, przedram ienia; w 5 — bra­
kuje danych.
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Dane dotyczące 119 osób zm arłych na w ściekliznę pom im o szczepienia
w  latach 1960—1962

T a b e l a  VII

Liczba dni, które upłynęły pomiędzy pokąsaniem  
a podaniem  surowicy i szczepionki

1.
doba

1 2 3 4-14 ponad
14

podano
tylko

surowicę

2 14 8* 1 — 1 1

* W jednym  przypadku szczepionkę podano 17. dnia.

T a b e l a  VIII
Dane dotyczące 119 osób zm arłych na w ściekliznę pom im o szczepienia

w  latach 1960—1962

O k r e s  w y l ę g a n i a  c h ’o r o b y

2 tyg 3 tyg 4 t yg 5 tyg 6 tyg 7 tyg 8 tyg ponad

20 34 24 13 3 4 4 16
osób osoby osoby osób osoby osoby osoby osób

P iśm iennictw o (27)

T a b e l a  IX
Dane dotyczące 119 osób zm arłych na w ściek liznę pom im o szczepienia

w  latach 1960— 1962

Zastosow anie szczepionki

Typ szczepionki Liczba przypadków*

Sem ple‘a
Fermiego
Inaktywowana U. V. 
Hogyesa Philipsa  

Hem p i  a
Kacza
Inaktywowana m ertbiolatem

72
12

8

13
3
3
1

* N ie w e w szystk ich  przypadkach podano typ szczepionki.

P iśm iennictw o (27)
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OCENA SZCZEPIEŃ LUDZI PRZEZ OŚRODKI PASTEUROW SKIE W RÓŻNYCH
KRAJACH

Ocena szczepionki fenolowej 5% typu Semple’a dokonana przez Ve-  
eraraghavan (India) jest szczególnie cenna ze względu na dużą liczbę po­
kąsanych osób, nie poddanych szczepieniu (25). W grupie 809 pokąsanych 
przez zwierzęta kategorii A było 581 osób, które ukończyły pełny kurs 
szczepienia. Spośród nich zm arło 49 osób, z tego 23 po dwóch tygodniach 
od zakończenia szczepień, co oznacza 8,5% niepowodzeń. Wśród 153 po­
kąsanych niezaszczepionych zmarło 77 osób (50,3%). Przerw ało szczepie­
nie 60 osób — z tego 10% zmarło. Dla całej grupy 16 948 osób, pokąsa­
nych przez zwierzęta kategorii А, В i C**, niepowodzenia w pełni szcze­
pionych dotyczą tylko kategorii A; tak samo przypadki śmierci wśród 
nieszczepionych.

Ocena skuteczności szczepionki Hempta  w latach 1959— 1961 wg Eich- 
walda (Niemcy) przedstaw ia się następująco: na 22 373 szczepionych, 
z tego było około 30% osób pokąsanych przez zwierzęta kategorii A i В 
a 60% kategorii C, nie było przypadków śmierci (17).

W Jugosławii w latach 1927— 1963 zaszczepiono m etodą Hem pta 308 975 
osób. Z tego zmarło 294 osoby (0,09%).

Wśród 11 011 osób szczepionych od 1954 r. w Jugosławii metodą 
Hem pta-Nikolica zm arły 2 osoby (20).

Przypadki śmierci wśród szczepionych ludzi spotykam y więc przy 
użyciu różnych typów szczepionek, jak również przy podaniu surowicy. 
W pewnym  procencie może to być wynikiem  spóźnionego już szczepienia.

Na wartość ochronną szezspień pasteurowskich, obok wartości p repara­
tów, w pływ ają: sytuacja epizootyczna wścieklizny, tzn. stopień narażenia 
człowieka na zakażenie, jak również organizacja szczepień zakażonych 
ludzi.

Д. С е р о к о в а

ВАКЦИНАЦИЯ ЛЮДЕЙ ПРОТИВ БЕШ ЕНСТВА  

С о д е р ж а н и е

Автор проводит обзор современных воззрений на некоторые вопросы относи­
тельно вакцинации людей против бешенства, в частности: применявшиеся в на­
стоящ ее время антирабические вакцины и сыворотки и показания к примене­
нию сывороток; длительность сохранения вируса бешенства в слюне животного 
и скорость проникания вируса в центральную нервную систему — как основы  
для определения показаний к вакцинации человека, эпидемиологическая и ла­
бораторная оценка эф ф ективности вакцинаций людей.

D. S e r o k o w a
A N T I-R A B IE S VACCINATION IN HUM ANS  

S u m m a r y

Modern v iew s on problem s connected w ith  anti-rabies vaccination  in hum ans 
are discussed, including: types of vaccines and sera used in hum ans, indications for 
the use of serum , period in fectiousness of anim al sa liva  and rate of penetration  
of the virus into the central nervous system , indications for vaccinating hum ans, 
and epidem iologic and laboratory evaluation  of the effectiven ess of vaccination  
in hum ans.

** kat. С — brak rozpoznania u zw ierzęcia (brak opinii lekarza w et.; zw ierzę 
zbiegło, nie rozpoznano zw ierzęcia; zw ierzę zabito lub padło i zw łoki zniszczono).
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KAZUISTVKA KLINICZNA I DONIESIENIA Z TERENU

Janina Skutecka-Krzciuk, Tadeusz Ziemichód

PRZYPADEK DURU BRZUSZNEGO Z SIEDMIOMA NAWROTAMI

K linika Chorób Zakaźnych AM w  K rakow ie  
K ierow nik: prof, dr med. W. Fejkiel

A u torzy  przed s taw ia ją  p rzyp a d ek  duru brzusznego z  siedm iom a na­
w rotam i. Przebieg  w szy s tk ic h  n aw ro tó w  był n ie zby t  ciężki.  Czas t r w a ­
nia n aw ro tu  od 3 do 8 dni.

Zagadnienie nawrotów od dawna znane w durzę brzusznym  ciągle 
jeszcze nie jest dostatecznie wyjaśnione. A ntybiotyki (chloramfenikol), 
k tórych działanie ocenia się tak korzystnie, spowodowały powstanie no­
wych, dodatkowych problemów. Jednym  z nich jest zwiększona często­
tliwość nawrotów (1, 2, 5, 6, 7, 8). Równie ciekawe, jak mało jasne, jest 
zjawisko w ystępow ania kilku naw rotów  u jednego chorego. W piśm ien­
nictwie spotyka się wzm ianki o takich przypadkach (4).

W Klinice Chorób Zakaźnych w Krakowie leczono chorą, która w prze­
biegu duru  brzusznego m iała 7 nawrotów i właśnie o nich chcemy do­
nieść ze względu na rzadkość występowania tak dużej liczby nawrotów. 
Bacaloglu i Dmitrescu  (4) opisali przypadek duru  brzusznego z 5 na­
wrotam i, Dawid (4) również z 5, a Osler (4) z 6 nawrotam i.

W naszym  przypadku była to chora G. Ż., la t 67, przyjęta w dniu 17 
września 1961 г. СЬотоЬа rozpoczęła się 1 września 1961 r. bólami głowy, 
narastającą ciepłotą, czyszczeniami 3—4 razy na dobę, brakiem  łaknienia 
i bezsennością. Leczona w domu terram ycyną (1,0 na dobę przez 4 dni) 
oraz detreom ycyną przez 1 dzień. 17 września 1961 r. w ystąpił krwotok 
jelitow y i chorą z rozpoznaniem duru brzusznego przesłano do kliniki. 
Przeciw durowi brzusznem u nie szczepiona.

S tan w chwili przyjęcia (odchylenia): stan ogólny średnio ciężki. Cie­
płota 40°, ciśnienie krw i 100/60, całkowity brak uzębienia, język w il­
gotny, obłożony białawym  nalotem, tony serca głuchawe, brzuch lekko 
wzdęty.

Badania wstępne: nietypowe dla duru  brzusznego, posiewy z krwi 
i kału ujem ne. Odczyn W idala z antygenem  ,,H” 1/100 + , z antygenem
„O” —.

Przebieg choroby: w ciągu 5 pierwszych dni pobytu w klinice nie­
znaczne krw aw ienia jelitowe. Przetoczono krew. Po pierwszym  rzucie 
choroby w ystąpiło 7 naw rotów  ujętych w tabeli I.

Przebieg wszystkich naw rotów  niezbyt ciężki. Nie stw ierdzono powięk­
szenia w ątroby i śledziony. Różyczka również nie występowała. W czasie 
trw ania naw rotu stw ierdzano jedynie obłożenie języka, niemiarowość 
akcji serca o charakterze zatokowym. Objawem nie uważanym  jednak 
za typowy dla duru brzusznego były przez cały czas trw ania choroby 
silne poty, przechodzące w zlewne w okresie nawrotów.

Z kału w ielokrotnie wyhodowano pałeczki duru  brzusznego, z treści 
dw unastniczej posiew również dodatni. Chora została wypisana jako 
nosicielka. W ielokrotnie pow tarzane badania krw inek białych i wzoru
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T a b e l a  I

odsetkowego nie w ykazyw ały obrazu typowego dla duru  brzusznego, 
poza aneozynofilią, i to nie w każdym  przypadku. Częściej stw ierdzano 
limfocytozę. Nie stw ierdzano natom iast leukopenii, najniższa bowiem 
liczba białych krw inek w ynosiła 5 600. Liczba krw inek czerwonych obni­
żona, najniższa 3 400 000 po krwotoku. Opadanie krw inek było stale, 
i to nieraz znacznie przyspieszone. Ciśnienie krwi, początkowo 100/60, 
a następnie po ustaniu krw otoku w ahające się od 120/80, do 170/80. 
Elektrokardiogram  wykazał ry tm  zatokowy przyśpieszony z niem iaro- 
wością pochodzenia zatokowego, cechy uszkodzenia m ięśnia serca oraz 
cechy spotykane w powiększeniu m ięśnia lewej komory. Rtg płuc bez 
zmian o znaczeniu chorobowym. Badanie moczu, poza śladem białka 
i niekiedy wzmożoną liczbą leukocytów oraz jednorazową obecnością 
krw inek w yługowanych i wałeczków szklistych i drobnoziarnistych, in ­
nych zmian nie wykazywało.

Leczenie: 0,5 detreom ycyny co 4 godz. z przerw ą nocną 6-godzinną 
w pierwszym  rzucie choroby, a w naw rotach 0,25 detreom ycyny co
4 godz. z przerw ą nocną 6-godzinną. Wobec pow tarzających się naw ro­
tów zastosowano przetoczenie krw i równoim iennej grupy „A” Rh + . 
W czasie drugiego przetoczenia chora czuła się bardzo źle, tak że zanie­
chano dalszych przetaczań pełnej krwi. Po szóstym nawrocie podano 
gamma globulinę 10 am pułek (po 2 dziennie). N aw rót w ystąpił w 7. dniu. 
Wobec tego zastosowano po siódmym i ostatnim  nawrocie przetoczenia 
surowicy krw i dawcy szczepionego przeciw durowi brzusznem u oraz 
dawcy po przebytym  durzę brzusznym . W 172 dniu pobytu w klinice 
chorą w stanie dobrym  wypisano do domu, a jak w ynika z później­
szych inform acji, naw roty  już się nie powtórzyły.

Я. С к у т е ц к а - К ж т ю к ,  Т. З е м и х у д

СЛУЧАЙ БРЮШНОГО ТИФ А С 7-КРАТНЫ М И РЕЦИДИВАМИ
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J. S k u t e c k a - K r z c i u k ,  T. Z i e m i c h ó d

A CASE OF TYPHOID FEVER WITH SEVEN RECURRENCES
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WYKAZ CZASOPISM  
PAŃSTWOWEGO ZAK ŁADU W YDAWNICTW LEKARSKICH

1966 R.



PR Z E G L Ą D  EPID EM IO LO G IC Z N Y
Rok X X , 1966, 1

Stanisław Kownacki

AKTUALNE PROBLEMY ORGANIZACJI LECZENIA 
CHORÓB ZAKAŹNYCH W POLSCE

II. OMÓWIENIE KRYTYCZNE BUDYNKÓW  ODDZIAŁÓW ZAKAŹNYCH  
ODDANYCH W OSTATNICH LATACH DO UŻYTKU

Analizę tę przeprowadziłem  na podstawie moich sprawozdań, przy 
odbiorze nowych budynków  w Nowej Hucie, Biłgoraju, Puławach 
i Mielcu. W szystkie te budynki posiadają dobrze — choć zdaniem moim, 
przesadnie wypracowane możliwości izolacji chorych, poza tym  jednak 
poważne i stale powtarzające się wady koncepcji. Omówienie ich może 
mieć wartość ogólną, a wnioski są wciąż aktualne.

1.W każdym z tych oddziałów ustawiono m niej więcej w połowie łóżka 
dziecięce, niem niej odcinki te nie m ają walorów oddziałów dziecięcych. 
Odcinki dziecięce mieszczą się na piętrze zamiast na parterze. Nie prze­
szklono odcinków dziecięcych, tak by pielęgniarka mogła mieć wgląd 
w kilka sal równocześnie. Nie umieszczono urządzeń elektrycznych poza 
zasięgiem dziecka.

2. W żadnym  oddziale nie zaplanowano m agazynu rzeczy chorych. W y­
starczy niewielkie stosunkowo pomieszczenie, w którym  na wieszakach, 
najlepiej na rurze m etalow ej, zawiesza się ubranie chorego. Ubranie 
winno wisieć na wieszaku w w orku płóciennym.
• 3. Zwykle zaplanowany jest jeden apara t do czyszczenia basenów na 
każdym odcinku. Tymczasem powinno być w każdym  ustępie jakieś n a j­
prostsze urządzenie umożliwiające mycie basenów. Potrzebny jest po 
prostu zwykły kran  z ciepłą lub naw et zimną wodą, pod nim m ała um y­
walka, by nieszczelne zwykle kurki nie zalewały podłogi. Zanieczysz­
czony basen należy opróżnić i umyć w ustępie przynależnym  do danego 
boksu czy danej sali, a nie wynosić go poza boks i nieść całym kory ta­
rzem do tzw. brudownika, gdzie buduje się kosztowne aparaty  do mycia 
basenów. Z tych urządzeń należy, zdaniem moim, korzystać nie dla 
opróżniania basenów, lecz dla dokładniejszego wym ycia ich i w ydezyn- 
fekowania, np. raz na dobę.

4. W żadnym  budynku nie było dostatecznie dużej szatni dla perso­
nelu. W zakładach pracy oblicza się wielkość szatni 0,5 m 2 na pracow ­
nika. W oddziałach zakaźnych przynajm niej tyle należy żądać. Tymcza­
sem w budynkach tych urządzono tylko „śluzy” niepraktyczne, w których 
pracownik może wziąć prysznic, ma naw et gdzie zawiesić swoje rzeczy, 
lecz rozebrać się musi już niem al w miejscu przechodnim. Znaczenie 
takich urządzeń jest tylko symboliczne. Personelu jest wszędzie mało 
i dojście do pracy trzeba mu ułatwić. Powinien przychodzić wprost 
na oddział, tu mieć szatnię z szafką na ubiór pozaszpitalny, wiesza­
kiem na ubiór szpitalny, możliwością umycia się pod prysznicem  lub 
w wannie. P raktyczne byłoby także w staw ienie w łazience urządzenia 
do mycia nóg, gdyż salowe nie biorą codziennie natrysku, lecz codzien­
nie m yją nogi.



5. W żadnym  budynku nie było pomieszczenia, w którym  rodziny cho­
rych m ogłyby oczekiwać na inform acje. Znów nie pomyślano o dzie­
ciach, gdyż najczęściej przychodzą dowiadywać się rodzice o dzieci. 
Lekarz nie może wciąż przeryw ać pracy i udzielać inform acji, dlatego 
wyznacza zwykle godziny inform acji. Nie wypada, by przychodzący na 
inform acje czekali na dworze, zwłaszcza w zimnej porze roku.

6. W przyszłości każdy oddział zakaźny powinien posiadać przy­
chodnię. Myśl ta dojrzała dopiero w ostatnich latach. (Wypowiedź 
min. J. Kostrzewskiego  na K onferencji K onsultantów  W ojewódzkich 
30. VI. 1964 r.). Przychodnia taka powinna mieścić się w poczekalni 
i dwóch gabinetach: lekarskim  i zabiegowym. Dziś jest taka przychodnia 
konieczna dla ozdrowieńców po wirusow ym  zapaleniu wątroby, dla 
ozdrowieńców po czerwonce, po szkarlatynie. Oczywiście trzeba by 
ustalić osobne dni dla poszczególnych jednostek, a także dla dzieci i dla 
dorosłych. W przychodniach tych nie przyjm ujem y chorych kierow a­
nych do konsultacji lub skierowanych z podejrzeniem  choroby zakaźnej. 
Tych załatw iam y w izbie przyjęć.

7. Oddziały zakaźne powinny mieć w łasną pracownię analityczną dla 
podstawowych badań analitycznych, a także dla w stępnych badań bakte­
riologicznych (bakterioskopia, możliwość pobrania m ateriału  na pożywki 
i umieszczania ich w term ostacie do czasu przekazania do pracowni 
bakteriologicznej). M ateriał zakaźny w inien być badany, o ile możności, 
na miejscu, a nie przenoszony do pracowni centralnej. Lekarz dyżurny 
winien mieć możność samodzielnego wykonania badań płynu mózgowo- 
-rdzeniowego, leukocytozy, moczu, grupy krw i itp. Tylko m ateriał w y­
siew any przy łóżku chorego (kał wysiewam y w pracowni) daje gw arancję 
dobrych wyników bakteriologicznych. M ateriał, k tó ry  ma być przenie­
siony do innych pracowni, m usi być zabezpieczony. Tak jak nieżyciowe 
byłoby postulowanie, by oddziały zakaźne były wyposażone w pracownie 
bakteriologiczne i chemiczne, tak konieczne jest, by każdy oddział za­
kaźny m iał taką — jak przedstaw iłem  — pracownię analityczną. P ra ­
cownia taka wym agać będzie 2— 3 pomieszczeń, z których jedno ma 
przeznaczenie do mycia naczyń.

8. Oddział zakaźny powinien posiadać w łasny apara t rtg. Będzie to 
apara t mało w ykorzystyw any, lecz opłaci się, gdyż uchroni szpital od nie­
jednej infekcji. Z apara tu  tego korzystać będą głównie dzieci chore 
na infekcje szerzące się drogą kropelkową, jak powikłana odra, koklusz, 
zapalenia płuc.

9. Oddział zakaźny winien mieć łóżko porodowe, by móc w każdej 
chwili urządzić w jednym  z boksów salę porodową. Do porodu w oddziale 
zakaźnym  w inno się kierować rodzące z jakąkolwiek chorobą udzielającą 
się (nie tylko chore na wirusowe zapalenie w ątroby, także z katarem , 
grypą, ropnym i zapaleniam i skóry), jeżeli oddział położniczy w danym  
szpitalu nie m a możliwości należytej izolacji. Tylko przy takim  postę­
powaniu będzie można skończyć z wciąż pow tarzającym i się infekcjam i 
noworodków w oddziałach położniczych.

10. Nie potrzeba natom iast w oddziałach zakaźnych sal operacyjnych. 
Sale operacyjne w oddziałach zakaźnych są z reguły nie w ykorzysty­
wane. Jedynym  w yjątkiem  jest przeprow adzana raz na jakiś czas w od­
działach zakaźnych tracheotom ia, k tórą można przeprowadzić i w boksie. 
Zdaniem  moim, operacja ropnia dokonana w oddziale chirurgicznym  
stanowi większe zagrożenie dla otoczenia niż tracheotom ia w krupie lub
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operacja przebitego jelita w durzę brzusznym. Chorzy zakaźni winni, 
zdaniem moim, być operowani na salach operacyjnych oddziałów ch iru r­
gicznych i przenoszeni po operacji na oddziały zakaźne. C hirurg nigdy 
nie podejm ie się operacji na sali używanej rzadziej niż raz do roku, 
a żądanie u trzym ania takiej sali w gotowości przez cały rok jest nie­
realne.

11. Niepotrzebne są także, zdaniem moim, podwójne klatk i schodowe, 
oddzielne dla personelu i opuszczających oddział, oddzielne dla chorych. 
Liczba chorych przyjm ow anych na piętro oddziału wynosi do kilku 
dziennie. W sumie czas przejścia tych chorych wynosi ok. 10 m inut 
na 24 godzin. W tych w arunkach przejście chorych można tak zorga­
nizować, by nie zagrażało wychodzącym z oddziału, a personel i tak 
musi się czasami zetknąć z chorym.

W szystkich tych błędów, w rozum ienia użytkow nika oddziału, można 
by uniknąć, gdyby projektanci oddziału przyszli obejrzeć, jak wygląda 
praca w zbudowanym  przez nich oddziale zakaźnym. K ontaktów  tych 
jednak nie ma.

III. POSTULAT NOWELIZACJI ZARZĄDZENIA O SPECJALIZACJI 
W CHOROBACH ZAKAŹNYCH DLA FORMALNEGO POW IĄZANIA  

JEJ Z INTERNĄ I PEDIATRIĄ

Specjalizacja w chorobach zakaźnych, jej zakres, dwustopniowość, w y­
dzielenie z in terny, a zwłaszcza pediatrii, pozostają te same od 15 lat, 
mimo że w 1962 r. uspraw niono program  specjalizacji w wielu innych 
dziedzinach m edycyny. Nie uwzględniono wówczas projektu  Zarządu Pol­
skiego Towarzystwa Epidemiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych, pro­
jektu  będącego wynikiem  dyskusji terenow ej, według którego specja­
lizacja w chorobach zakaźnych m iała być tylko drugostopniową po pierw ­
szym stopniu in terny  lub pediatrii, z uwzględnieniem  uzupełnienia stażu 
internistycznego przez pediatrów , a pediatrycznego przez internistów .

Szkoda, bo gdyby nowelizacja ustaw y podjęła ten projekt, dzisiaj 
mielibyśmy:

a. W szpitalach powiatowych lekarzy specjalistów chorób zakaźnych, 
którzy — wprawdzie o tych samych kwalifikacjach — ale z powołania, 
tj. zamiłowania, byliby: jedni in tern istam i I stopnia i równocześnie spe­
cjalistam i w chorobach zakaźnych, drudzy — pediatram i I stopnia i jed­
nocześnie specjalistam i chorób zakaźnych. Inaczej mówiąc, dziecko znaj­
dowałoby dziś w szpitalach powiatowych pediatrę I st., dorosły chory 
internistę, ale lekarze obu tych specjalności m ieliby ponadto jedną 
wspólną, która by pozwalała im na wzajem ne zastępowanie sdę, co w po­
wiatowych szpitalach jest konieczne.

b. W m iastach wojewódzkich i klinikach m ielibyśm y zapewne w ięk­
szość drugostopniowych in ternistów  i pediatrów  z drugą specjalizacją 
zakaźną. Byliby to specjaliści wysokiej klasy.

N iestety jest inaczej. Lekarzy specjalistów chorób zakaźnych nie uważa 
się ani za internistów , ani za pediatrów , tylko za specjalistów w wąskim 
zakresie kilku czy k ilkunastu  jednostek zakaźnych i oddaje się im 
w opiekę tylko tych chorych, u k tórych rozpoznaje się chorobę zakaźną, 
podlegającą przym usowej hospitalizacji. Jest to praw dą do tego stopnia, 
że w braku zupełnie form alnego potwierdzenia rozpoznania choroby za­
kaźnej ze strony pracowni bakteriologicznej przetrzym uje się czasami 
tych chorych na oddziałach w ew nętrznych i dziecięcych. Jeżeli bywa

Nr 1 A rtykuł dyskusyjny 85



inaczej, to tylko dzięki osobistym walorom lekarza specjalisty chorób 
zakaźnych. Sami lekarze chorób zakaźnych uw ażają siebie raczej za 
in ternistów  niż pediatrów , podczas gdy połowę chorych na oddziałach 
stanow ią dzieci.

Takie ustaw ienie specjalizacji chorób zakaźnych uważam za błędne 
i nie rokujące jej rozwoju. Nic dziwnego, że chętnych do specjalizacji 
w chorobach zakaźnych jest mało. Przecież specjalizacja zakaźna nie 
powinna być specjalizacją wąską, lecz szeroką, poszerzeniem in terny  
czy pediatrii, powinna być przede wszystkim  specjalizacją diagnostyczną, 
tak jak oddziały zakaźne powinny być w równej mierze diagnostyczne 
co izolacyjne.

Przypuszczam, że nie przekroczę swych kom petencji postulując ko­
nieczność zmiany zarządzenia M inistra Zdrowia z dnia 29. XII. 1962 
i 7. I. 1963 w myśl wypowiedzi ówczesnego Zarządu Głównego PTE 
i Lek. Ch. Z.

Tylko w form alnym  powiązaniu naszej specjalności z in terną i pe­
d iatrią  widzę jej przyszłość, poszerzenie zainteresow ania kolegów spe­
cjalistów, należyte ustaw ienie problem u chorób zakaźnych w Polsce 
i dobre w ykorzystanie oddziałów zakaźnych. Tylko w takim  ujęciu 
naszej specjalności widzę możliwość zapewnienia należytej opieki dzie­
ciom w oddziałach zakaźnych, ew entualnego dalszego przejm ow ania 
infekcji dziecięcych z oddziałów pediatrycznych.

Specjalizacja w chorobach zakaźnych na pewno musi objąć całe życie 
człowieka, od dziecka do starca, a nie być tylko wąskim  sektorem  
interny. .

IV. PROJEKT MODELU ODDZIAŁU TYPU M IEJSKIEGO I POWIATOWEGO

Oddział zakaźny Szpitala M iejskiego w Nowej Hucie został zorganizo­
w any w m yśl koncepcji, k tórą reprezentuję, że powinien to być oddział 
zarówno dla dzieci, jak i dla dorosłych, że pracować w nim winni spe­
cjaliści chorób zakaźnych, interniści i pediatrzy, że powinien zawsze 
odpowiadać zapotrzebowaniu terenu. Działalnością swoją objęliśm y całe 
życie człowieka i wszystkie jednostki zakaźne, z w yjątkiem  zarezerwo­
w anych przez zarządzenia, jak poliomyelitis  i tężec (który w Krakowie 
leczy się w Klinice Chorób Zakaźnych).

Obecnie chciałbym zdać sprawę, o ile ten model zdał egzamin.
1. P o m i e s z c z e n i e :  duży budynek, pa rte r stanowi 20 pełnych 

boksów m elcerowskich, p iętro 20 sal chorych. Budynek ten m iał w szyst­
kie wady, o których pisałem om awiając budownictwo zakaźne. Dzięki 
zrozum ieniu i życzliwej postawie dyrekcji szpitala udało się wiele z nich 
usunąć. Nie zm niejszając liczby sal chorych ani boksów, udało się zorga­
nizować następujące pomieszczenia: 4 szatnie dla personelu (początkowo 
była) 1, 4 łazienki dla personelu (była 1), m agazyn rzeczy chorych, drugi 
pokój dla pielęgniarki oddziałowej, pomieszczenie dla fizykoterapii, po­
mieszczenie na bibliotekę chorych, archiw um  historii chorób, 3-izbową 
pracow nię analityczną, 7-izbową pracownię bakteriologiczną, 3-izbową 
przychodnię oddziałową. W związku z tym i zmianam i zrezygnowaliśm y 
z czterech typowych izb przyjęć, pozostawiając dwie, zrezygnowaliśm y 
z czterech izb wypisowych oraz z czterech pokojów zabiegowych urzą­
dzając z nich pokoje pielęgniarskie.

Budynek był zaplanowany na 80—90 łóżek. Potrzeba terenu wym agała 
zagęszczenia. Łóżek ujętych w ewidencji jest 115, praktycznie więcej.
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Oddział ma 5 odcinków: obserw acyjny — 15 łóżek w 8 boksach, nie­
mowlęcy — 20 łóżek w 8 boksach, dziecięcy — 20 łóżek w 4 boksach 
i 3 odcinki dla dorosłych po 20 łóżek w 20 salach I piętra.

2. P e r s o n e l  stanowi: 8 lekarzy na pełnych etatach łącznie z ordy­
natorem , w tym  5 specjalistów chorób zakaźnych i 3 pediatrów , 26 pie­
lęgniarek (do praw idłowej pracy oddziału potrzeba 30 pielęgniarek), 
40 salowych, 1 rejestratorka, 1 wychowawczyni, 2 laborantki medyczne 
(potrzeba 3), 4 portierów  i 2 dezynfektorów.

3. O b s ł u g a  t e r e n u :  liczbę chorych przyjm ow anych bez zarzą­
dzenia kierującego z dzielnicy Nowa Huta, m iasta Krakow a i powiatów 
przedstaw iono w tabeli I.

T a b e l a  I

Oddział został o tw arty  w sierpniu 1957 r., lecz pełne uruchom ienie 
wszystkich odcinków nastąpiło 1. X. 1958 r., gdyż nie można było uzy­
skać wcześniej odpowiedniej liczby personelu.

Oddział stara  się przyjm ować w szystkich zgłaszających się chorych 
bez odmów, lecz udaje się to tylko w tych okresach, w których nie ma 
nasilenia zachorowań na w. z. w.

4. Z e s t a w i e n i e  j e d n o s t e k  c h o r o b o w y c h  l e c z o n y c h  
w l a t a c h  1 9 5 7  — 6 4. W m iarę wolnych m iejsc oddział pomaga in­
nym  oddziałom, zwłaszcza w ew nętrznem u, i przyjm uje tych, dla których 
brakło miejsca. To samo dotyczy nieuleczalnie chorych na nowotwory 
z terenu  m iasta, kierow anych przez Insty tu t Onkologii. Odsetek nieza- 
kaźnie chorych, włączając w to chorych skierowanych na obserwację, 
u których choroby zakaźnej nie stwierdzono, wynosi za ten okres 17%.

Zestawienie jednostek chorobowych za lata 1957— 1964:
Chorych Zgonów

Dur b r z u s z n y ..................................................................................241 1
Dury r z e k o m e .................................................................................. 31 __
C z e r w o n k a ......................................................................................... 961 __
Zatrucia p o k a r m o w e ...................................................................1154 2
B iegunki d z i e c i ę c e .......................................................................... 138 4
P ł o n i c a .................................................................................................810 —
B ł o n i c a .................................................................................................371 2
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R a z e m 15 207 296

U w a g a :  Rozpoznania nie ustalone, to różne zespoły chorobowe, odpow iadające  
infekcjom  w irusow ym , których na razie nie potrafim y określić, a których nie 
chcem y podciągać pod rozpoznanie grypy. Dane dotyczące śm iertelności zawiera  
tabela I.

5. O b ł u g a  c h o r y c h .  A. W y p o s a ż e n i e  t e c h n i c z n e .  Od­
dział posiada w łasną pracownię analityczną w zakresie badań podstawo­
wych, pracownię rtg, korzysta z pracowni bakteriologicznej w gmachu 
oddziału, poza tym  korzysta z pracowni centralnych.

B. K o s z t  l e c z e n i a  (z odliczeniem kosztów tlenu i pracowni):

1958 1959 1960 1961 1962 1963 1964 
9,96 8,99 9,00 10,83 10,70 11,88 11,54

na osobodzień 1957 
złotych „ 8,80

C. K o m f o r t  p o b y t u  chorych na poziomie dość dobrym: jest bi­
blioteka chorych licząca ok. 2 000 tomów, podzielona na 5 części (dla 
chorych na w. z. w., dur brzuszny, czerwonkę, błonicę i nie przenoszą­
cych choroby drogą przedmiotów). W ychowawczyni organizuje zajęcia 
dla dzieci. Szpital dostarcza zabawki, zeszyty, bloki, farby, filmy, w y- 
szywanki, wycinanki itp. Specjalna szkoła w szpitalu prowadzi naukę 
dzieci w wieku szkolnym. Chorzy przynoszą swoje radioodbiorniki, gdyż 
radiofonizacja dotychczas nie jest uruchomiona. Niekorzystne jest za­
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gęszczenie łóżek, lecz popraw a nastąpi dopiero po zbudowaniu oddzia­
łów zakaźnych w okolicznych powiatach.

6. Od roku 1960 oddział prowadzi przychodnię dla ozdrowieńców po 
w. z. w. Z poradni tej korzysta ok. 65% hospitalizowanych chorych. Do 
roku 1964 była to społeczna praca lekarzy i pracowni. W roku 1964 
uznano przychodnię form alnie, dając 3 godziny lekarskie. Potrzebna jest 
jeszcze pielęgniarka i laborantka. Należy uregulować problem, na jakich 
w arunkach pracownie szpitalne mogą wykonywać badania konieczne 
w pracy przychodni przyszpitalnych.

W miastach, w których są kliniki zakaźne dla dorosłych i dzieci, mo­
del oddziału takiego, jak w Nowej Hucie nie jest aktualny. Proponuję go 
jednak dla szpitali m iejskich i powiatowych, w których jest lub planuje 
się jeden tylko oddział zakaźny.

С. К о в н а ц к и
АКТУАЛНЫ Е ПРОБЛЕМЫ ОРГАНИЗАЦИИ ЛЕЧЕНИЯ ИНФЕКЦИОННЫ Х

ЗАБОЛЕВАН ИЙ В ПОЛЬШЕ

С о д е р ж а н и е
О бсуж дая перечисленные вопросы автор подвергает дисскусии некоторую  

концепцию создания другой чем до сих пор установки в области инф екцион­
ных болезней в Польше. Данную концепцию автор осущ ествляет в инф екцион­
ном отделе г. Кракова (Новая Гута) которым руководит. Автор предлагает при­
нятие! разработанной модели как образец инфекционны х отделов в городских 
и районных больницах.

S. K o w n a c k i

TIMELY PROBLEMS OF THE ORGANIZATION OF TREATMENT OF 
INFEKTIOUS DISEASES IN POLAND. Part II, III, IV

S u m m a r y
A fter a critical review  of the problem s, the author proposes a new  conception  

of the control of infectious diseases in Poland. This conception has been put into  
practice in the infectious d iseases hospital in C racow -N ow a Huta directed by the 
w riter and is proposed as a m odel for planning city and county infectious  
diseases hospitals.



ZARYS WIRUSOLOGII PRAKTYCZNEJ
PRACA ZBOROWA POD REDAKCJĄ  

FELIKSA PRZESMYCKIEGO  

1963 r., str. 357, ryc. 4, cena zł 45.—

Praca zbiorowa pt. „Zarys wirusologii p rak tycznej” zawiera 
przekrój obecnego stanu wiedzy o w irusach oraz opisy metod 
diagnostycznych rutynow o stosowanych w laboratoryjnym  
rozpoznawaniu chorób pochodzenia wirusowego. Praca dzieli 
się na część ogólną i szczegółową.

Pierwsza zawiera najw ażniejsze dane o pochodzeniu w iru ­
sów, ich morfologii, budowie chemicznej, rozwoju i klasy­
fikacji, obejm uje najw ażniejsze wiadomości o mechanizmach 
obronnych i odpornościowych człowieka, o podstawowych kie­
runkach i m etodach diagnostycznych, o technice hodowli tkan­
kowej, metodach badania w zapłodnionym  jaju  kurzym  oraz 
sposobach obliczania miana.

Część szczegółowa zaznajam ia czytelnika z w irusam i cho­
robotwórczymi dla człowieka oraz techniką badania w irusolo­
gicznego.

Praca przeznaczona jest dla lekarzy, lekarzy wet., biologów
o zainteresow aniach mikrobiologicznych, pracowników labora­
toriów wirusologicznych i stacji san.-epid., studentów  m e­
dycyny i w eterynarii.



P R Z E G L Ą D  E PID EM IO LO G IC ZN Y
R ok X X , 1966. I

Jan Bogdanowicz

ARTYKUŁ DYSKUSYJNY

W zw iązku z interesującym  artykułem  kol. S. K ow n a ck iego  chciałbym  dołączyć 
parę uw ag na tem at szpita ln ictw a chorób zakaźnych.

1. Szpital zakaźny stracił lub traci sw oją sam odzielność. P ow inien  on być w łą ­
czony (oddzielny budynek lub skrzydło) w  ramy ogólnego szpitala (dla dorosłych  
lub dzieci). Przy m niejszych szpitalach pow iatow ych m oże to być oddział zakaźno- 
-obserw acyjny. Z takiego układu skorzystają lekarze chorób zakaźnych w zględnie  
interniści czy pediatrzy. Obie strony będą m iały konsultantów  — specjalistów . 
Szpitale ogólne — pomoc lekarza chorób zakaźnych, który nie tylko będzie w zy­
w any do podejrzanych przypadków  o chorobę zakaźną, ale m oże też pełnić funkcje  
epidem iologa szpitalnego. Oddział zakaźny będzie m ógł skorzystać z rady różnych  
specjalistów  (laryngologa, chirurga, okulisty  itd.). Zyska też na tej w spółpracy  
w ykształcen ie lekarzy. Lekarze chorób zakaźnych pogłębią (czy przypom ną sobie) 
w iadom ości z interny lub pediatrii, lekarze zaś „ogólni” n ie stracą kontaktu z za­
kresem  chorób zakaźnych (wg m ego zdania spada w yraźnie wśród pediatrów  
znajom ość chorób zakaźnych). Zapobiegnie się w  ten sposób w tórnem u analfabe­
tyzm owi.

Że takie rozw iązanie jest słuszne, św iadczy o tym  przykład przedw ojennego  
szpitala dla dzieci im. Karola i Marii. M iał on oddziały: w ew nętrzny, chirurgiczny, 
niem ow lęcy, zakaźny i obserw acyjny. Moje w iadom ości z pediatrii i z chorób 
zakaźnych w yniosłem  z tego szpitala.

2. Jedną z wad, w ciąż pokutującą w  szpitalach zakaźnych, jest tw orzenie od­
działów  „jednoim icnnych”, co zresztą jest zw iązane z w adliw ą budową szpitali 
(duże sale w ielołóżkow e). Z okresu jeszcze 6-tygodniow ej hospitalizacji płonicy  
pam iętam y, do jak fatalnych prow adziło to skutków  (epidem ie innych chorób 
zakaźnych, reinfekow anie różnym i typam i paciorkow ców ). O ile szpital zakaźny  
rozporządzać będzie m ałym i pokoikam i (1—2—4 łóżka), nie tylko łatw iej mu będzie 
(dla chorych dorosłych i m łodzieży) rozdzielić chorych w edług płci. ale i sw o­
bodniej operow ać łóżkam i, zw iększając znacznie przelotow ość oddziałów  i dosto­
sow ując się do okresow ych nasileń  pew nych chorób zakaźnych.

3. Liczba łóżek „zakaźnych” nie m oże być zm niejszana, a raczej pow iększana. 
Patrząc z punktu w idzenia pediatrii, w yraźnie zaznacza się potrzeba dużej liczby  
łóżek szpitalnych, nie ty le już z konieczności hospitalizow ania chorych zakaźnych  
z hospitalizacją obow iązkow ą, ale i dla chorych, których przyjm ie się do szpitala  
ze w zględów  „społeczno-ekonom icznych”. P ozostaw ienie bow iem  chorego zakaźnie 
dziecka w  domu zm usza do zapew nienia mu opieki dom owej i stąd do zw olnienia  
z pracy m atki lub ojca. Poza tym  „hospitalizacji dom ow ej” nie sprzyjają nieraz 
w arunki m ieszkaniow e w zględnie brak um iejętności p ielęgnow ania w  domu (np. 
koklusz n iem ow lęcy).

4. W ydaje m i się (może n iesłusznie), że szpitale zakaźne są traktow ane przez 
naczelne instytucje służby zdrow ia jako szpitale 2 klasy, zw łaszcza pod w zględem  
zapew nienia im dostatecznego zaplecza laboratoryjno-technicznego. A przecież 
i kw estia  szybkiej diagnozy, zastosow ania w łaściw ych  m etod leczniczych zależy 
w  dużym stopniu od w ynik ów  badań pom ocniczych. Tylko przy dobrym poziom ie 
tych pracow ni m ożliw y jest też postęp naukow y i dobre w yszkolen ie  lekarzy.

5. Szpital zakaźno-obserw acyjny nie tylko rozpoznaje i leczy chorych na choroby 
zakaźne. K lęską w  praktyce pediatrycznej szpitali ogólnych dziecięcych są nagłe  
pojaw ianie się schorzeń zakaźnych i konieczność izolow ania nie tylko chorego, 
ale i kontaktów . Takie sytuacje zm uszają szpitale zakaźne do znacznego rozsze­
rzenia liczby łóżek.

O stateczne m oje w nioski (choć na pew no nie w yczerpują poruszonego przez 
kol. S. K ow nack iego  zagadnienia) są następujące:

1. Szpitale zakaźne pow inny być zw iązane ze szpitalam i ogólnym i.
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2. Szpitale zakaźne m uszą być budow ane (lub obecne adaptow ane) tak, żeby 
rozporządzając m ałym i pokoikam i, m óc sw obodnie hospitalizow ać różne typy cho­
rób zakaźnych.

3. N ie można zm niejszać liczby łóżek zakaźnych.
4. K onieczne jest dobre w yposażen ie szpitali w  pomoc laboratoryjno-techniczną. 

Я. Б о г д а н о в и ч
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P R Z E G L Ą D  EPID EM IO LO G IC ZN Y
R ok X X , 1966, 1

Henryk Mosing (Lwów)

RUDOLF W EIGL UCZONY I CZŁOWIEK 
(na 50-lecie jego badań nad tyfusem  plam istym )

Autor, uczeń i kontynuator prac prof. R. W eigla przedstaw ia dzia­
łalność naukow ą oraz kreśli sy lw etk ę tego w ielk iego  polskiego badacza.

Tyfus plam isty zapisał się na kartach  historii jako jedna z najgroź­
niejszych zakaźnych chorób, która powlekła za sobą dziesiątki i setki 
tysięcy ofiar — nieodłączny towarzysz wszelkich klęsk społecznych, 
wojen, nieurodzaju i głodu. Szczególnie groźny był dla lekarzy, których 
tysiące padło ofiarą swego zawodu, a śm iertelność wśród lekarzy była 
kilka razy wyższa niż wśród ogółu społeczeństwa.

Tyfus plam isty pochłonął i szereg ofiar wśród „łowców m ikrobów ” 
usiłujących zbadać jego tajniki: A m erykanin Ricketts, Czech Prowazek, 
Anglik Bacot, Niemiec Weil — imiona światowej sławy mikrobiologów. 
A jednak za przykładem  Moczutkowskiego na zagrożonym posterunku 
badacza pojawiali się wciąż nowi ochotnicy — Nicolle, Sergent, Rocha- 
-Lima, Weigl, Sparrow, Kuczyński, Barykin  — długa falanga tych, k tó­
rzy krok za krokiem  odkrywali tajem nice tyfusu plamistego.

Szczególnie wiele wniósł w poznanie zarazka tej choroby Rudolf Weigl 
(ur. 1883 r.), ówczesny docent zoologii, anatom ii porównawczej i histo- 
logii lwowskiego uniw ersytetu, uczeń i współpracownik seniora polskich 
przyrodników, okrytego chwałą powstańca, badacza fauny Bajkału — 
Benedykta Dybowskiego  i tw órcy lwowskiej szkoły przyrodników — 
J. Nussbaum-Hilarowicza.

Pracując w czasie w ojny światow ej jako parazytolog w laboratoriach 
austriackiej arm ii R,. Weigl zetknął się z tyfusem  plam istym  w obozach 
uchodźców i jeńców (Tarnów 1916 r.). Zdemobilizowany w 1918 r. po­
wraca do Lwowa, gdzie m ianowany asystentem  przy katedrze histologii 
i embriologii w ydziału lekarskiego, podejm uje równocześnie zaczęte 
przed wojną studia lekarskie. Musi ich jednak zaniechać, gdyż w końcu 
1918 r., z chwilą utworzenia się Państw a Polskiego otrzym uje powołanie 
do Przem yśla na kierownika wojskowego laboratorium  bakteriologicz­
nego.

W krótce po tym  w roku 1919, jako parazytolog W ojskowej Rady Sani­
tarnej M inisterstw a Spraw W ojskowych, zostaje kierownikiem  specjalnie 
założonej dla niego w Przem yślu w ielkiej pracowni do badań nad ty fu ­
sem plam istym . Tam przeprowadza swe fundam entalne badania, w uzna­
niu k tórych w 1920 r. R. Weigl, chociaż nie lekarz, a przyrodnik i student
II r. m edycyny, zostaje powolny na zwyczajnego profesora Biologii 
Ogólnej W ydziału Lekarskiego U niw ersytetu Jana Kazimierza we 
Lwowie.

Zaczynając badania nad tyfusem  plam istym  R. Weigl m iał już w swoim 
dorobku naukowym  szereg prac z dziedziny cytologii, homo- i hetero- 
transplantacji. Omówienie tych, dziś jeszcze cennych prac, wym agałoby 
oddzielnego referatu . Tutaj pragnąłbym , choćby ”w punktach przedsta­
wić główne rezulta ty  przeprowadzonych przez R. Weigla badań nad 
tyfusem  plam istym  i riketsjam i, w uzyskaniu których niechybnie wielce 
mu pomogło jego uprzednie bogate doświadczenie cytologa i biologa.



1. Weigl opracował metodę hodowli zarazka tyfusu plamistego we 
wszach. Jeszcze w 1876 r. Moczutkowski, k tóry  w strzyknął sobie krew  
chorego na tyfus plam isty i zachorował po upływie 18 dni udowodnił, 
że zarazek tyfusu plam istego znajduje się we krw i chorych. Późniejsze 
epidemiologiczne obserwacje wskazały na rolę wszy w przenoszeniu tej 
infekcji (G. N. Munch, N. F. Gamaleja). Eksperym entalnie potwierdził 
to w 1910 r. Ch. Nicolle w Tunisie, za co otrzym ał nagrodę Nobla.

Badania nad tyfusem  plam istym  były utrudnione, bowiem nie dawało 
się hodować zarazka na pożywkach sztucznych. Ricketts  i Wilder, Sergent 
oraz Prowazek  stw ierdzali wprawdzie we wszach osób chorych na tyfus 
p lam isty drobne twory, przypom inające najm niejsze ze znanych pod­
ówczas bakterii. Rocha-Lima, na cześć dw u badaczy zm arłych na tyfus 
plam isty, Howarda Taylora Ricketts’a i Stanisława Prowazeka, nazwał je 
rickettsia prowazeki (R. p.). Jednak w ykazanie ich żywej przyrody nie 
było rzeczą łatwą. T rudno także było udowodnić ich etiologiczne zna­
czenie, albowiem podobne morfologicznie tw ory stw ierdzano we wszach 
zebranych z osób zdrowych lub chorych na wołyńską (pięciodniową) go­
rączkę. Rocha-Lima  (1916) podał wprawdzie, jako kry terium  różnicowe 
wew nątrzkom órkowe rozmnożenie się rickettsia prowazeki w kom órkach 
nabłonkowych jelita wszy i zew nątrzkom órkową lokalizację innych 
rickettsji. Późniejsze jednak badania Rocha-Limy  pokazały, że we wszach 
osób zdrowych stw ierdza się niekiedy także wew nątrzkom órkow e riketsje, 
tym samym znowu stała się w ątpliw a rola riketsji w tyfusie plam istym. 
O dkryta w tym  czasie reakcja W eil-Felixa, aglutynacja szczepów od­
mieńca Prcteus O X 19 z surowicą chorych na tyfus plam isty, raczej prze­
m aw iała za rolą tego m ikroba w etiologii tyfusu.

Badania nad riketsjam i mogły się rozwinąć dopiero dzięki pracom 
Weigla i jego odkryciu m etody sztucznego zakażania wszy. Na pomysł 
ten, jak to często w nauce bywa, Weigl wpadł przypadkowo w rozmowie 
ze swoim szefem, późniejszym profesorem  mikrobiologii w Krakowie, 
Eisenbergiem. Eisenberg niezadowolny, że Weigl zajm uje się wszami 
i tyfusem , a nie proponowanymi mu badaniam i nad zarazkiem  cholery, 
żartow ał z niezwykłego dla m ikrobiologa obiektu zainteresow ań i braku 
perspektyw y badań na wszach. Wszy zakażone krw ią chorego na tyfus 
żyją krótko, chcąc więc prowadzić badania nad dom niem anym  zaraz­
kiem, trzeba by wszy ciągle zakażać na nowych chorych, a skąd weźmie 
chorych, gdy wojna się skończy i epidem ia wygaśnie. Zadraśnięty Weigl 
odciął się, że jeśli trudno będzie zarazić wszy na chorych per os, można 
to będzie zrobić per rectum', potem widząc, że żartem  tym  jego rozmówca 
uczul się dotkniętym , chcąc załagodzić sytuację i pokazać, że taka rzecz 
może być realną, a będąc technikiem  o złotych rękach, wyciągnął ze 
szkła cieniutką kapilarę i pod lupą wprowadził ku zdum ieniu Eisenberga 
w jelito wszy kroplę fizjologicznego płynu.

Tak zrodziła się metoda, dzięki k tórej Weigl pierwszy w świecie otrzy­
mał w laboratorium  hodowlę zarazka tyfusowego na wszach. Komórki 
nabłonkowe jelita wszy zakażonych sposobem Weigla stają się swojego 
rodzaju pożywką, gdzie rozwija się zarazek.

2. Badania nad biologią R. p. w organiźmie wszy. Dzięki opracowanej 
przez siebie technice laboratoryjnej hodowli wszy i ich sztucznego zaka­
żenia, stosując różne sposoby przyrządzania histologicznych preparatów  
oraz barw ienia skrawków, Weigl (1) mógł przeprowadzić swe epokowe 
badania nad biologią riketsji, wykazać ich żywą przyrodę, przebadać 
ich cykl rozwojowy w organiźmie wszy oraz potwierdzić dane Rocha-
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-L im y  i Sikory  o w ew nątrzkom órkow ym  rozmnożeniu R. p. Rickettsia  
prowazeki rozwija się tylko w ew nątrz komórek nabłonkowych jelita, 
komórki wszystkich innych organów i tkanek wszy pozostają wolne od 
tego zarazka. Dostawszy się z krw ią chorego lub wprowadzone sztucznie 
według m etody Weigla do jelita wszy, riketsje w nikają do komórek na­
błonkowych jelita i zaczynają się tam  rozmnażać. Komórki jelita powięk­
szają się, zostają balonowato wydęte, aż wreszcie po kilku dniach ulegają 
pęknięciu. Z rozpadłych kom órek nabłonkowych jelita zarazek dostaje 
się do św iatła przewodu pokarmowego wszy i podczas ssania krw i zostaje 
wraz z kałem  wszy w ydalony na zewnątrz. Przy drapaniu z powodu 
świądu riketsje  dostają się poprzez uszkodzony naskórek do lim fy i krwi 
człowieka powodując zakażenie. Skutkiem  uszkodzenia jelita hemoglo­
bina z nadtraw ionych ciałek czerwonych wossanych przez wesz prze­
dostaje się do jam y ciała i podbarw ia całą wesz na kolor czerwony. 
Zakażona zarazkiem  tyfusu plam istego wesz ginie w ciągu kilku do 
kilkunastu  dni (2).

3. Weigl przeprowadził także badanie nad morfologią i biologią innych 
rodzajów riketsji spotykanych we wszach, opracował k ry teria  ich dia­
gnostyki różnicowej. Zgodnie z tw ierdzeniem  Rocha-Limy, niechorobo- 
twórcze riketsje  wszy spotykane u osób zdrowych (Rickettsia pediculi) 
i u chorych na ókopową, pięciodniową gorączkę (Rickettsia quintana) 
rozm nażają się nie w ew nątrz kom órek nabłonkowych jelita wszy, ale 
wyłącznie zewnątrzkom órkowo na ich powierzchni w samym jelicie, nie 
powodują one destrukcji jelita, dlatego też zakażone tym i riketsjam i wszy 
zachowują zwykłą swą barw ę i nie giną (3).

4. Odkrycie nowego rodzaju riketsji — Rickettsia Rocha-Lima. Prow a­
dząc badania nad biologią różnych szczepów riketsji hodowanych w jeli­
cie wszy Weigl wyizolował nowy rodzaj riketsji, które chociaż rozm na­
żają się w sw nątrzkom órkow o jak Rickettsia prowazeki, jednak serolo­
gicznie i biologicznie różnią się od nich i są niechorobotwórcze dla czło­
wieka. Badania Weigla wykazały, że w odróżnieniu od Rickettsia pro­
wazeki wszy zakażają się tym i riketsjam i przez kontakt, infekcja prze­
nosi się też transow arialnie na drugie pokolenie wszy. Na cześć Rocha- 
-L im y,  k tóry  pierwszy obserwował te riketsje, Weigl nazwał je Rickettsia 
Rocha-Limae  (4)

5. Rickettsia prowazeki jest istotnie zarazkiem tyfusu plamistego. 
Rozwój ich we wszach można stw ierdzić zarówno przy zakażeniu wszy 
krw ią chorego, jak i przy w prow adzeniu do jelita wszy m etodą Weigla 
zawiesin mózgu lub tkanek ludzi zm arłych na tyfus, lub zakażonych 
laboratoryjnych zw ierząt (5, 6).

R iketsje hodowane naw et przez szereg miesięcy i lat m etodą Weigla 
nie tracą swoich serologicznych, biologicznych i patogennych właściwości. 
Dowodem tego były zachorowania na tyfus plam isty w pracowni Weigla 
osób, które nie stykały  się z chorymi, a pracow ały tylko ze wszami za­
każonymi szczepami riketsji hodowanym i w laboratorium . Sam Weigl 
ciężko chorował na tyfus plam isty. Chorowali i inni pracownicy zaj­
m ujący się wszami zakażonymi m etodą Weigla: prof. Kuczyński  i Tra- 
wiński, d r d r Krukowski, Chrzanowski, Kolber, Mosing, b ratanek F. Weigl 
i w ielu innych.

Tragicznym  dowodem, że szczepy riketsji hodowane na wszach m etodą 
Weigla zachowują swoje biologiczne właściwości, a szczególnie patogen- 
ność, było zachorowanie prof. Weila z Pragi, autora opracowanej wspól­
nie z Felixem  reakcji W eil-Felixa. P rzybył on do pracowni Weigla, aby
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uzyskać dla porównawczych badań szczep riketsji hodowany kilka lat na 
wszach. Podczas gdy w strzykiw ał śwince m orskiej zawiesinę riketsji, 
z igły nieszczelnie nałożonej na koniec strzykaw ki krople zawiesiny pod 
ciśnieniem tłoka dostały się do oka. Nie pomogły zastosowane środki de­
zynfekcyjne. Weil wrócił do Pragi i po dwu tygodniach zachorował na 
tyfus plam isty, k tóry  w ciągu kilku dni sprowadził śmierć uczonego.

6. Weigl zapoczątkował metodę swoistej serodiagnostyki tyfusu p la­
mistego przez zastosowanie m ikroaglutynacji w wiszącej kropli z za­
wiesiną riketsji (7) hodowanych na wszach. Odczyn m ikroaglutynacji 
riketsji, znany również pod nazwą odczynu Weigla jest wysoce swoistym 
kry terium  diagnostycznym . Odczyn ten pojawia się wcześniej niż reakcja 
W eil-Felixa i bywa dodatni naw et w lekkich nawrotow ych zachorowa­
niach na tyfus plam isty, przy których odczyn W eil-Felixa bywa ujem ny.

7. Weigi potwierdził, że opisana przez Nicolle’a gorączka u morskich 
świnek zakażonych krw ią chorych jest tyfusem  plam istym . Chociaż od­
czyn W eil-Felixa u zakażonych świnek R. p. jest ujem ny to wyniki m i­
kroaglutynacji R. p. z surowicą gorączkujących świnek są dodatnie. 
Stw ierdza się także rozm nażanei riketsji w jelicie wszy po w prow adze­
niu m etodą Weigla zarówno krwi, jak i zaiwesiny mózgu lub tkanek 
chorych świnek (6).

Potw ierdziła to później Helena Sparrow  w W arszawie, która w strzyk­
nęła sobie zawiesinę mózgu gorączkującej świnki i po 2 tygodniach za­
chorowała ciężko na tyfus plam isty. Od tego czasu świnka m orska stała 
się klasycznym  obiektem laboratoryjnych badań nad tyfusem  plam istym .

8. Badania nad zachowaniem się zarazka tyfusu plam istego w organiź- 
mic nie tylko morskich świnek, lecz i innych laboratoryjnych zwierząt, 
królików, szczurów, m yszy (6), a także ptaków (8) i m ałp przeprowadził 
Weigl i jego współpracownicy stosując m etodę hodowli zarazka na 
wszach i odczyny serologiczne z riketsjam i.

9. D ługoletnie żm udne badania Weigla w yśw ietliły  zagadnienie istoty 
i przyrody zarazka duru  plamistego. Szereg badań przy zastosowaniu 
różnego rodzaju filtrów  pokazały, że zarazek tyfusu plam istego nie prze­
chodzi przez filtry  bak tery jne odpowiedniej gęstości, tj. nie należy on 
do grupy przesączalnych wirusów, jak to początkowo przypuszczał Ni- 
colle (5, 6). Dzięki swojej metodzie Weigl mógł przebadać różne dom nie­
m ane zarazki tyfusu plamistego, wyizolowane przez szereg badaczy na 
sztucznych pożywkach (szczepy Barykina, Weila, Kuczyńskiego). Szczepy 
te nie odpowiadały zarazkowi duru  plamistego, nie w yw oływ ały we 
wszach typowego obrazu zakażenia riketsjam i. Hodowane na pożywkach 
szczepy te nie są zarazkam i tyfusu plamistego, ale zdaniem Weigla n ie­
które z nich pozostają w genetycznym  związku z Rickettsia prowazeki (9).

10. Specyficzna profilaktyka tyfusu plamistego. W ypracowana przez 
Weigla m etodyka hodowli zarazka tyfusu plam istego na wszach i jego 
badania nad odpornością przy tej infekcji (10) stały  się podstawą swo­
istego zapobiegania (11). Za szczepionkę posłużyły w ypreparow ane i roz­
tarte  jelita wszy zakażonych w pracowni. Szczepienia tą szczepionką 
przeprowadzone w Polsce (12), Czechosłowacji, Pn. Afryce (13) i Chi­
nach (14) w ykazały ich skuteczność.

Szczególnie groźnym był tyfus plam isty w Chinach, powodując do 60% 
zgonów wśród europejskich m isjonarzy i zakonnic. Większość m isjo­
narzy po roku lub dwu latach ginęła od tyfusu. Szef belgijskiej misji 
katolickiej Pere Rutten, wyczytaw szy w k tórejś z gazet o pracach Weigla, 
zwrócił się do niego o pomoc. Doskonałe wyniki z ofiarowanymi m isjo­
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narzom belgijskim  100 porcjam i szczepionki stały  się bodźcem do zor­
ganizowania w Pekinie zakładu dla produkcji szczepionki według m etody 
Weigla. W uznaniu zasług Weigla, którego szczepionka, chroniąc przed 
śmiercią od tyfusu plam istego na szereg lat, przedłużała możliwość pracy 
m isyjnej przebyw ających w Chinach m isjonarzy, otrzym ał on od papieża 
Piusa XI krzyż kaw alerski i kom andorię orderu św. Grzegorza i został 
członkiem Belgijskiej Królew skiej Akademii.

Również w Abisynii, w Addis Abebie został zorganizowany insty tu t 
do badań nad tyfus3m plam istym  i wyrobu szczepionki m etodą Weigla.

W czasie w ojny w związku z epidem ią tyfusu plam istego wzrosło za­
potrzebowanie na szczepionkę. Nie znano jeszcze antybiotyków  i szcze­
pionka była jedynym  sposobem ochrony przed śmiercią z powodu tyfusu 
plamistego. W pracowni Weigla w latach w ojennych codziennie zakażano 
dla produkcji szczepionki pół m iliona i więcej wszy. Wysoką skutecz­
ność tej szczepionki potw ierdziły zarówno obserwacje laboratoryjne 
u karm icieli zakażonych wszy, jak i obserwacje w okresie epidemii. Jeśli 
u osób szczepionych czasem obserwowano zachorowania, to przebiegały 
one na ogół lekko, z niewysoką i krótkotrw ałą tem peratu rą  (15, 16).

11. Weigl prowadził badania i nad innym i zarazkam i z grupy tyfusu 
plamistego. W prowadzając w jelito wszy zawiesinę mózgu, lub tkanek 
świnek morskich zakażonych zarazkiem  gorączki Gór Skalistych Weigl 
wykazał, że zarazek ten można hodować w jelicie wszy, gdzie rozmnaża 
się w ew nątrz i zewnątrzkomórkowo. Dermacentrcxenus rickettsii różni 
się jednak biologicznie i serologicznie od R. p. (17).

12. Badania nad tyfusem  szczurzym. Uczony szwajcarski Herman  
Mooser stw ierdził, że tyfus szczurzy roznoszą szczury i pchły. W ko­
m órkach nabłonkowych otrzew nej (tunica vaginalis) zakażonych szczu­
rów stw ierdził on tw ory przypom inające riketsje, tzw. ciałka Moo- 
sera. Badania Weigla wykazywały, że po wprowadzeniu tych ciałek 
w jelito  wszy rozm nażają się one wewnątrzkom órkowo. Serologicznie 
i immunobiologicznie są one zbliżone do R. p. Ciałka Moosera nazwał 
Weigl Rickettsia mooseri (18) i nazwa ta dziś jest powszechnie przyjęta.

Weigl wykazał także, że szczepy wyhodowane od dzikich szczurów 
(Sparrow  i Nicolle w Tunisie, Lepine  w Grecji, Bruynoghe  w Belgii) w y­
w ołują we wszach typowe, wew nątrzkom órkowe zakażenie riketsjam i. 
Riketsje te biologicznie i serologicznie odpowiadają w zupełności Ricket­
tsia mooseri.

Weigl był nie tyle uczonym i erudytą, co badaczem, k tó ry  formował 
swój pogląd naukowy w pierwszym  rzędzie na w łasnych badaniach i oso­
bistej obserwacji. Interesow ał go sam proces badania, samo szukanie czy 
wyśw ietlenie prawdy. Opracowanie zaś wyników, ogłoszenie pracy, za­
chowanie p rio ry tetu  i praw  autorskich było mu już obojętne. Toteż 
Weigl, chociaż dużo eksperym entow ał i spędzał w pracowni dnie i noce, 
drukow ał mało, praw ie wyłącznie pod naciskiem okoliczności. Wielu 
riketsjologów z różnych krajów  i kontynentów  przyjeżdżało do jego p ra ­
cowni, by korzystać z rady i przy aktyw nej pomocy Weigla prowadzić 
swe doświadczenia, lub kontrole swoich badań, w yniki których nie zaw­
sze były zgodne z początkową hipotezą (Bacot z Londynu, Weil i Felix  
z Pragi, K uczyński  z Berlina, Brein z Am eryki, Anigstein  z Półwyspu 
M alajskiego, Sparrow  z Tunisu, Mariani z Abisynii, Tchang z Pekinu, 
Gajdos z Charbinu i w ielu innych).

To um iłowanie samych badań naukowych i poszukiwań praw dy, a nie 
pogoń za naukową sławą i ilością publikacji zyskiwało Weiglowi po-
Przegl. Epid. — 7
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wszechny szacunek świata naukowego. Był członkiem tow arzystw  na­
ukowych polskich i zagranicznych. Nicolle, senior badaczy tyfusu, k tóry 
spędził kilka tygodni w jego pracowni, w kilka la t potem zachorowaw­
szy na raka płuc, żegnając się z Weiglem, z k tórym  łączyły go w ielolet­
nie więzy napisał te piękne słowa — „jest Pan człowiekiem, którego 
szczególnie cenię jako ideał badacza”.

Weigl interesow ał się i pomagał naw et w pracach, które dla niego 
jako biologa mogły być obce. Tak na przykład Weigl w ciągu wielu lat 
popierał moje epidemiologiczne badania, celem których było wyjaśnienie, 
czemu tyfus plam isty w ystępow ał u nas nie w miastach, a niem al w y­
łącznie w rejonach wiejskich. Weigl finansował kosztowne, prowadzone 
na wszach i świnkach m orskich badania i poszukiwania rezerw uaru za­
razka tyfusu plam istego w przyrodzie, chociaż w ciągu lat 15 wszystkie 
w yniki były raczej ujem ne i dopiero po latach badania te pomogły mi 
potwierdzić naw rotow ą teorię epidemiologii tyfusu plamistego.

W doświadczeniach zwracał Weigl uwagę przede wszystkim  na kon­
trole, rezu lta ty  doświadczeń starał się tłum aczyć nie tyle jako poparcie 
w ysuw anej hipotezy, a na wszelkie możliwe sposoby, przy czym um iał 
znajdować najbardziej ciekawe i niezw ykłe objaśnienia. Zasadą jego 
było, by 90% doświadczeń zajm owały kontrole. Tak zwane nieudane 
doświadczenia, wyniki których nie odpowiadały pierw otnej hipotezie, 
interesow ały go szczególnie, bo właśnie one odkryw ały nowe perspek­
tyw y i mogły dać nowe rozwiązania.

To krytyczne podejście do badań cechują już pierwsze cytologiczne 
prace Weigla (1906) (19). Celem dokładniejszego poznania s tru k tu r ko­
mórkowych: aparatu  Golgiego, m itochondrii i trofospongii Holmgrena, 
Weigl przebadał zachowanie się tych s tru k tu r wobec niem al wszystkich 
odczynników i barw ników używanych w m ikrotechnice, przeprowadzał 
badania cytologiczne nie tylko u wszystkich rodzajów kręgowców — ssa­
ków, ptaków, płazów, gadów i ryb — ale i u różnvch gatunków  robaków, 
mięczaków, skorupiaków i owadów (20, 21).

Weigl był pierwszorzędnym  eksperym entatorem . Czasem miało się 
wrażenie, że techniczna strona zagadnienia in teresu je go więcej niż w y­
niki. Opracowywał dziesiątki technicznych udogodnień w pracy, przy 
czym zwracał uwagę także na staranność i estetykę wykonania. Dzie­
siątki modeli klatek dla wszy, różnych udogodnień przy ich hodowli 
i aparatów  dla ich zakażania sporządzał Weigl w wieczornych godzinach, 
trak tu jąc  to jako najm ilszą rozrywkę.

Z rad i technicznego doświadczenia Weigla korzystały wielkie m e­
dyczne firm y. Tak na przykład za radą Weigla pierwsza firm a Reichert 
w Austrii, a potem Zeiss i inne zakłady optyczne umieściły m ikro- 
i m akrośrubę m ikroskopu nie w górnej części tubusu na wysokości oku- 
lara, jak to widzimy w starych mikroskopach, a u podstawy mikroskopu.

To techniczne i analityczne podejście było niejako związane z samą 
na tu rą  Weigla, znajdowało ono swój wyraz nic tylko w dziedzinie badań 
naukowych, ale i w dziedzinie sportu, którym  Weigl żywo się interesow ał 
będąc doskonałym rybakiem  i łucznikiem. Jego zdaniem sport w inien 
być rozryw ką i odpoczynkiem, a nie niezdrowym  zawodnictwem, w y­
czerpującą, przynoszącą raczej szkodę pogonią za rekordami.

Weigl żył swoją pracownią, przebyw ał tam  dnie i noce. W pracownię 
w kładał w szystkie swoje dochody, zwłaszcza liczne nagrody, prem ie 
i subwencje. Zakład Biologii Ogólnej, przy którym  była organizowana 
tyfusowa pracownia Weigla zajmował p a rte r i piwnice gmachu starego

98 H. M osing Nr 1



U niw ersytetu przy ul. Mikołaja. Ambicją Weigla było przerobić swą p ra­
cownię i nadać jej współczesny charakter. Nie było to rzeczą łatwą. F un­
dusze U niw ersytetu były ograniczone, a katedr i potrzeb — wiele. Weigl 
znał się na budownictwie. O trzym awszy nagrodę czy subwencję, najm o­
wał robotników i na swoje konto przebudowywał: centralne ogrzewanie 
i kaloryfery  zamiast starych pieców, powiększenie okien w pracowniach, 
instalacje gazowe i elektryczne, zimna i gorąca woda, wyciągi i dygesto- 
ria, budowa wielkiego w iw arium  w obszernych piwnicach w gmachu 
U niw ersytetu, urządzenie kąpieliska i sterylizacji laboratory jnej odzieży 
dla pracowników i karm icieli itp. W szystko to sam planował, by było 
celowe, wygodne i estetyczne.

Mówiąc o Weiglu  jako o człowieku pragnę podkreślić dwie jego cha­
rakterystyczne cechy, hum anizm  i odwagę. Był człowiekiem znającym  
swoje słabości i starającym  się zrozumieć i uspraw iedliw ić słabości d ru ­
gich. Nie zważając na swoją światową sławę był w yjątkow o skrom nym , 
prostotą i naturalnością podejścia zyskiwał sobie szacunek i sympatię. 
Do w szystkich odnosił się życzliwie, zarówno do pracow nika naukowego 
jak do sanitariuszki, dla każdego m iał dobre słowo i zrozumienie, każ­
demu stara ł się pomóc, zwłaszcza w ciężkich latach okupacji niemieckiej. 
Dziesiątki profesorów i docentów, przeszło tysiąc studentów  szkół i w yż­
szych uczelni zam kniętych przez Niemców, znalazło w pracowni Weigla 
schronienie i pracę.

Będąc doskonałym  biologiem i eksperym entatorem , Weigl niestety nie 
był dobrym  psychologiem. N ieudaly dobór ludzi najbliższego niekiedy 
otoczenia, nadużyw ających jego pozycji i nastaw iających go niewłaści­
wie, był przyczyną całego szeregu nieporozumień i przykrości, które 
przychodziło mu nieraz boleśnie znosić.

I druga charakterystyczna cecha Weigla — śmiałość. Nie braw ura, 
a spokojna, rozum na odwaga. Gdy, zaraziwszy się w pracowni, stw ierdził 
u siebie wysoką gorączkę i pierwsze objawy tyfusu, wiedząc, że zakaże­
nie laboratoryjne przebiega ciężko, że za kilka dni utraci przytomność 
i może więcej jej nie odzyskać, ze spokojem dyktow ał młodej małżonce 
i współpracowniczce swój pogląd na istotę zarazka tyfusu plamistego, 
k tóry  tak znacznie różnił się od panujących w tedy poglądów. Był to 
pierwszy tekst głównej jego pracy ,,0  istocie i postaci zarazka duru 
plam istego”, k tóra otworzyła mu podwoje Polskiej Akademii U m iejęt­
ności i szeregu zagranicznych tow arzystw  naukowych.

ZAKOŃCZENIE

Liczne przykłady odw agi dał W eigl sw ym  zachow aniem  i w  latach w ojennych, 
a stanow isko jego w  tym  okresie było szczególn ie trudnym .

K oniec w ojny zastał W eigla w  K rakow ie; bow iem  w iosną 1944 r. na żądanie 
niem ieckich  w ładz okupacyjnych, które zlikw idow ały jego pracow nię był zm uszony  
w yjechać ze Lw ow a. Zaczął się okres leczenia ran zadanych tą z najstraszniej­
szych w ojen. W eigl w ziął aktyw ny udział w  odbudow ie m ikrobiologicznej nauki 
w  kraju.

Przez lat kilka był profesorem  m ikrobiologii w  Poznaniu, następnie w  K rakow ie, 
gdzie rów nocześnie prow adził pracow nię do badań nad tyfusem  plam istym . 
W zw iązku z pom ocą udzieloną nauce polskiej w yjeżdżał w  sk ładzie polskiej de­
legacji do Szw ecji.

Intensyw na praca, dw ukrotnie przebyta infekcja tyfusow a, ciężkie przeżycia  
okresu w ojennego poderw ały siły  W eigla i skróciły  jego życie. 11. 8. 1957 r. prze­
stało bić jego serce, lecz żyje n iezw ykła  sylw etka szlachetnego człow ieka i g łębo­
kiego badacza w  pam ięci i sercach tych, którzy się z nim  zetknęli.
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Г. M о с и н г

РУДОЛЬФ ВАЙГЛЬ (WEIGL) УЧЁНЫЙ И ЧЕЛОВЕК (К 50-ЛЕТИЮ  ЕГО 
ИССЛЕДОВАНИЙ ПО СЫПНОМУ ТИФУ)

С о д е р ж а н и е

Автор, ученик и продолж атель работ профессора Вайгля представляет науч­
ную деятельность и силуэт этого крупного, польского исследователя.

Н. M o s i n g

RUDOLF WEIGL, SCIENTIST AND MAN (50th ANNIVERSARY OF HIS  
RESEARCH ON TYPHUS FEVER)

S u m m a r y

The author, w ho is an e leve of Professor R udolf W eigl and continuator of his 
research, sketches the figure of this great, Polish  scientist.

PIŚM IENNICTW O

I. Weigl R.: U ntersuchungen und E xperim ente an F leckfieberlausen . Die T ech­
nik der R ickettsia-Forschung. Brauers B eitrage zur K linik der Infektionskranheiten. 
1920, Bd. VIII, H. 4. — 2. W eigl R Badania nad R iketsją  prow azeki. Przegląd E pi­
dem iologiczny, t. I., 1920. — 3. Weigl R.: O zarazku rickettsia prow azeki i znacze­
niu jego przy durzę osutkow ym . Lekarz W ojskowy, 1920. — 4. Weigl R.: D alsze  
badania nad riketsją. R ickettsia  R ocha-Lim ae. Nov. Spec. Przegląd E pidem iolo­
giczny, t. I, 1920, 4; Lekarz W ojskowy, 1921, 9. — 5. W eigl R.: O istocie i postaci 
zarazka duru osutkow ego. M edycyna D ośw iadczalna i Społeczna, t. 7, 1927. —
6. W eigl R.: Uber das W esen und die Form des F leckfiebererregerrs, Buli. d. 
l'Acad. P olonaise de Sc. Cl. d. Med., 1930. — 7. Weigl R.: Der gegenw artige Stand  
der R ickettsia-Forschung. K lin ische W ochenschrift, 1924, III, 35. — 8. S eliw a-  
noff E.: Le virus de Typhus exanthem atique dans l’organism e des oiseaux. С. R. 
d. 1. Soc. d. Biol., 1925. — 9. Weigl R.: D ie B eziehungen der X -S tam e zur R ickettsia  
Prowazeki. Zeitschr. f. H ygiene und Infektionskrankenheiten , Bd. 99, 1923. — 10. 
Weigl R.: Uber aktive F leckfieberim m unitat M edizinische K linik. 1924.

II. Weigl R.: D ie M ethoden der activen F leckfieber-Im m unisierung. Bull. d. 
l’Acad. Polon. d. Sc. Cl. d. Med., 1930. — 12. Chodźko  W.: E xperience polonaise de 
la vaccination preventive controle le typhus exanthem atique d’apres la m ethode de 
W eigl. O ffice international d’hygiene publique. Paris 1933. — 13. Nicolle Ch., 
Sparrow  H.: A pplication au cobaye et a l’hom m e de la m ethode de vaccination  
contre le typhus, par em ploi des in testins pheniques de poux. (M ethode de W eigl). 
Arch, de l ’ln stitu t Pasteur de Tunis I. VII. 1932. — 14. G ajdos St., Tchang J.: 
Studies on typhus fever in China. The Catolic U niversity  of Pekin Sc. Publ. Jan. 
1933. Les recherches sur le typhus exenth . dans le Nord de la China (D euxiem e  
rapport 20 septem bre 1933). — 15. Mosing H.: T yfus p lam isty  u osób szczepionych. 
Pol. Akad. U m iejętności. R ozprawy W ydziału Lek. t. 8, Ser. 1, 4, Kraków 1948. — 
16. Mosing H.: Zabolew ania sypnym  tifom  u priw itych. W raczebnoje dzieło, 1948,
4, 4, 485. — 17. Weigl R.\ C om portem ent du virus de la fievre pourpree des M on- 
tagnes R ocheuses dans l ’organism e du pou. C. r. Soc. Biol. Polon., 1930, 103, 323. — 
18. Herzig Л., Weigl R.: Les corps de Mooser et lcs R ickettsia  des poux dans le 
typhus exanthem atique. Arch. d. l’ln stitu t Pasteur d. Tunis, 1933. — 19. Weigl R.: 
Uber die gegenseitige V erbindung der E pithelzellen  in D arm e der W ierbeltiere, 
Bull. d. l ’Acad. d. Sc. de Cracovie, 1906. — 20. W eigl R.: Studia nad aparatem  
G olgi-K opscha i trofospongiam i Holm grena w  kom órkach nerw ow ych kręgow ców. 
A rchiw um  N aukow e, t. I. 1910.

21. Weigl R.: V ergleichend-zytologische U ntersuchungen iiber den G olgi-K op- 
schen Apparat und dessen V erhaltnis zu anderen Strukturen in den som atischen  
Zellen und G eschlechtszellen  verschiedener Tiere. Bull. d. l’Acad. d. Sc. Cra­
covie, 1912.



z Ż Y C I A  T O W A R Z Y S T W A

SPRAWOZDANIE Z DZIAŁALNOŚCI ODDZIAŁU POZNAŃSKO-ZIE- 
LONOGÓRSKIEGO POLSKIEGO TOWARZYSTWA EPIDEMIOLOGÓW 
I LEKARZY CHORÓB ZAKAŹNYCH ZA OKRES OD 21. 2. 62 DO

27. 2. 65

Oddział Poznańsko-Z ielonogórski P olsk iego T ow arzystw a E pidem iologów  i L e­
karzy Chorób Zakaźnych zrzeszający w  sw ych szeregach członków  w ojew ództw a  
poznańskiego д zielonogórskiego liczy obecnie 74 członków , w tym :

1) lekarzy m edycyny k lin icystów  — 43
2) lekarzy m edycyny epidem iologów  — 19
3) lekarzy m edycyny bakteriologów  — 2
4) lekarzy w eterynarii — 2
5) m agistrów  biologii — 8

W okresie spraw ozdaw czym  śm ierć w yrw ała z naszych szeregów  dr med. Piotra  
S zychow skiego ,  Ordynatora Oddziału Chorób Zakaźnych Szpitala M iejskiego w  K a­
liszu.

Na w alnym  zebraniu w  dniu 21. II. 62 został pow ołany now y Zarząd Oddziału  
w składzie:

przew odniczący — dr med. K a zim ierz  N eym an  
w iceprzew odniczący — doc. dr med. Tadeusz S k o lm o w sk i  
sekretarz — dr Elżbieta P ie trzak
skarbnik — dr Eugenia Jab lkow ska

C złonkow ie Zarządu:
dr med. Tadeusz W alter  
dr S ew eryn  Dietrich

oraz Kom isja R ewizyjna:
dr K a zim ierz  K o w a lsk i  
dr W ła dys ła w  Pałys  
dr Joanna R ozw adów n a  

W okresie spraw ozdaw czym  odbyło się 10 posiedzeń Zarządu Oddziału i 15 ze­
brań naukow ych, na których przedstaw iono 17 pokazów klinicznych i w ygłoszono  
20 referatów .

Jedno zebranie naukow e odbyto w spóln ie z Oddziałem  Poznańskim  Tow. In­
ternistów  Polsk ich  oraz jedno zebranie w spóln ie z Oddziałem  Poznańskiego P o l­
skiego Tow. M ikrobiologów.

Z prelegentów  zam iejscow ych goszczono w  dniu 22. 5. 64 r. prof, dr Feliksa  
P rzesm yck iego  z W arszawy.

Jedno zebranie naukow e odbyło się w  Zielonej Górze w  św ietlicy  Szpitala W o­
jew ódzkiego, połączone ze zw iedzaniem  now ootw artego Oddziału Zakaźnego tego  
szpitala.

T e m a t y  r e f e r a t ó w  b y ł y  n a s t ę p u j ą c e :

1. Tadeusz S k o lm o w sk i  — W spółczesne zagadnienie błonicy
2. Irena K ręg lcw sk a  — Lizotypia w  d iagnostyce bakteriologicznej i jej zna­

czenie dla ep idem iologii i k lin ik i
3. K azim ierz  N eym an  — W rażenia z pracy przeciw epidem icznej w  NRD
4. Danuta Malłek  — N agm inne zapalenie w ątroby jako pow ikłania ciąży  

i Jerzy  Puacz  i porodu
5. Maria K ra je w sk a  — O gnisko duru brzusznego w  m ieście P. 

i Ignacy R eiver
6. K a zim ierz  N eym an  — N iektóre zagadnienia z ep idem iologii i k lin ik i za­

palenia wątroby
7. Danuta Malłek  — Stany zejściow e po w irusow ym  zapaleniu w ątroby
8. Marian R uszkow sk i  — K rytyczna ocena niektórych prób w ątrobow ych
9. Stefan M ackiew icz  — M echanizm y im m unologiczne w  chorobach wątroby

10. Witold  K w a śn ik  — Zm iany histologiczne w  w ątrobie w  następstw ie
odczynów  potransfuzyjnych



— W rażenia z podróży naukow ej do Jugosław ii
— Zapalenia m ięśnia sercow ego (m yo card it is ) ze 

szczególnym i uw zględnieniam i etio logii zakaźnej
— ASO i m ukroproteidy w  przebiegu płonicy
— Zachorowania na krztusiec w  w oj. poznańskim
— B iologia w irusów
— Patogeneza i zapobieganie poliom yelit is
— E nterow irusy i ich rola w  patologii ludzkiej
— Choroba Brilla (w oparciu o 2 w łasne przyp.)
— O bserw acje nad durem plam istym  sporadycznym  

(na podstaw ie m ateriału  Szpitala W ojew ódzkiego  
w  Zielonej Górze)

— Epidem ia św inki w  środow isku w iejsk im

SPRAWOZDANIE Z III WALNEGO ZEBRANIA ODDZIAŁU BYDGO­
SKIEGO POLSKIEGO TOWARZYSTWA EPIDEMIOLOGÓW I LEKA­
RZY CHORÓB ZAKAŹNYCH, ODBYTEGO W DNIU 24. VI. 1964 R.

W alnem u Zebraniu przew odniczył lek. med. T. Marciniak,  protokółow ał kol. 
Z. Czuczman.

Po zagajeniu i zapoznaniu zebranych z porządkiem  obrad kol. T. Marciniak  
oddał głos dr med. М. В ar Ciszewskiemu, przew odniczącem u Oddziału Bydgoskiego  
Polskiego T ow arzystw a E pidem iologów  i Lekarzy Chorób Zakaźnych.

Prelegent przedstaw ił dotychczasow y skład personalny Zarządu K om isji R e­
w izyjnej, następnie zapoznał zebranych z dotychczasow ą działalnością Oddziału  
B ydgoskiego T owarzystwa.

Kadencja ustępującego Zarządu była trzecią z kolei i zam knęła 6-letn i okres 
działalności naukow ej Oddziału Bydgoskiego.

Oddział Bydgoski P olskiego T ow arzystw a E pidem iologów  i Lekarzy Chorob 
Zakaźnych rozpoczął swój rozwój 10. IX. 1958 r. W pierw szym  okresie tow arzystw o  
liczyło 46 członków , a obecnie 70 członków . W okresie spraw ozdawczym  zmarli 
dr Maria K lasę  i dr Jan Wieczór.  W ypisało się 3 członków , przybyło 18. Zarząd od­
był 7 posiedzeń i zorganizow ał 12 zebrań naukow ych. U chw ałą Zarządu z dnia 
30. V. 1962 r. przeniesiono siedzibę Sekretariatu do M iejskiego Szpitala Zakaźnego 
w  B ydgoszczy przy ul. Św. Floriana 12.

Zebrania naukow e w okresie spraw ozdaw czym  obejm ow ały tem atykę o szero­
kim zakresie zainteresow ań w spółczesnego epidem iologa i zakaźnika.

W czerwcu 1962 r. odbyło się posiedzenie kliniczne, poprzedzone obchodem  
chorych na 3 oddziałach Szpitala Zakaźnego.

Na posiedzeniu przeprowadzono kierow aną dyskusję na tem at rozpoznawania  
żółtaczek rozm aitej etiologii, trudności w  rozpoznaw aniu durów i zatruć pokarm o­
w ych oraz posocznic gronkow cow ych. Zaproszeni do dyskusji byli kol. kol. W. Jan­
kow ski,  Z. Józefowicz,  S. Perliński, M. Tomicka,  m oderator M. Barciszewski.

Na tym  posiedzeniu kol. kol. M. B arciszew ski  i I. K u r  oczk in -T om a szew ska  zre­
ferow ali tem atykę św ieżo odbytej kurso-konferencji w  W arszaw ie z zakresu pa­
tologii i d iagnostyki polio  i parapolio. Kol. kol. W. Jankow ski,  Z. Józefowicz  
i T. Jopk iew icz  om ów ili sw oje w rażenia z pobytu w  NRD w  czasie zw alczania  
epidem ii czerw onki bakteryjnej.

W7 październiku 1962 r. zaproszono dr med. B. Trzaskę, adiunkta K lin ik i Chorób 
Zakaźnych AM w  G dańsku z referatem  na tem at ospy. P relegent om ów ił aktualne 
zagadnienia ospy praw dziw ej ze stanow iska k lin icysty  z uw zględnieniem  spostrze­
żeń w łasnych dokonanych na terenie Trójm iasta.

Na tym  sam ym  posiedzeniu kol. S. P erliński  przedstaw ił sw oją egzam inacyjną  
pracę poglądow ą pt. „Udział enterow irusów  w  klin ice stanów  zapalnych centra l­
nego układu nerw ow ego z pom inięciem  w irusów  polio”.

WT listopadzie 1962 r. odw iedził nas w icem in ister Zdrowia prof, dr med. K o -  
s t r ze w sk i  i przedstaw ił perspektyw y zw alczania ostrych chorób zakaźnych w  n aj­
bliższej przyszłości.

W styczniu 1963 r. zaprosiliśm y dr Z. Przyrow skiego ,  byłego k ierow nika W oje­
w ódzkiej Stacji K rw iodaw stw a w  celu w ygłoszen ia  referatu na tem at aktualnych  
w iadom ości z dziedziny im m unohem atologii.

W maju 1963 r. kol. T. Jopk iew icz  zreferow ał sw oje spostrzeżenia ep idem io­
logiczne i k liniczne w  ognisku zakażeń pałeczką K lebsie lla  pneumoniae  wTśród no­

Z życia T ow arzystw a /_ N r  1

11. Zbign iew  B artkow iak
12. S tan is ław  Olczak

13. Tadeusz Wójciak
14. T adeusz W alter
15. Feliks P rzesm yck i
16. Feliks P rzesm yck i
17. Feliks P rzesm yck i
18. Marian K ow a lsk i
19. Janusz K o s tr zew sk i
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20. E. K ru p n ik  i T. Waltei



w orodków  Szpitala M iejskiego w  Grudziądzu, a kol. Z. S tachow ska  om ów iła spo­
soby pobierania i w ysy łan ia  m ateriału  do badań w irusologicznych. Zebranie zakoń­
czono obchodem  klinicznym .

W czerwcu 1963 r. zorganizow ano Zebranie W yjazdow e w  M iejskim  Szpitalu  
Zakaźnym  w  Toruniu.

Kol. I. W asilew ska ,  konsultant w  zakresie neurologii dziecięcej, om ów iła przy­
padki neuroinfekcji dziecięcej. Kol. J. Szam pan,  asystent szpitala dokonała prze­
glądu klinicznego przypadków  krztuśca w  ostatnich trzech latach. Kol. T. P io tro w ­
ska  opisała ognisko czerw onki bakteryjnej w  przedszkolu w  Toruniu. Kol. K. K irpsza  
zadem onstrow ała rzadki przypadek w ągrzycy mózgu u m ałego dziecka.

D nia 17. IX. 1963 r. odbyło się w spólne zebranie z Polskim  Tow arzystw em  
Lekarskim , na którym  nasi koledzy w ypow iedzieli się na tem at ostatniej epidem ii 
ospy w e W rocławiu. Kol. T. Jo pk iew icz  przedstaw ił ep idem iologię, kol. Z. Józefowicz  
opisał przebieg klin iczny ospy w rocław skiej, a kol. M. B arc iszew sk i  dokonał oceny  
odczynów  poszczepiennych u dzieci i dorosłych po ostatnim  szczepieniu ludności 
w ojew ództw a bydgoskiego.

Zebranie odbyło się przy licznym  udziale członków  PTL i zakończyło się żyw ą  
dyskusją.

W lutym  1964 r. kol. H. S m ek ta la -J an k ow ska  w yg łosiła  referat na tem at w iru ­
sow ych zapaleń mózgu, w yw ołanych  przez w irusy poznane, kol. lek. med. Stefan  
Wichliński  — konsultant neurolog podzielił się dośw iadczeniam i na tem at błędów  
w  rozpoznawaniu zapaleń opon m ózgow o-rdzeniow ych.

W kw ietn iu  1964 r. kol. M. B arc is zew sk i  zreferow ał zagadnienie cukrzycy  
w  przebiegu w irusow ego zapalenia wątroby. Kol. T. W id erk iew icz  podał z okazji 
M iędzynarodow ego Tygodnia Zdrowia h istorię Św iatow ej O rganizacji Zdrowia.

W maju 1964 r. zorganizow aliśm y w sp óln ie z Bydgoskim  T ow arzystw em  Nauk 
W eterynaryjnych oraz Sekcją SITR-NO T zebranie, na którym  dr med. w et. W. L u-  
tyń sk i  z D epartam entu W eterynarii Min. R olnictw a w yg łosił w ykład na tem at 
now ych przepisów  w  zw alczaniu chorób odzw ierzęcych, a lek. w et. M. K rólak  
z WZIIW w  Gdańsku zreferow ał w spółczesne poglądy na ep idem iologię i epizo- 
otiologię brucelozy.

Dnia 12. VI. 1964 r. prof. dr med. F. P rzesm yck i  m iał w ykłady na tem at b iologii 
w irusów , patogenezy i profilaktyk i polio  oraz roli enterow irusów  w  patologii 
ludzkiej.

Dnia 27 czerwca 1964 r. kol. kol. W. K w a śn ie w sk a  i K. K irp sza -W yso cka  w y ­
głosiły  referaty na tem at ostrych zaburzeń gospodarki w odnoelektrolitow ej oraz 
zaburzeń czynności nerek w  chorobach zakaźnych.

Z chronologicznego przeglądu odbytych zebrań B ydgoskiego Oddziału P olskiego  
T ow arzystw a E pidem iologów  i Lekarzy Chorób Zakaźnych w ynika, że w  tem atyce  
w ielokrotnie przewijana się w irusologia w e w szechstronnym  ujęciu tego tematu. 
Zebrania ilustrow aliśm y obchodam i klin icznym i oraz dem onstracjam i przypadków  
chorobowych.

W ten sposób Zarząd T ow arzystw a starał się zrealizow ać postaw ione sobie 
zadania, zm ierzające do doskonalenia fachow ego sw oich członków  poprzez rozw i­
janie i pogłębianie m yślenia k linicznego i zachęcania do pracy naukow ej.

N owością w  okresie spraw ozdaw czym  było bardzo budujące zjaw isko — prze­
w ażający udział członków  tow arzystw a w  roli prelegentów . W szystkie referaty
i pokazy kliniczne opracow ane przez naszych członków  były starannie i w yczer­
pująco przygotow ane.

Kol. M. B arc iszew sk i  ośw iadczył, że Oddział Bydgoski P olskiego T ow arzystw a  
E pidem iologów  i Lekarzy Chorób Zakaźnych utrw alił sw oją pozycję naukow ą obok 
pokrew nych Specjalistycznych T ow arzystw  Lekarskich w  Bydgoszczy.

Kol. przew odniczący podziękow ał członkom  Zarządu za ow ocną i w ytrw ałą • 
w spółpracę, kolegom  referentom  i dyskutantom  za pomoc w rozw ijaniu m yśli 
naukowej w  zakresie naszej specjalizacji. N ow ym  w ładzom  tow arzystw a życzył 
prelegent pow odzenia w  kontynuow aniu  dalszej działalności naukow ej.

N astępnie kol. Z. V rab e tz  złożył spraw ozdanie finansow e za okres ostatniej 
kadencji.

Na w niosek  K om isji R ew izyjnej udzielono jednogłośnie absolutorium  ustępują­
cemu Zarządowi.

W następnym  punkcie przystąpiono do w yboru now ych w ładz tow arzystw a. 
-Valne Zebranie w  jaw nym  głosow aniu  w ybrało now y Zarząd, który ukonstytuow ał 
się następująco:

1. dr med. M. B arc iszew sk i  — przew odniczący
2. lek. med. E. D ym e k  — w iceprzew odniczący
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3. lek. med. Z. K on dera
4. lek. w et. Z. V raba tz
5. lek. med. W. K w a śn iew ska
6. lek. med. S. P erliński
7. lek. med. M. B oguszyńsk i
8. dr med. M. T om icka
9. lek. med. T. Jopk iew icz

10. mgr J. Guliński

sekretarz  
skarbnik  
członek Zarządu 
członek Zarządu
członek Zarządu . . .
przew odniczący K om isji R ew izyjnej 
członek K om isji R ew izyjnej 
członek K om isji R ew izyjnej

Wobec w yczerpania się porządku obrad przew odniczący W alnego Zebrania po­
dziękow ał zebranym  za czynny udział w  zebraniu sPrawozd.aw czo“w y bo^ y [ J 1’ 
a nowo obranem u Zarządowi złożył życzenia ow ocnej pracy i zam knął obrady 
W alnego Zebrania Polsk iego Tow arzystw a E pidem iologow  i Lekarzy Chorob 
kaźnych.
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Maria Gołębiowska, Danuta Blaszyńska, Izabela Małecka, 
Tadeusz Majcherski

SPOSTRZEŻENIA KLINICZNE W PRZEBIEGU ZAKAŻEŃ 
WYWOŁANYCH PAŁECZKĄ SA LM O N E LLA  ENTERITIDIS

U NIEMOWLĄT

I K linika Chorób D ziecięcych AM i WAM w  Łodzi
K ierownik: prof, dr med. K. Sroczyński

II K linika Chorób D ziecięcych AM i WAM w  Łodzi
p. o. K ierow nik: dr med. B. Dębiec

A u to rzy  om aw ia ją  obraz k lin iczny  zakażeń  S. en ter it id is  u 93 n ie ­
m ow lą t;  u 52 obserw ow an o  biegunkę, u 15 posocznicę, u 26 nic s tw ie r ­
dzono o b ja w ó w  chorobowych.

Od 1. XI. 1963 r. do 1. XI. 1964 r. u 93 niem owląt leczonych w K lini­
kach Dziecięcych AM w Łodzi wyhodowano z kału pałeczkę nieżytu 
jelitowego — Salmonella enteritidis (S. enteritidis).

Wiek dzieci wahał się od 9 dni do 24 miesięcy. Przew ażały dzieci n a j­
młodsze do 3 mies. życia.

Chorych naszych podzieliliśm y na trzy  grupy. Największą stanowiło 
52 dzieci, u k tórych w obrazie klinicznym  dom inowały objaw y bie­
gunki, do drugiej grupy zaliczyliśm y 15 dzieci z salmonelozą o prze­
biegu posocznicy, trzecia grupa obejm owała 26 niem owląt bez w yraź­
nych objawów klinicznych.

G r u p a  b i e g u n k o w a  (52 dzieci)
Z grupy tej 14 niem owląt przybyło do kliniki z objawam i biegunki, 

pozostałe 38 dzieci przyjęto z powodu innych chorób, a biegunka w y­
stąpiła m iędzy 5 a 72 dniem  pobytu w szpitalu.

U 22 dzieci przebieg biegunki był ciężki lub bardzo ciężki, u 30 na­
tom iast lekki. U niem owląt z biegunką o ciężkim przebiegu obserwowa­
liśm y objaw y toksyczne, głębokie zaburzenia w odno-m ineralne, które 
u trzym yw ały się przez dłuższy okres czasu. U 14 dzieci rozpoznano 
równocześnie ropne zapalenie ucha środkowego oraz kom órek głów­
nych w yrostków  sutkow atych, u 11 zapalenie płuc, u 7 niedokrwistość
i u 3 ropomocz.

Czas utrzym yw ania się wolnych stolców wahał się od 2 do 40 dni 
(przeciętnie 15 dni). U 4 niem owląt w ystępowały kilkakrotne naw roty 
biegunki. U 23 chorych równocześnie z wolnymi stolcami występowały 
wymioty, które niekiedy poprzedzały pojawienie się biegunki o kilka 
dni. U 2 niem owląt w ym ioty były objawem  dom inującym , w związku 
z czym podejrzew ano przerostow e zwężenie odźwiernika. Podwyższona 
ciepłota ciała do 38° występowała głównie u dzieci z ciężką biegunką, 
u większości niem owląt z biegunką o lekkim  przebiegu nie stw ier­
dzono podwyższonej ciepłoty lub trw ała  ona bardzo krótko 1—2 dni. 
Dla ilustracji przytaczam y opis niemowlęcia, u którego biegunka m iała 
przebieg ciężki (rye. 1).
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Rye. 1

N iem ow lę 2 m. D. P. 1867/64 przybyło do K liniki w  stanie dobrym z powodu drga­
w ek w  przebiegu zapalenia ucha środkowego. W 6 dniu leczenia stan dziecka nagle  
pogorszył się, w ystąp iła  podw yższona ciepłota ciała, w olne stolce zielone z dom ieszką  
śluzu, w ym ioty  oraz zaburzenia gospodarki w odno-m ineralnej. Po tygodniu trw ania  
biegunki z kału i z krw i w yhodow ano pałeczkę S. enterit id is .  W 11 dniu pobytu  
w ykonano antrotom ię i w  obu komórkach głów nych w yrostków  sutkow atych stw ier­
dzono zm iany ropne. U dziecka tego udało się prześledzić dynam ikę procesów  
im m unologicznych. N ajw yższe m iano aglutynacji sw oistej w ynosiło  1 :1600. N iem ow lę  
w ypisane do domu w  stanie dobrym po 32 dniach leczenia.

G r u p a  s e p t y c z n a  (15 dzieci)
Zakażenie pałeczką S. enteritidis przebiegało u tych niem owląt pod 

postacią posocznicy z ogniskami w różnych narządach. Były to dzieci 
najmłodsze, 9 w I kw artale  życia (w tej liczbie 7 w pierwszym  m ie­
siącu życia); 4 w II kw artale  i tylko 2 dzieci powyżej 6 miesiąca życia.

Przebieg postaci septycznych był niezw ykle ciężki i u większości 
w krótkim  czasie prowadził do zgonu. Obserwow aliśm y różnorodne 
obrazy kliniczne. U 8 dzieci dom inowały objaw y uszkodzenia ośrod­
kowego układu nerwowego pod postacią ropnego zapalenia opon mózgo­
wo-rdzeniowych i zapalenia mózgu. U 3 dzieci w obrazie klinicznym  
na pierw szy plan wysuw ała się ropowica skóry, mięśni i stawów, u po­
zostałych zapalenie mięśnia sercowego, skaza krwiotoczna oraz naw ra-
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cające zapalenie płuc. U wszystkich niem owląt z tą 
łozy w ystępow ały wolne stolce, które poprzedzały 
równocześnie z objawam i ogniskowymi.

Dom inujące objaw y kliniczne były następujące:

postacią salm one- 
lub pojaw iały się

stolce wolne ze ś l u z e m ..................................... u 15 dzieci
gorączka ................................................................... u 14 dzieci
o d w o d n i e n i e ............................................................ u 13 dzieci
powiększenie w ą t r o b y ............................................. u 13 dzieci
w y m i o t y ................................................................... u 9 dzieci
zaburzenia ś w ia d o m o ś c i ..................................... u 8 dzieci
n i e d o k r w i s t o ś ć .................................................... u 8 dzieci
ropne zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych u 8 dzieci
zmiany zapalne w drogach oddechowych u 6 dzieci
krew  w s t o l c u .................................................... u 5 dzieci
wyciek ropny z u c h a ..................................... u 5 dzieci
zmiany ropne w a n t r u m ..................................... u 4 dzieci
ropowica skóry i s t a w ó w ..................................... u 3 dzieci
ż ó ł t a c z k a ................................................................... u 3 dzieci
skaza k r w i o t o c z n a ............................................. u 2 dzieci
powiększenie ś l e d z i o n y ..................................... u 2 dzieci
ropomocz i krwiomocz . . . u 2 dzieci

Dla ilustracji przebiegu septycznego salmonelozy przytaczam y opis 
niemowlęcia (ryc. 3).
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N iem ow lę J. S. Nr 1859/64 przybyło do k lin ik i w  1. dobie życia z powodu konfliktu  
serologicznego. Po w ykonaniu  transfuzji w ym iennej stan dziecka był dobry. W 6. dniu  
pojaw iły się zielone stolce z dom ieszką galaretow atego śluzu, w  8. dniu zagorączko- 
w ało do 38°. O bjaw y biegunki nasila ły  się, w ystąp iły  zaburzenia w odno-m ineralne. 
Z kału i krw i w yhodow ano pałeczkę S. enteritidis.  Stan dziecka system atycznie pogar­
szał się. W 3. tygodniu na skórze pojaw iły się  m nogie ropnie oraz obrzęk staw u b io­
drowego. Z ropni skórnych i ropy otrzym anej ze staw u w yhodow ano pałeczkę S. e n ­
teritidis.  W tym  czasie udało się  rów nież w yhodow ać pałeczkę S. en ter it id is  w  w ym azie  
z gardzieli. W końcu 3. tygodnia choroby stw ierdzono dodatni odczyn aglutynacji sw o ­
istej 1 : 3200. Przed śm iercią w ystąp iły  objaw y skazy krw otocznej, m anifestujące się  
obfitym  krw aw ieniem  z naciętych  ropni. Zgon nastąpił po 35 dniach.

G r u p a  b e z  o b j a w ó w  k l i n i c z n y c h  (26 dzieci)

W grupie tej przew ażały dzieci starsze, przybyłe do kliniki z powodu 
różnych chorób.

U dzieci tych w ykryto pałeczkę S. enteritidis w kale w czasie syste­
m atycznych posiewów, które wykonywano u wszystkich chorych przy­
byw ających w tym  czasie do kliniki. U l i  niem ow ląt pałeczkę S. enteri­
tidis stwierdzono kilkakrotnie w kale. U jednego chorego 10-krotnie 
przez okres 6 tygodni. U 7 z tych dzieci równocześnie uzyskano dodatni 
odczyn aglutynacji swoistej. U 16 niem owląt pałeczkę S. enteritidis  
wyhodowaliśmy z kału jednorazowo, mimo wielokrotnego badania.

BAD AN IA  BAKTERIOLOGICZNE I IMMUNOLOGICZNE

U dzieci w grupie biegunkowej i septycznej pałeczką S. enteritidis 
w kale wyhodowano między 1—20 dniem  od w ystąpienia wolnych stoi-
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ców, przeciętnie w 7 dniu. W ydalanie bakterii z kałem  trw ało ok. 
1 do 51 dni, przeciętnie 8 dni.

U 23 dzieci z grupy biegunkowej wykonano posiewy krw i. Pałeczkę
S. enteritidis wyhodowano w 9 przypadkach ciężkich biegunek.

Wśród niem ow ląt z posocznAcą na 7 w ykonanych posiewów krw i 
w 6 przypadkach były one dodatnie. W grupie bez objaw ów klinicznych 
nie uzyskano ani razu dodatniego posiewu krwi.

Wśród 8 niem owląt, u których obserwowano zm iany w ośrodkowym 
układzie nerwowym, u 4 wyhodowano pałeczkę S. enteritidis z płynu 
mózgowo-rdzeniowego, u 2 dzieci z ropni skórnych i u 1 z ropy uzyska­
nej ze staw u biodrowego. W 2 przypadkach udało się nam  wyhodować 
pałeczkę S. enteritidis  z gardzieli. U 6 dzieci zm arłych uzyskano do­
datnie posiewy z mózgu, płuc, jelit, śledziony oraz z treści pęcherzyka 
żółciowego. Na 32 niem owląt z grupy biegunkowej, u których wyko­
nano odczyny aglutynacyjne, u 25 były  one dodatnie o m ianie od 1 : 50 
do 1 : 6400, u większości 1 : 800. Dodatnie odczyny serologiczne poja­
w iały się przeciętnie w 8 dniu od w ystąpienia wolnych stolców i w 2 dniu 
od stw ierdzenia pierwszego dodatniego posiewu kału. Najwyższe miana 
aglutynacji swoistej stw ierdziliśm y w 3 tygodniu trw ania biegunki. 
Wśród 15 dzieci z posocznicą u 7 udało się wykonać odczyny aglutyna­
cyjne; w 4 przypadkach były one dodatnie o m ianie od 1 : 50 do 1 : 3200. 
U dzieci bez objawów klinicznych na 12 wykonanych odczynów w 9 przy­
padkach były one dodatnie o m ianach od 1 : 200 do 1 : 6400. Ponadto 
u 4 dzieci z grupy biegunkowej i u 1 z grupy bezobjawowej stwierdzono 
w spółaglutynację z antygenem  durow ym  O i duru  rzekomego B.

L e c z e n i e .  W szystkie wyhodowane przez nas szczepy pałeczki S. 
enteritidis  były oporne w stosunku do penicyliny, streptom ycyny, aureo- 
mycyny, terram ycyny, tetracykliny, erytrom ycyny i neomycyny. Ba­
danie wrażliwości przeprowadzono m etodą krążków  bibułowych. Nie 
badano wrażliwości na inne antybiotyki. Pomimo braku wrażliwości 
in vitro  u naszych chorych stosowaliśm y następujące antybiotyki: 
chlorom ycetynę, oxyterracynę, neomycynę, streptom ycynę, kolim ycynę 
i polim yksynę. Bardzo trudno nam  wyciągać wnioski co do skuteczności 
tych antybiotyków , tym  bardziej, że u dzieci ciężko chorych, zwłaszcza 
w przebiegu posocznicy, stosowaliśm y bardzo często 2 lub 3 atybiotyki 
równocześnie. Natom iast u 30 dzieci z biegunką o lekkim  przebiegu stoso­
w aliśm y chlorom ycetynę lub neomycynę, u 6 z powodu braku  popraw y 
kolim ycynę z dobrym  skutkiem . U dzieci z przebiegiem  bezobjawowym 
zakażenia antybiotyków  nie stosowano.

Ś m i e r t e l n o ś ć .  Spośród 93 dzieci, u których wyhodowano z kału 
pałeczkę S. enteritidis  zmarło 17, w tej liczbie 2 z przyczyn niezależnych. 
Zgony z powodu tej infekcji stanow iły 16%. Z powodu biegunki salmone- 
lowej zmarło 4 dzieci, tro je  z nich przybyło do kliniki w pierwszych dniach 
po urodzeniu, a 1 w 30 dniu życia. Z powodu posocznicy wywołanej przez 
pałeczkę S. enteritidis  zmarło 11 niem owląt. W tej liczbie u 6 rozpoznano 
zapalenie mózgu i opon mózgowo-rdzeniowych. U tro jga w obrazie k li­
nicznym  dom inowała ropowica skóry, m ięśni i stawów. U pozostałych 2 
stw ierdzono uszkodzenie narządów miąższowych: serca, w ątroby i nerek. 
Wśród zm arłych były niem owlęta najmłodsze, w I kw artale życia 11 dzieci 
(w tej liczbie 9 w pierwszym  miesiącu życia). Tylko czworo przekroczyło 
3 miesiąc życia.



OMÓWIENIE

Salmonelozy u dzieci, a zwłaszcza u niem owląt m ają przebieg cięższy 
niż u dorosłych i dają  znacznie wyższą śmiertelność. S tw arzają one duże 
niebezpieczeństwo epidemiologiczne, ze względu na możliwość infekcji 
kontaktow ej przez m inim alną liczbę bakterii oraz niewykluczone zakażenie 
drogą pow ietrzną i oddechową (1, 2, 6, 12, 14). Przebieg kliniczny salm one­
lozy może zależeć od wielu czynników. Odgrywa tu  rolę liczba bakterii 
w yw ołujących zakażenie oraz inwazyjność danego zarazka (5, 6, 17). Szereg 
autorów  podkreśla specjalną złośliwość poszczególnych typów salmoneli, 
inni są zdania, że ten  sam typ może powodować różne postacie choroby 
(2, 11, 17). N iektórzy uważają, że pałeczka S. enteritidis spośród typów w y­
stępujących najczęściej w Polsce odznacza się dużą inwazyjnością (15). 
W przebiegu klinicznym  salm onelozy dużą rolę odgrywa wiek chorego. 
Najcięższe postacie w ystępują u noworodków i niem ow ląt w pierwszych 
miesiącach życia. Można wiązać to ze zwiększoną przepuszczalnością ślu­
zówki jelit dla bakterii oraz małą odpornością ustro ju  w  tym  okresie życia.

Dużą rolę odgryw ają również choroby współistniejące i poprzedzające 
zakażenie salmonelami. U naszych chorych najcięższe postacie występo­
wały u niem owląt w pierwszym  miesiącu życia, u wcześniaków, dzieci w y­
niszczonych, z wadam i rozwojowymi, noworodków z konfliktem  serolo­
gicznym, lub po ciężkich infekcjach poprzedzających zakażenie (10, 13). 
Wśród naszych chorych 14 dzieci przybyło do kliniki z objaw am i biegunki. 
Trudno jest ustalić czy zakażenie pałeczką S. enteritidis nastąpiło przed, 
czy też po przyjściu do szpitala, ponieważ okres wylęgania u niem owląt 
może być bardzo krótki i waha się od kilku godzin do k ilkunastu  dni. W y­
dalanie natom iast bakterii z kałem  może rozpoczynać się również bardzo 
wcześnie, a naw et poprzedzić objaw y kliniczne zakażenia (2, 4, 6). Nie­
którzy autorzy zaobserwowali lżejszy przebieg zakażeń w ew nątrzszpital- 
nych od pozaszpitalnych. Tłumaczą to zjawisko tym, że tzw. zakażenia 
domowe wywołane są przeważnie drogą pokarm ową, a więc większą 
liczbą bakterii (7). Nie spostrzegliśm y w yraźnej różnicy ciężkości prze­
biegu biegunki u niem owląt, kóre przybyły do kliniki w okresie choroby, 
w porównaniu z tymi, które zakaziły się w szpitalu.

Przebieg kliniczny biegunek u naszych chorych nie różnił się w zasadzie 
cd biegunek wywołanych przez inne bakterie. W ydaje się jednak, że w y­
gląd stolców w przebiegu tej infekcji m iał cechy charakterystyczne: 
zgniło zieloną barw ę z dużą domieszką ciągnącego, galaretow atego śluzu, 
co pozwoliło nam w niektórych przypadkach postawić rozpoznanie przed 
potwierdzeniem  bakteriologicznym . U 10 dzieci w kale występowała krew, 
w  tych przypadkach należy w różnicowaniu brać pod uwagę niedrożność 
jelit. Uważa się na ogół, że najcięższy przebieg salm onelozy w ystępuje 
u niem owląt w I kw artale  życia. Chcemy jednak podkreślić, że naw et 
u dzieci najm łodszych może ona przebiegać lekko. U naszych 12 niem owląt 
do 3 miesiąca życia, w tej liczbie u 4 w pierwszym  miesiącu życia, p rze­
bieg biegunki był bardzo lekki. Można tłum aczyć to różnym  stopniem  
indyw idualnej odporności w wieku niemowlęcym, która prawdopodobnie 
zależy w tych przypadkach od przebytych przez m atkę infekcji salm one- 
lowych (11). Spostrzeżenia te potw ierdzają również autorzy, którzy w cza­
sie epidem ii u noworodków obserwowali obok postaci ciężkich, zakażenia 
bezobjawowe (6, 13). U 28% naszych niem owląt zakażenie miało postać 
bezobjawową. U 16 z tych dzieci w  w ielokrotnych posiewach kału stw ier­
dzono pałeczkę S. enteritidis jednorazowo, co może przem aw iać za bez-
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objawowym  pasażem przez przewód pokarm owy (7). U 10 natom iast w y­
dzielanie bak terii z kałem  utrzym yw ało się przez dłuższy okres czasu 
oraz obserwowano narastanie miana aglutynacji swoistej. W przypadkach 
tych braliśm y pod uwagę zakażenie podprogowe, nie w ykluczaliśm y rów­
nież nosicielstwa.

W rozpoznaniu salmonelozy u niem owląt opieram y się głównie na ba­
daniach bakteriologicznych (16). Wczesne w ykrycie rodzaju bakterii jest 
ważne z punktu  widzenia epidemiologicznego, odgrywa natom iast m niejszą 
rolę w postępow aniu leczniczym. W ykonanie odczynów aglutynacyjnych 
ma znaczenie głównie pomocnicze, gdyż istnieje możliwość współagluty- 
nacji z innym i szczepami durow ym i i paradurow ym i, co stw ierdzaliśm y 
u pojedynczych naszych chorych (10, 16). Wysokość miana aglutynacji 
nie zależy od wieku, postaci klinicznej zakażenia, typu salmoneii, nie 
pozwala również na wysuw anie wniosków prognostycznych. Należy 
podkreślić, że naw et u najm łodszych niem owląt obserw owaliśm y w y­
sokie m iana aglutynacji, chociaż r a  ogół uważa się, że małe dzieci źle 
produkują przeciwciała. Śm iertelność z powodu salm onelozy u naszych 
chorych wynosiła 16% i była wysoka w stosunku do śm iertelności nie­
m owląt w  klinice. Podawana w piśm iennictw ie śm iertelność waha się od 
20% do 100% (1, 4, 5, 11).

Najwyższą śm iertelność zgodnie z innym i autoram i m ieliśm y u nie­
m owląt z posocznicą i uszkodzeniem ośrodkowego układu nerwowego. 
Można wiązać to z trudnym  przechodzeniem  antybiotyków  do ognisk za­
każenia (17). Poglądy co do skuteczności działania antybiotyków  w prze­
biegu salm onelozy są bardzo rozbieżne. Jedni uważają, że nie odgryw ają 
one roli w leczeniu, zwłaszcza postaci septycznych, inni podkreślają do­
bre działanie poszczególnych antybiotyków , szczególnie chlorom ycetyny, 
kolim ycyny i am picylliny (2, 3, 8, 9, 10). Nie należy stosować antybio ty­
ków w zakażeniach bezobjawowych i u nosicieli, gdyż w tych przypadkach 
mogą one przedłużyć okres w ydalania zarazków i przez zaburzenie bioce­
nozy flory bak tery jnej zwiększyć wrażliwość ustro ju  na inw azję szczepów 
patogennych (2, 6). Zagadnienie to zasługuje na omówienie ze względu 
na sygnalizowany ostatnio wzrost salmoneloz nie tylko w kraju , ale na 
całym świecie. Celem pracy jest zwrócenie uwagi na niebezpieczeństwo 
zakażeń wywołanych przez pałeczkę S. enteritidis u niem owląt ze względu 
na duży odsetek zgonów.

М. Г о л е м б и о в с к а ,  Д. Б л я ш и н ь с к а ,  И. М а л е ц к а ,  Т. М а й х е р с к и

КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮ ДЕНИЯ В ТЕЧЕНИЕ ИНФЕКЦИЙ, ВЫ ЗВАННЫ Х  
ПАЛОЧКОЙ SALM ONELLA ENTERITIDIS У МЛАДЕНЦЕВ

С о д е р ж а н и е

Авторы выделили из кала от 93 младенцев палочку S. enteritidis. И з 67 детей  
с клиническими проявлениями салмонеллеза, у  52 наблюдался понос, у 15 сеп­
сис с различной локализацией очагов инфекции. Смертельность составляла 16%. 
Течение поноса не отличалось от поносов, вызванных прочими бактериями, на­
блюдались как тяж елы е так и легкие формы даж е у самых младш их детей. 
У 26 детей без клинических проявлений учитывалась бессимптомная инфекция, 
носительство или пассаж  микробов через кишечный тракт. Диагноз был под­
тверж ден посевами из кала, крови, спинно-мозговой жидкости, из абсцессов, 
горла, секционного материала и исследованием специфических агглютинацион- 
ных реакций.
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CLINICAL OBSERVATIONS INTHE COURSE OF INFECTION BY SALMONELLA
ENTERITIDIS IN INFANTS

M. G o ł ę b i o w s k a ,  D. B ł a s z y ń s k a ,  I. M a ł e c k a ,  T. M a j c h e r s k i

S u m m a r y

From the stools of 93 infants S. enteritidis bacilli w ere isolated. Out of 67 children  
w ith  clin ical sym ptom s of sa lm onellosis, in 52 diarrhea w as observed, and in 15 
septicem ia w ith  various localization of the foci of infection. The m ortality rate w as 
16°/o. The course of diarrhea w as not different than in diarrhea caused by other 
bacteria; severe as w ell as m ild form s w ere observed even  in the youngest children. 
In 26 children w ithout clin ical sym ptom s possib ilities considered w ere asym ptom atic  
infection, carriership and passage of the m icroorganism s through the gastrointestinal 
tract. The diagnoses w ere confirm ed by isolations in cultures from  stools, blood, 
cerebrospinal fluid, abscesses, throat, autopsy m aterials, and by specific agglutination  
tests.
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POSZUKIW ANIE BAKTERYJNEGO CZYNNIKA ETIOLOGICZNEGO 
W BIEGUNKACH U LUDZI DOROSŁYCH 

ROLA DROBNOUSTROJÓW RODZINY ENTEROBACTERIACEAE,  
PSEUDOMONAS AERU G INO SA  I STAPHYLOCOCCUS AUREUS *)

Zakład E pidem iologii P aństw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie  
K ierownik: prof. dr med. J. K o s tr ze w sk i

II K linika Chorób Zakaźnych AM w  W arszaw ie 
K ierownik: prof. dr med. B. K assur

Praca p rzeds ta w ia  w yn ik i  badań nad etiologią biegunek ludzi d o ­
rosłych, z  u w zg lędn ien iem  całej rodz iny  Enterobacteriaceae oraz 
Pseudomonas aeruginosa i S taphylococcus aureus. Zbadano 690 dorosłych  
chorych z  ob jaw am i biegunki oraz jako grupę kontrolną 607 dorosłych  
osób bez ob ja w ó w  je l i tow ych .

Choroby, w których biegunka stanow i podstawowy objaw  kliniczny 
jak zespół czerwonkowy, zatrucia pokarm owe, zapalenie żołądka i jelit 
stanow ią w chwili obecnej jedną z głównych trosk współczesnej epide­
miologii na całym  świecie. Świadczą o tym  zestawienia statystyczne 
z W arszawy i Polski, z k tórych wynika, że zapalenie żołądka i jelit oraz 
zapalenia jelita  grubego było powodem co najm niej 1,5% dni nieobecności 
w pracy wśród dni absencji chorobowej z wszystkich chorób i urazów. 
W latach 1959— 1963, w ogólnej liczbie przypadków  zachorowań i u ra ­
zów, choroby przebiegające z biegunką stanow iły co najm niej 3,4%. 
Również analiza zgonów dowodzi dużego znaczenia tej grupy chorób (1).

W przedstaw ionej pracy postawiono sobie za cel stw ierdzenie, czy 
i które z wziętych pod uwagę rodzajów lub gatunków  drobnoustrojów  
mogą wchodzić w rachubę jako czynniki etiologiczne w biegunkach 
u ludzi dorosłych pochodzących z terenu  W arszawy.

M ATERIAŁ

Badania przeprowadzono w latach 1960— 1963 u 690 dorosłych cho­
rych w wieku od 20 do 75 lat przy jętych  do K liniki i w  Przychodni 
Schorzeń Jelitow ych w 1—2 dniu choroby (wyjątek: chorzy z colitis 
ulcerosa). Wśród badanych było 451 chorych (393 mężczyzn, 58 kobiet) 
z klinicznym  zespołem czerwonkowym, 76 chorych (57 mężczyzn, 19 
kobiet) z zaruciem  pokarmowym, 92 chorych 58 mężczyzn, 34 kobiety)

 ̂ *) Badania k lin iczno-bakteriologiczne w ykonano w  Ośrodku Badań K linicznych  
PZH. O pracow anie ep idem iologiczno-statystyczne przeprowadzono w  Zakładzie Epi­
dem iologii PZH.



z colitis, 24 chorych z gastroenterocolitis (18 mężczyzn, 6 kobiet), 22 cho­
rych (14 mężczyzn, 8 kobiet) z enterocolitis oraz 25 chorych (14 m ęż­
czyzn, 11  kobiet) z colitis ulcerosa.

G rupę kontrolną stanowiło 100 dorosłych chorych (72 mężczyzn, 28 
kobiet) na inne choroby zakaźne (nie przewodu pokarmowego, w wieku 
18—48 lat), 242 chorych dorosłych (118 mężczyzn, 124 kobiety) w wieku 
20—60 lat z pasożytniczym i schorzeniam i przewodu pokarmowego oraz 
265 zdrowych ludzi (wszyscy mężczyźni) w wieku 20— 22 lat.

W skład grupy kontrolnej wchodziły wyłącznie osoby nie posiadające 
ani aktualnie, ani w wywiadzie ostrych incydentów  biegunkowych.

METODYKA

Badania bakteriologiczne przeprowadzono w ciągu całego okresu po­
bytu  chorego w klinice w  odstępach 3—4 dniowych. Wśród osób stano­
wiących grupę kontrolną badania przeprowadzono jednorazowo. Bada­
nia rektoskopowe wykonywano u chorych w  ciągu 48 godzin od chwili 
przyjęcia do Kliniki.

Kał pobierano bezpośrednio (zwykle w czasie rektorom anoskopii) z od­
bytnicy przy użyciu jałowego wacika.

Próbki krw i do badania serologicznego pobierano kilkakrotnie w od­
stępach kilkudniow ych w ciągu całego okresu pobytu chorego w klinice.

1. B a d a n i a  b a k t e r i o l o g i c z n e
Pobrany z odbytnicy drogą wym azu m ateriał kałowy wysiewano, nie 

później niż w 20 m inut po pobraniu, na całą powierzchnię p łytki Pe- 
triego (średnica — 10 cm) z podłożem Levine’a i SS. Po 24 godz, inkubacji 
izolowano z każdej pły tki 8 kolonii (możliwie morfologicznie odmiennych) 
na szereg izolacyjny, na k tó ry  składały się: 1 ) podłoże do odczynu na 
indol z tryp tofanem  (woda peptonowa), 2) podłoże z m ocznikiem (wg 
Christensena i M unilla), 3) podłoże Kliglera, 4) podłoże z 10% laktozą 
pod parafiną. Obserwacje posianych podłóż prowadzono przez 4 dni. 
Następnie wszystkie szczepy określano biochemicznie zgodnie z in stru k ­
cją opracowaną przez zespół pracow ników Zakładu Bakteriologii PZH 
(16, 23), przy  użyciu testów  zalecanych przez K om itet K lasyfikacji i No­
m enklatu ry  rodziny Enterobacteriaceae, zw racając szczególną uwagę na 
jednorodność wzrostu badanych hodowli.

Przynależność rodzajowa wyizolowanych szczepów należących do ro ­
dziny Enterobacteriaceae została potwierdzona przez pracownię Entero­
bacteriaceae PZH (kierownik: d r M. Macierewicz). K ry terium  oceny 
serologicznej szczepów A — D oparto na schemacie antygenow ym  Frantzen 
(6, 7). Przynależność serologiczną wszystkich szczepów A — D do grupy 01 
została stw ierdzona przez Ośrodek Shigella PZH (kierownik: prof. d r K. 
Lachowicz).

W diagnostyce pałeczek z rodzaju Pseudomonas  uwzględniono takie w ła­
ściwości jak produkcja barw ika (podłoże Kinga A i B), obecność piocyja- 
niny, zapach, wzrost w temp. 42°C, rozpuszczanie żelatyny, w ytw arzanie 
oksydazy cytochromowej oraz testy  stosowane w diagnostyce rodziny 
Enterobacteriaecae.

D i a g n o s t y k a  g r o n k o w c ó w .  Równolegle do posiewów na po- . 
dłożu Levine’a i SS wysiewano pobrany drogą wym azu z odbytnicy m a­
teria ł na podłoże Chapana oraz na p łytkę agarową z krw ią. Potencjalną 
chorobotwórczość szczepów gronkowcowych oznaczano, określając ich
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zdolność w ytw arzania: a) wolnej koagulazy (metoda probówkowa, uży­
wano plazm y ludzkiej), b) żółto-złocistego barw nika na podłożu Loefflera 
oraz c) zdolność ferm entow ania m annitolu.

2. B a d a n i a  s e r o l o g i c z n e
Poziom przeciwciał określano przy pomocy odczynu aglutynacji (me­

toda probówkowa) w 2— 3 dniu choroby (badanie I oraz w okresie 
zdrowienia w 6—7 dniu, lub 9— 10 dniu (u chorych z zespołem czerwon­
kowym) od początku choroby (badanie II). A glutynację wykonywano 
równolegle przy użyciu antygenu somatycznego O i rzęskowego H 
szczepu homologicznego, a w odniesieniu do chorych z rozpoznaniem 
zespołu czerwonkowego, od których wyizolowano jednorodną, bardzo ob­
fitą hodowlę Ps. aeruginosa, również szczepu heterologicznego (Nr 407). 
Dla oceny swoistości tego odczynu wykonano go używając jako zawie­
siny pał. ropy błękitnej (szczepy Nr 407, 3681 i 3679) z surowicam i cho­
rych na inne choroby zakaźne (żółtaczka, bruceloza, czerwonka, nieżyt 
jelit).

Badania serologiczne wykonywano głównie u chorych, od których izo­
lowano drobnoustroje w postaci jednorodnej, bardzo obfitej hodowli.

3. B a d a n i e  t o k s y c z n o ś c i
Ocenę toksyczności badanych szczepów przeprowadzono testem  na 

toksyczność na białych m yszkach (szczep Balb/C, wagi 18—22 g) okre­
ślając LD50 wg Reeda i Muencha. Zw ierzęta zakażono wprowadzając 
dootrzewno 0,25 ml dawki zakażającej, zaw ierającej od 1,2  X 10 10 do
5,8 X 1010 badanych drobnoustrojów . Zw ierzęta obserwowano przez okres 
72 godzin.

Ponadto, dla oceny toksyczności pał. ropy błękitnej zastosowano test 
na zarodkach kurzych. Toksyczność określano wprowadzając do jam y 
owodniowo-omoczniowej 10-dniow ych zarodków kurzych 0,1 ml bulio­
nowej hodowli (w różnych rozcieńczeniach) pał. ropy błękitnej. Zakażone 
jaja  inkubowano w temp. 37°C. W yniki badań odczytywano po 24 godz. 
inkubacji. Śm ierć zarodków kurzych ustalano na podstawie braku ruchu 
zarodka i zaniku tętn ienia naczyń błony chorio-alantoidalnej. K ontrolę 
stanow iły 10-dniowe zarodki kurze, którym  wprowadzano do przestrzeni 
owodniowo-omoczniowej 0,1 ml sterylnego bulionu odżywczego.

4. A n a l i z a  s t a t y s t y c z n a
Analizę statystyczną przeprowadzono stosując wzór:

0 Pi P2

Pi i P2 — procenty: b p i—p 2 =  ] / - M l  1 M l  błąd standardow y dla
f  nj  1 n 2

różnicy procentów; jeśli t ^  1,96 to z praw dopodobieństwem  95% różnice 
uważam y za znamienne. Porów nanie dwóch bardzo m ałych procentów 
oparto na porównaniu granic ufności tych procentów  obliczonych wg ta ­
beli granic dla procentów bliskich O.

W YNIKI
I. W ystępowanie pałeczek Enterobacteriaceae, Pseudomonas aeuro- 

ginosa i Staphylococcus aureus w biegunkach u ludzi dorosłych oraz 
w grupie kontrolnej (badanie pierwsze).
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T a b e
W ystępow anie drobnoustrojów  rodziny Enterobacteriaceae, Pseudomonas aeruginosa

U w a g a :  w bo =  w zrost bardzo obfity w  postaci „jednorodnej” hodow li. Procenty  
podano w  naw iasach, n =  różnica niezm ienna.
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la I
i Staphylococcus aureus  w  poszczególnych zespołach b iegunkow ych dorosłych  

chorych oraz w  grupie kontrolnej



W yniki badań bakteriologicznych przeprowadzonych u 690 dorosłych 
chorych z objaw am i biegunki, w raz z rozbiciem na poszczególne grupy 
kliniczne oraz u 607 osób stanow iących grupę kontrolną przedstaw ia 
tabela I.

Z przedstawionego powyżej zestawienia porównawczego wynika, że 
różnice w częstości występowania poszczególnych grup drobnoustrojów  
u chorych z objaw am i biegunki oraz w grupie kontrolnej nie były 
wszędzie jednakowo zaznaczone. Analiza statystyczna wykonana testem  
różnicy dwóch wielkości względnych wykazała, że statystycznie zna­
m ienne (z praw dopodobieństwem  95%) różnice m iędzy grupam i F (zespół 
biegunkowy) i К (grupa kontrolna) dotyczyły następujących drobno­
ustrojów: Escherichia, KI. pneumoniae, Providencia, Proteus, Pseudo­
monas aeruginosa, oraz Staphylococcus aureus. Podobnie kształtow ały 
się również różnice i znamienność m iędzy grupam i F a grupam i K i 
i K 2. N atom iast grupa F w stosunku do K 3 w ykazuje różnice statystycz­
nie znam ienne tylko w częstości występowania (chorzy na inne choroby 
zakaźne) drobnoustrojów  Escherichia, Proteus, oraz S. aureus.

Z pozostałych drobnoustrojów  grupa Arizona  i KI. rhinoscleromatis 
w ogóle nie były spotykane, Salmonella, Shigella  i Alcalescens-Dispar 
01 tylko wśród chorych, ale w niew ielkiej liczbie nie dającej się sta­
tystycznie ocenić, zaś Citrobacter, Enterobacter, KI. oxytoca, Hafnia, 
Serratia, Morganella i Rettgerella  nieco częściej wśród chorych i zdro­
wych, ale różnice nie były statystycznie znamienne.

P rzy  opracow ywaniu tabeli I specjalną uwagę zwrócono na chorych, 
od których wyizolowano drobnoustroje w postaci czystej, jednorodnej, 
bardzo obfitej hodowli (w. b. o.). Pom ijając E. coli drobnoustroje w po­
staci w zrostu bardzo obfitego na podłożu SS lub Levine’a stwierdzono 
tylko w grupie chorych z objaw am i biegunki.

A oto krótki opis przebiegu choroby u kilku chorych z rozpoznaniem  
colitis, od których wyizolowano drobnoustroje w postaci jednorodnej, 
bardzo obfitej hodowli.

P r z y p a d e k  1. Nr hist, choroby 2489/62. 36-letni Ł. M. przyjęty do k lin ik i 
z rozpoznaniem  w irusow ego zapalenia wątroby. Po 4 tyg. pobytu w  klin ice u cho­
rego pojaw iła się biegunka (na dobę 3—4 luźne stolce z dom ieszką śluzu). R ektosko- 
pow o stw ierdzono n ieznacznego stopnia n ieżyt błony śluzow ej jelita grubego. Z kału  
w yizolow ano bardzo obfitą, jednorodną hodow lę Ps. aeruginosa. Badanie kontrolne  
w ykonane w  5 dni później n ie w ykazało już ich obecności w  kale. Badanie sero lo­
giczne w ykazało narastanie m iana aglutynacyjnego w  czasie choroby od 1 :32 do 
1 :256 (w tydzień później).

P r z y p a d e k  2. Nr hist, choroby 5058/62. 45-letn ia chora В. M. w ypisana  
do domu po 4 tyg. pobycie w  K linice z rozpoznaniem  hepatitis  epidem ica  in indi-  
v idu o  cum cholelithiasis.  Po 3 tyg. pobycie w  domu została ponow nie przyjęta na 
oddział z objaw am i bólów  brzucha, nudności, w ym iotów , luźnych stolców  bez śluzu  
i krw i. Badanie bakteriologiczne w ykazało obecność w  kale bardzo obfitej „jedno­
rodnej” hodow li Klebsie lla  pneumoniae.  Z powodu przeniesien ia chorej na oddział 
chirurgiczny badań kontrolnych i serologicznych nie w ykonano.

P r z y p a d e k  3. Nr hist, choroby 5565/62. 75-letnia chora С. E. przyjęta do 
klin ik i z rozpoznaniem  ropnego zapalenia ślin ianek i obustronnego zapalenia płuc. 
Po 12 dniach pobytu w  K linice pojaw iła się  u chorej biegunka, z kału w yhodow ano  
jednorodną hodow lę Ps. aeruginosa.  Po leczeniu polim yksyną objaw y biegunki 
ustąpiły, a w  badaniach kontrolnych nie w ykazano już w  kale obecności pał. ropy  
błękitnej. Badania serologiczne w ykonane 4-krotnie w’ odstępach tygodniow ych  
nie w ykazały  narastania m iana aglutynacyjnego, które pozostaw ało n iezm ienne  
(1 : 32) w  czasie m iesięcznej obserw acji.
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Poniżej podajem y kró tką charakterystykę kilku przypadków  zatruć 
pokarm owych, od których wyizolowano drobnoustroje w postaci czystej, 
jednorodnej, bardzo obfitej hodowli.

P r z y p a d e k  1. Nr hist, choroby 4825/61. 40-letn ia chora W. H. przyjęta do 
K linik i w  drugim dniu choroby z rozpoznaniem  zatrucia pokarm owego. Objawy 
chorobow e rozpoczęły się  od m dłości, w ym iotów , a następnie cuchnących w y ­
próżnień (20 razy na dobę), w  których w  m iarę nasilen ia  się, spostrzegała ślady 
krw i. W dniu przyjęcia do K lin ik i jedynym  objaw em  chorobow ym  była biegunka  
(stolce płynne, pieniste). B ólów  brzucha n ie miała. W 4 dniu choroby w szystk ie  
dolegliw ości ustąpiły. B adanie bakteriologiczne kału w ykazało obecność bardzo 
obfitej, jednorodnej hodow li drobnoustrojów  należących do grupy Hafnia. W czasie 
choroby w ykazano w zrost m iana aglutynacyjnego od 1 :8  do 1 : 64. Badany szczep  
w ykazał toksyczność dla m yszek białych (LD50 =  3 X 107).

P r z y p a d e k  2. Nr hist, choroby 5518/63. 55-letnia chora P. W. przyjęta do 
K linik i w  stanie bardzo ciężkim  z rozpoznaniem  zatrucia pokarm ow ego. P ierw sze  
objaw y chorobowe, pod postacią w ym iotów  i bólów  brzucha, pojaw iły  się w  2 go­
dziny po podejrzanym  posiłku, po 2 dalszych godzinach w ystąp iła  biegunka bez 
parcia i dom ieszki krwi. Badaniem  rektoskopow ym  stw ierdzono n ieżyt błony ślu ­
zowej. W posiew ie z kału uzyskano jednorodną, bardzo obfitą hodow lę drobno­
ustrojów  podgrupy Providencia.  Badanie serologiczne nie zostało w ykonane. Badany  
szczep w ykazał znaczną toksyczność dla białych m yszek (LD50 =  3,3 X 108>5).

P r z y p a d e k  3. Nr hist, choroby 3431/60. 32-letni chory B. Z. przyjęty do 
K liniki z rozpoznaniem  zatrucia pokarm owego. Choroba rozpoczęła się bólem  
głow y, dreszczam i i w ym iotam i, a następnie dołączyły się w ypróżnienia w odniste  
z dom ieszką śluzu. O ddawaniu stolca tow arzyszyło n ieznaczne parcie. Bóle brzucha 
były zlokalizow ane w  nadbrzuszu. Z kału uzyskano bardzo obfitą jednorodną ho­
dow lę drobnoustrojów  należących do grupy Citrobacter .  Badanie serologiczne w y ­
kazało narastanie m iana aglutynacyjnego w  czasie choroby od 1 :8  do 1 :32. To- 
ksyczość dla m yszek LD50 =  3 X 107-6.

P r z y p a d e k  4. Nr hist, choroby 3885/60. 46-letni chory Dz. F. przyjęty do 
K lin ik i w  3 dniu choroby w  stanie ciężkim , z rozpoznaniem  zatrucia pokarm owego. 
W 1 godzinę po zjedzeniu śledzia z puszki z sokiem  pom idorowym  w ystąp iła  go ­
rączka do 40°C. i bóle głow y. Po 2 dniach gorączka ustąpiła i po dalszych 24 godz. 
pojaw iła się  ponow nie wraz z w ym iotam i, którym  tow arzyszyła silna biegunka. 
B adaniem  bakteriologicznym  kału w ykazano bardzo obfitą, jednorodną hodow lę 
drobnoustrojów  grupy Hafnia.  W czasie choroby ustalono narastanie m iana aglu ­
tynacyjnego od 1 :16 do 1 : 64.

1 . W ł a ś c i w o ś c i  b i o c h e m i c z n e
Cechy biochemiczne pał. Enterobacteriaceae były zgodne z definicją

poszczególnych grup tej rodziny. Stosunkowo dużą różnorodność bio- 
typów  stw ierdzono wśród przebadanych 1244 szczepów E. coli. Zwraca 
tu  uwagę pewna liczba szczepów atypow ych w stosunku do laktozy 
i brak  (8 szczepów — 0,6%), lub opóźnienie (2— 3 dni) ferm entacji (20 
szczepów — 1 ,6%), oraz ferm entujących bezgazowo glikozę (5 szcze­
pów — 0,4%). Wśród KI. pneumoniae  zwraca uwagę szczep w ytw arza­
jący indol oraz 2 szczepy nie redukujące m alonianu sodu, które po­
zostałymi cechami nie różniły się od innych szczepów KI. pneumoniae.

Wśród 212 przebadanych szczepów S. jlexneri  najczęściej występował 
typ 2a (109 szczepów) oraz За (43 szczepy). Pozostałe typy  w ystępowały 
znacznie rzadziej (lb  — 13 szczepów, 6 — 12 szczepów, 4a — 11 szcze­
pów, la  — 7 szczepów, 2b — 5 szczepów, 3 i 3b po pięć szczepów, w ariant
X — 2 szczepy).

Badania nad biochemicznymi właściwościami pał. ropy błękitnej w y­
kazały, że do najbardziej różnicujących cech biochemicznych tego 
drobnoustroju  poza zdolnością w ytw arzania barw nika (na 66 szczepów, 
65), zapachu, w zrostu w tem p. 42°С (wszystkie szczepy), w ytw arzania



oksydazy cytochromowej (wszystkie szczepy) i rozpuszczania żelatyny 
należą: brak w ytw arzania indolu, brak redukcji azotanu, rozkładanie 
żelatyny, brak  wzrostu w obecności KCN, niew ytw arzanie siarkowodo­
ru, zużywanie cy trynianu  jako jedynego źródła węgla, b rak  dekarbo- 
ksylacji lizyny, brak  ferm entacji laktozy i sacharozy, M. R. i V. P. — 
ujem ny. Pozostałe testy  nie wnoszą specjalnych w artości do diagno­
styki w. w. drobnoustrojów .

Wśród 38 szczepów gronkowca złocistego wyizolowanych od chorych 
z biegunką było 34 (89,5% szczepy koagulazo-dodatnie, wśród 23 szcze­
pów wyizolowanych od osób zdrowych, szczepów koagulazo-dodatnich 
było 20 (87%).

2. W y n i k i  b a d a ń  s e r o l o g i c z n y c h
Badania nad zachowaniem  się poziomu przeciwciał baktery jnych  

u chorych z zespołem czerwonkowym, colitis i toxicatio alimentaris 
wykazały, że poziom aglutynin  w surowicach chorych z klinicznym  ze­
społem czerwonkowym, gdzie izolowano Ps. aeruginosa w hodowli b a r­
dzo obfitej był bardzo niski, w granicach od 0 do 1 : 16, a różnice w w y­
sokości miana były m inim alne (różnica jednego rozcieńczenia przy 
współczynniku rozcieńczenia — 2). W ykazano również brak  w pływ u ro­
dzaju zawiesiny aglutynacyjnej na wysokość m iana aglutynacji przy uży­
ciu heterologicznego szczepu n r 407 i szczepu homologicznego.

Znacznie wyższy natom iast poziom aglutynin stw ierdzono w chorych 
z klinicznym  rozpoznaniem colitis oraz toxicatio alimentaris. Wysokości 
m iana m iędzy badaniem  I a badaniem  II były u niektórych chorych 
(L. М., W. H.) bardzo w yraźne (różnica 3—4 rozcieńczeń przy współczyn­
niku rozcieńczenia — 2) co wskazywałoby na narastanie poziomu 
przeciwciał w czasie trw ania procesu chorobowego.

Badania kontrolne, m ające na celu określenie poziomu tzw. „norm al­
nych” przeciwciał odpornościowych dla Ps. aeruginosa wykazały, że na 
40 osób badanych (chorzy na brucelozę, czerwonkę, colitis ulcerosa, 
żółtaczkę zakaźną) u 16 osób (40%) odczyn aglutynacji był podwyższony 
niezależnie od rodzaju użytych szczepów i antygenów; miano 1 :2  
stw ierdzono u 5 osób, miano 1 : 4 u 7 osób, miano 1 : 8 u 5 osób, miano 
1 : 16  u 4 osób, miano 1 : 32 u 2 osób, miano 1 : 64 u 1 osoby.

3. W ł a ś c i w o ś c i  c h o r o b o t w ó r c z e  p a ł .  Enterobacteria- 
ceae i Pseudomonas aeruginosa.

Ocenę toksyczności przeprowadzono na białych myszach wagi 18—22 g, 
szczep Balb/C, określając LD 50 m etodą graficzną wg Reeda i Muencha. 
W yniki badań przedstaw ia tabela II.

Jak  w ynika z tabeli na 10 szczepów Ps. aeruginosa wyizolowanych 
w postaci jednorodnej, bardzo obfitej hodowli od chorych w pierw ­
szych dniach choroby, 8 wykazało toksyczność w  granicach LD 50 =
1,8 X 106’3 do 5,5 X 109’7, a tylko dwa szczepy nie były toksyczne dla 
myszy (0,25 ml 24 godz. hodowli nierozcieńczonej Ps. aeruginosa). 
Znaczną toksyczność w ykazały szczepy Ps. aeruginosa wyizolowane od 
osób zdrowych: z 6 przebadanych szczepów 4 okazały się patogenne 
(LD50 od 1,3 X 10 7’6 do 3,8 X 109,2). Analiza statystyczna nie wykazała 
znam iennych różnic m iędzy częstością występowania szczepów toksycz­
nych pochodzących od osób zdrowych oraz od chorych. Toksyczność 
dla m yszy wykazały również szczepy Hafnia (W W. — LD50 =  3 X 107,2),
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Providencia (P. W. — L D 5 0  — 3,3 X IO8,5), Proteus  (J . J. — L D 5 0  =  2,7 X 
107’5), Citrobacter (В . Z. — L D 5 0  =  3 X 107-6) izolowane od osób z k li­
nicznym rozpoznaniem zatrucia pokarmowego.

Ocenę toksyczności pał. ropy błękitnej próbowano również przepro­
wadzić używając do tego celu, jako modelu doświadczalnego 10-dniowych 
zarodków kurzych. Badania przeprowadzone na 280 zarodkach kurzych 
wykazały, że ginęły one już po w prowadzeniu do jam y owodniowo- 
omoczniowej 10—30 drobnoustrojów  w  0,1 ml bulionu odżywczego za­
równo od szczepów Ps. aeruginosa wyizolowanych od osób zdrowych, 
jak i od chorych z objaw am i zespołu czerwonkowego.



OMÓWIENIE WYNIKÓW BADAŃ

Udowodnienie etiologicznej roli drobnoustrojów  jest często niezwykle 
trudne. Do chwili obecnej w stosunku do drobnoustrojów  nie dyspo­
nujem y jeszcze metodą biologiczną, która pozwoliłaby określić w iru ­
lencję badanych drobnoustrojów  dla człowieka. Ponadto, samo stw ier­
dzenie w irulencji lub jej braku  u badanego drobnoustroju nie wyczer­
puje jeszcze zagadnienia i nie upoważnia do wyrażenia poglądu o jego 
etiologicznej roli w badanym  przypadku. Stan chorobowy jest bowiem 
wypadkową działania wielu różnorodnych, wzajem nie na siebie oddzia­
ływ ujących procesów zachodzących tak  w m ikro- jak i m akroorga- 
nizmie. A zatem  powodzenie m ikroorganizm u w walce z m akroorga- 
nizmem uw arunkow ane jest nie tylko jego w irulencją, lecz również sze­
regiem  czynników pozabakteryjnych, które często odgryw ają wiodąca 
rolę, kształtu jącą powstanie i przebieg choroby.

W związku z tym, ocena chorobotwórczości wielu drobnoustrojów  
musi opierać się na danych statystycznych (jak np. określenie częstości 
w ystępowania drobnoustrojów  u ludzi chorych i u ludzi zdrowych), 
na wykazaniu narastania m iana aglutynacyjnego w surowicach cho­
rych, na w ykryciu drobnoustrojów  w miejscach objętych schorzeniem, 
zwłaszcza w postaci obfitej, ,,czystej” hodowli, i znikaniu ich w czasie 
zdrowienia. Oczywiście te wskaźniki również w ym agają krytycznego 
rozważenia, tak  w każdym  poszczególnym przypadku chorobowym, jak 
i przy uogólniającym  wnioskowaniu.

I Z e s p ó ł  b i e g u n k o w y  (gastroenterocolitis, enterocolitis, co­
litis, toxicatio alimentaris, colitis ulcerosa).

Przedstaw ione w tabeli I wyniki sugerują, że niektóre z badanych 
grup drobnoustrojów  rodziny Enterobacteriaceae (Citrobacter, Klebsiella, 
Hafnia, Proteus-Providencia), oraz Ps. aeruginosa i S. aureus mogą od­
gryw ać rolę etiologiczną w zespole biegunkowym  u ludzi dorosłych. Za 
przyjęciem  tego poglądu przem aw ia między innym i występowanie tych 
grup drobnoustrojów  u chorych w  postaci bardzo obfitej, jednorodnej 
hodowli, podczas gdy w grupie kontrolnej obserwowano je tylko jako 
pojedyncze lub nieliczne kolonie. Zarówno ta różnica, jak  i stw ierdzenie 
statystycznie znam iennych różnic w częstości występowania większości 
z ww. drobnoustrojów  (Escherichia, KI. pneumoniae, Providencia, Pro­
teus, Ps. aeruginosa, S. aureus) u chorych (grupa F) i w grupie kontrol­
nej (grupa К) skłaniają do przyjęcia ich roli jako czynnika etiologicznego 
w biegunkach u ludzi dorosłych. Przem aw ia za tym  również narastanie 
m iana aglutynacji w surow icy chorych (dotyczy chorych z objawami 
zatrucia pokarmowego) w czasie zdrowienia.

W dużym  jednak odsetku chorych skład bak tery jny  flory jelitowej 
u chorych z zespołem biegunkow ym  nie różnił się znam iennie od jej 
składu u osób z grupy kontrolnej. W wielu przypadkach jedynym  w y­
hodowanym  drobnoustrojem  był E. coli, co szczególnie w yraźnie rysuje 
się w grupie zatruć pokarm owych i colitis. I tak  na 76 przypadków 
zatruć pokarm owych w 36 przypadkach stw ierdzono tylko E. coli, 
a w  odniesieniu do 92 chorych z rozpoznaniem colitis — w 43 przypad­
kach. Nie w ydaje się jednak, aby E. coli można było obarczyć etiolo­
giczną rolą za wywołanie tych biegunek. Być może, że niektóre typy 
serologiczne E. coli mogą być przyczyną biegunek dorosłych. Niemniej, 
w przedstaw ionym  przez nas m ateriale  trzy chorobotwórczo typy sero­
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logiczne E. coli w ystąpiły tylko sporadycznie w przewodzie pokarm o­
wym  u ludzi z objawam i biegunki. Na 218 chorych z objawam i zespołu 
biegunkowego, tylko w jednym  przypadku zatrucia pokarmowego w y­
izolowano typ 26 : 60 (B), zaś na 100 przeprowadzonych badań kontro l­
nych u ludzi zdrowych (grupa Ki) nie wyizolowano żadnego z nich. Nie 
znaczy to oczywiście, że w odpowiednich w arunkach drobnoustroje 

norm alnej”, fizjologicznej flory  przewodu pokarmowego nie mogą być 
przyczyną endogennej infekcji (autoinfekcja). Obserwacje nasze w ska­
zują również, że u dużej liczby chorych z objaw am i biegunki izolacja 
tylko jednego gatunku drobnoustroju  w ystępuje stosunkowo rzadko. Na 
239 przebadanych chorych jednorodną, bardzo obfitą hodowlę jednego 
gatunku drobnoustroju wyizolowano u 86 chorych (36,7%). Jak  widzimy, 
w większości przypadków  z reguły  od chorych z biegunką izolowano 
głównie mieszaninę różnych drobnoustrojów . Obserwacje te zdają się 
upoważniać do wysunięcia poglądu, że czynnikiem  etiologicznym mogą 
być nie tylko jakieś ściśle określone grupy drobnoustrojów , lecz że bie­
gunka, wcale nie rzadko, może być objawem  polietiologicznego procesu 
chorobowego. W ydaje się, że ten polietiologiczny aspekt zagadnienia mó­
wiący, że biegunka może być uw arunkow ana jednocześnie różnym i czyn­
nikam i jest jeszcze ciągle zbyt rzadko brany  pod uwagę przy ustalaniu 
czynnika etiologicznego. Antagonistyczne zaś oddziaływanie norm alnej 
m ikroflory (głównie E. coli) na drobnoustroje chorobotwórcze jest chyba 
ciągle zbyt mało doceniane..

Niekiedy natrafia  się na poważne trudności w ustaleniu właściwego 
czynnika etiologicznego odpowiedzialnego za wywołanie choroby. Ma 
to miejsce zwykle wtedy, kiedy od chorego wyizoluje się dwa różne 
drobnoustroje.

Z badań przeprowadzonych nad właściwościam i chorobotwórczymi 
badanych drobnoustrojów  w ynikałoby również, że w etiopatogenezie 
biegunek u ludzi dorosłych odgrywać mogą rolę nie tylko drobnoustroje
0 w ybitnej zjadliwości, lecz również każdy inny drobnoustrój o zjadli- 
wości niewielkiej, k tó ry  rozmnożył się w dostatecznie dużej ilości 
w przewodzie pokarm owym . W świetle tych uwag wydaje się, że w ba­
daniach bakteriologicznych zarówno kału jak i podejrzanych produk­
tów spożywczych nie wolno poprzestać tylko na jakościowym (gatunek, 
typ serologiczny) oznaczeniu drobnoustrojów , lecz należy również 
uwzględnić i ilościowe stosunki. Należałoby zatem założyć a priori, że 
każdy z ww. drobnoustrojów  po nam nożeniu w produktach spożywczych
1 w targnięciu w dużych ilościach do przewodu pokarmowego człowieka 
może stanowić potencjalne źródło biegunki u ludzi dorosłych.

II. Z e s p ó ł  c z e r w o n k o w y
W przeprowadzonych przez nas badaniach in teresujące w ydają się być 

wyniki uzyskane u chorych z zespołem czerwonkowym. W yodrębnienie 
zespołu czerwonkowego z grupy zespołów klinicznych określanych przez 
nas łącznie jako zespół biegunkow y było wynikiem  z jednej strony z na 
ogół ustalonego charak teru  etiologicznego tego schorzenia, a z drugiej 
ujaw nienia statystycznie znamiennych różnic w częstości występowania 
większości grup drobnoustrojów  rodziny Enterobacteriaecae, Ps. aerugi­
nosa i S. aureus m iędzy tą  grupą kliniczną, a resztą biegunek oraz g ru ­
pami kontrolnym i.

Dane przedstaw ione w tabeli I potw ierdzają rolę etiologiczną pał. 
czerwonki (66,3%). Na ich podstawie skłonni jesteśm y przyjąć, że w kii-
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nicznie bezspornej czerwonce czynnikiem  etiologicznym mogą być nie 
tylko pał. czerwonki, lecz również i inne drobnoustroje w szczególności 
pał. ropy błękitnej, pał. A —D Ol, Hajnia oraz drobnoustroje grupy Pro- 
teus-Providencia, k tóre zostały wyizolowane w  postaci jednorodnej, 
bardzo obfitej hodowli. Ta supozycja częściowo w yjaśniłaby dlaczego, 
mimo wielu wysiłków oraz drobiazgowo i sum iennie przeprowadzonych 
badań, odsetek potw ierdzeń klinicznie bezspornej czerwonki nie prze­
kracza u większości autorów  60—70%, a w odniesieniu do chorych nie 
leczonych przed pobraniem  m ateriału  do diagnostyki bakteriologicznej — 
84% przypadków  (11). Zakładając zatem, że czynnikiem  etiologicznym 
w zespole czerwonkowym  w 84% przypadków  mogą być pał. czerwonki, 
w 1,6% pał. A —D 01, w 0,4% Hajnia, w 0,9% Proteus-Providencia, oraz 
w 4% Pseudomonas aeruginosa (odsetki uzyskane w naszym  m ateriale 
u chorych z zespołem czerwonkowym), potw ierdzenie bakteriologicz­
nego czynnika etiologicznego w zespole czerwonkowym  otrzym aliśm y 
w 90,9%.

Zw raca tu  uwagę stosunkowo duży udział chorych z przew lekłym  
zespołem czerwonkowym  wśród chorych, od których izolowano jedno­
rodne hodowle Ps. aeruginosa — u 3 na 18 chorych (16,7%, jak  i pał. 
A — D tej postaci klinicznej w shigelozie określanej na m ateriale naszej 
kliniki na około 1,5% (13). Spostrzeżenie to mogłoby nasuwać przy­
puszczenie m niejszej zjadliwości szczepów A —D 01 i Ps. aeruginosa 
w porównaniu z pałeczkam i czerwonki. Ale poza tym  zarówno objawy 
zespołu czerwonkowego (liczne ropno-krw iste wypróżnienia, podwyż­
szona ciepłota ciała, parcie na stolec, bolesność esicy), jak i obraz rekto- 
skopowy (odcinkowy obrzęk, przekrw ienie błony śluzowej, przerost g ru ­
dek chłonnych, wybroczyny, skłonność do uszkodzeń, zatarcie rysunku 
naczyniowego) u chorych, od których wyizolowano pał. A — D 0 1, 
Hajnia, Proteus-Providencia oraz Pseudomonas aeruginosa w niczym 
nie różniły się od przypadków  czerwonki wywołanych przez pałeczki 
czerwonki.

Za rolą etiologiczną pał. A —D 01, Hajnia, Proteus Providencia oraz 
Ps. aeruginosa przem aw iałoby również znikanie ww. drobnoustrojów  
z przewodu pokarmowego w czasie zdrowienia. Przem awia za tym  rów ­
nież rzadkość występowania tych drobnoustrojów  w przewodzie pokar­
mowym ludzi zdrowych i, co stwierdzono w naszym m ateriale, s ta ty ­
stycznie znam ienne różnice w częstości pojawiania się tych drobnoustro­
jów u ludzi zdrowych i chorych. Na 607 przeprowadzonych badań kon­
trolnych (tabl. I.) ani razu nie wyizolowano pał. A —D 01, Hajnia w 18 
przypadkach (3%), Proteus Providencia  w 25 przypadkach (4,1%), zaś 
Ps. aeruginosa w 10 przypadkach (1,6%). A zatem stanowisko badaczy 
(zdaniem autora niesłuszne), k tórzy przeciw staw iają się uznaniu pato­
gennej roli pał. A —D 01, Proteus-Providencia i Ps. aeruginosa dlatego, 
że drobnoustroje te zbyt często, ich zdaniem, w ystępują w kale ludzi 
zdrowych, nie znajduje potw ierdzenia w przedstaw ionych badaniach. 
Ponadto, nie rzadko przecież izolujem y drobnoustroje o uznanej cho­
robotwórczości (Shigella, Salmonella, chorobotwórcze typy  serologiczne 
E. coli) z przewodu pokarmowego ludzi nie wykazujących żadnych obja­
wów chorobowych, a mimo to nie kw estionujem y ich patogenności. 
Również brak  narastania poziomu przeciwciał odpornościowych w suro­
wicach chorych z objawami zespołu czerwonkowego, od których wyizo­
lowano w badaniu pierwszym  „jednorodną”, bardzo obfitą hodowlę Ps. 
aeruginosa nie może być dowodem bezwzględnie przem aw iającym  prze­
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ciwko etiologicznej roli Ps. aeruginosa w zespole czerwonkowym  u ludzi 
dorosłych. U wielu chorych z biegunką wyw ołaną przez drobnoustroje 
chorobotwórcze (Salmonella, Shigella) nie stw ierdza się narastania prze­
ciwciał przy pomocy odczynu aglutynacji. Za przykład może posłużyć 
czerwonka baktery jna, której diagnostyka przy pomocy odczynu ag lu ty­
nacji nie posiada większego znaczenia (3, 8, 13, 14). W ykazany w naszych 
badaniach niski ich poziom u pozostałych osób badanych budzi poważne 
zastrzeżenia co do czułości i swoistości odczynu aglutynacji. Można by 
sądzić, że użycie czulszych metod (odczyn hem aglutynacji, im m unofluo- 
rescencji) pozwoli na poznanie charak teru  badanych przeciwciał i ich 
w ykorzystanie w diagnostyce schorzeń przewodu pokarmowego wyw o­
łanych przez paŁ ropy błękitnej. Być może, że stw ierdzony brak  lub niski 
poziom swoistych przeciwciał odpornościowych pozostaje w ścisłym 
związku ze stosowaniem w leczeniu antybiotyków . Rozbieżności wyników 
badań u trudn ia ją  jednak właściwą ocenę zagadnienia. Według niektórych 
autorów  (4, 5, 9, 10, 19, 21) w pływ  antybiotyków  na obniżenie tworzenia 
się swoistych przeciwciał odpornościowych jest bezsporny. Inni autorzy 
(2, 12, 15, 17, 18, 20, 22) nie stw ierdzają istotnych różnic.

WNIOSKI

Przedstaw ione wyniki wskazują, że w biegunkach dorosłych o charak­
terze nieczerwonkowym  istotną rolę mogą odgrywać drobnoustroje: Citro- 
bacter, Klebsiella, Hafnia, Proteus-Providencia, Pseudomonas aureginosa 
i S. aerus. Dalsze badania w inny ustalić czy wśród ww. grup drobno­
ustrojów  istn ieją określone typy chorobotwórcze podobnie jak to ustalono 
dla E. coli w odniesieniu do biegunek niem owląt.

Pozostaje o tw arte pytanie, czy przyczyną biegunek dorosłych może być 
tylko jeden z drobnoustrojów  czy też jednocześnie zespół drobnoustrojów .

Przyjęcie poglądu, iż etiologiczną rolę w zespole czerwonkowym  u lu­
dzi dorosłych mogą odgrywać nie tylko pał. czerwonki, lecz również pał. 
Alkalescens-Dispar Ol, Hafnia, Pseudomonas aeruginosa oraz drobno­
ustroje Proteus-Providencia może zwiększyć znacznie odsetek bak terio ­
logicznego potwierdzenia rozpoznań klinicznych. Należałoby w tedy przy­
jąć, że niektóre z wchodzących w rachubę drobnoustrojów  często powo­
dują u dorosłych objaw y zespołu czerwonkowego (Shigella), inne rzadko.

Przy  uwzględnieniu również w badaniach bakteriologicznych u ludzi 
dorosłych drobnoustrojów  „względnie chorobotwórczych” in terp re tac je  
znaczenia etiologicznego należy oprzeć na kilkakrotnych badaniach 
bakteriologicznych uw zględniających stosunki ilościowe flory jelitow ej 
i badaniach serologicznych na tle obrazu klinicznego.

«
3 .  А н у ш

ПОИСКИ БАКТЕРИАЛЬНОГО ЭТИОЛОГИЧЕСКОГО Ф АКТОРА В ПОНОСАХ
У ВЗРОСЛЫ Х ЛЮДЕЙ 

Роль микробов семейства Enterobacteriaceae, Pseudom onas aeruginosa и S taphylo­
coccus aureus

С о д е р ж а н и е
В работе представлены результаты исследований над этиологией поносов, 

взрослы х людей с учётом всего семейства E nterobacteriaceae, Pseudom onas aeru­
ginosa и Staphylococcus aureus.

В 1960— 1963 гг. исследовано 690 взрослы х больных и одновременно в к а­
честве контрольной группы 607 лиц взрослы х без киш ечных явлений. На осн о­
вании статистического анализа результатов бактериологических и серологичес­
ких исследований, а такж е учитывая факт, что микробы те появляются в ка­
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честве однородной, обильной культуры  и исчезают во время реконвалесценции, 
можна констатировать, что микробы Citrobacter, K lebsiella , H afnia, P roteus- 
-Providencia, Pseudom onas aeruginosa и Staphylococcus aureus могут сыграть 
этиологическую роль в синдроме поносов у  взрослы х людей.

Данные относительно больных с дизентерийным синдромом внушают, что 
в клинически неоспоримой дизентерии этиологическим фактором могут являтся 
не только дизентерийны е палочки но такж е и другие микробы, в частности: 
Ps. aeruginosa, A lcalescens-d ispar O l и микробы из группы P roteus-P rovidencia- 
так как они были выделены в качестве однородной, очень обильной культуры  
и они исчезали из кишечного тракта во время реконвалесценции.

Исследования над токсичностью штаммов, выделенных от больных показы ­
вают, что среди них могут находится штаммы облагадающие небольшой токсич­
ностью, которые однако в определенны х условиях приносят вред хозяину. М ож ­
но предположить, что „а priori” каж ды й из вычисленных микробов является  
потенциально болезнетворным и после намножения напр, в пищ евых продуктах  
и внедрению в большом числе в килечны й тракт человека, могут вызвать 
понос у  взрослы х людей.

Z. A n u s z

A SEARCH OF A BACTERIAL ETIOLOGIC AGENT IN DIARRHEA IN ADULTS  
The role of m icroorganism s of the fam ily  E nterobacteriaceae, Pseudom onas 

aeruginosa ad Staphylococcus aureus in adults

S u m m a r y
R esults of a study on the etiology of diarrhea in adult hum ans w ith  reference 

to the w hole fam ily  Enterobacteriaceae and Pseudom onas aeruginosa and Staphy­
lococcus aureus are reported.

In the years 1960— 1963, a total of 690 adult patients and a control group of 607 
adults w ithout in tenstinal sym ptom s w ere exam ined. On the basis of statistical 
analysis of the results of bacteriologic exam inations and serologic tests, and of the 
occurrence of pure, abundant cultures during disease and their disappearance after 
recoery, it w as found that m icroorganizm s of the groups Citrobacter, K lebsiella, 
H afnia, P roteus-Providentia, Pseudom onas aeruginosa and Staphylococcus aureus 
m ay play an etiologie role in the diarrhea syndrom e in adult humans.

The results in patients w ith  the dysenteric syndrom e suggest that in clin ically  
indisputable dysentery, not only dysentery bacilli but also other m icroorganism s, 
especia lly  Ps. aeruginosa, A lk alescens-d ispar Ol and the P roteus-P rovidentia  group 
can be etiologie agents. These organism s w ere isolated from  dysentery cases in pure, 
abundant cultures, and disappeared during convalescence.

Studies on the tox icity  of strains isolated from  patients show ed that som e strains 
exh ib it low  tox ic ity  but nevertheless, under appropriate conditions, can be harm ful 
to the host. It w as concluded that „a priori” each of the aforem entioned species 
is potentia lly  pathogenic, and after m ultiplication, a. g. in foods, and invading the 
gastrointestinal tract can produce diarrhea in human adults.
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KOMITET ORGANIZACYJNY 
XVI ZJAZDU POLSKIEGO TOWARZYSTWA MIKROBIOLOGÓW

w Lublinie

KOMUNIKAT Nr 1 

W porozum ieniu z Zarządem G łównym  PTM uprzejm ie zaw iadam iam y, że

ZJAZD

POLSKIEGO TOWARZYSTWA MIKROBIOLOGÓW 
odbędzie się w Lublinie we wrześniu 1967 r.

P r o g r a m  Z j a z d u :

Otwarcie Zjazdu: Przem ów ienie Przew odniczącego Zarządu Głównego.
1 d z i e ń  o b r a d .  Przed południem — posiedzenie plenarne, tem at: «Genetyka 

i zm ienność, z uw zględnieniem  kierow anego m etabolizm u  
drobnoustrojów*. Po południu — obrady w  sekcjach.

2. d z i e ń  o b r a d .  Przed południem — posiedzenie plenarne, tem at: «W spółczesne
zagadnienia im m unologii«. Po południu — obrady w  sekcjach.

3. d z i e ń  o b r a d .  Przed południem  — posiedzenie plenarne, tem at: «Biochemia
i biofizyka wirusów«. Po południu — obrady w  sekcjach.

Projektuje się obrady popołudniowe w następujących sekcjach:

1. M ikrobiologia ogólna.
2. M ikrobiologia lekarska.
3. M ikrobiologia w eterynaryjna.
4. M ikrobiologia przem ysłow a.
5. M ikrobiologia rolna.
6. W irusologia.
7. Im munologia.
8. M ikrobiologia w ody i ścieków .

K om itet Organizacyjny prosi, ażeby zgłoszenia doniesień na Zjazd zostały n a­
desłane do dnia 30 listopada 1966 r. wraz z następującym i danymi:

a) im ię i nazw isko, stanow isko, adres uczestnika Zjazdu,
b) tem at kom unikatu (10 minut),
c) w skazanie do której sekcji doniesienie pow inno być w łączone.

Sekretarz Przewodniczący
K om itetu Organizacyjnego Zjazdu K om itetu Organizacyjnego Zjazdu 

Dr M. TU SZKIEW IC Z  Prof. Dr J .P A R N A S

Adres K om itetu:
L U B L I N ,  Katedra M ikrobiologii Lek. AM. 
ul. Lubartowska 85
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Piotr Boroń

O DIAGNOSTYCE ENZYMOLOGICZNEJ 
NAGMINNEGO ZAPALENIA WĄTROBY (NZW)

K linika Chorób Zakaźnych A kadem ii M edycznej w  B iałym stoku  
K ierownik: doc. dr med. P. Boroń

Zbadano przydatność oznaczania 11 enzym ów  w  surow icy dla d ia­
gnostyki różnicow ej w irusow ego zapalenia w ątroby. W tym  celu zba­
dano chorych na nagm inne zapalenie w ątroby z żółtaczką, bez żółtaczki, 
chorych na w szczepienne zapalenie wątroby, chorych z m arskością w ą­
troby i chorych z żółtaczką m echaniczną na różnym  tle.

W zespole metod laboratoryjnych w ykorzystyw anych w diagnostyce 
schorzeń miąższu w ątroby, badania enzymologiczne zarówno tkanki w ą­
trobow ej, jak  i surowicy, w ostatnich 10 latach nabrały  istotnego znacze­
nia (2, 3, 4, 22, 6, 32, 8, 14, 16, 21, 15, 19, 11, 13, 26, 30).

To poważne znaczenie badań enzymologicznych próbowano w ykorzy­
stać do uzyskania ew entualnej odpowiedzi co do narządowo specyficznego 
(wątrobowego) zachowania się poszczególnych enzymów, jak  i na podsta­
wie charakterystycznego enzym ogram u chciano uzyskać odpowiedź, jaki 
jest stopień uszkodzenia w ątroby, względnie nawet, jaki jest rodzaj tego 
uszkodzenia. Inny układ enzymów w tkance w ątrobow ej, w poszczegól­
nych frakcjach kom órki w ątrobow ej niezależnie od patom echanizm u, 
inny  ich układ w surowicy, zarówno w stanach fizjologicznych, jak  i pa­
tologicznych pozwalał również na w ykorzystanie oceny odpowiedniej ich 
konstelacji w  surowicy, w różnicowaniu nagminnego zapalenia w ątroby 
z innym i schorzeniami w ątroby (17, 28, 25, 24, 23, 33). Badanie zachowa­
nia się pojedynczych enzymów w surow icy nie zdało praktycznego egza­
m inu co do ich w artości diagnostycznej w różnicowaniu nzw.

W ydaje się, że określenie równoczesne konstelacji enzymów w suro­
wicy i ich wzajem nej korelacji może mieć większą wartość rozpoznawczą 
w różnicowaniu nzw. W związku z tym  podjęliśm y próbę prześledzenia 
zachowania się aktyw ności określonego zespołu enzymów w surowicy, 
jako enzymogram u, mogącego być przydatnym  w diagnostyce różnico­
wej nzw.

MATERIAŁ CHORYCH I METODYKA BAD AŃ

Badania przeprowadzono u 311 chorych, pozostających w obserwacji 
i leczeniu w Klinice Chorób Zakaźnych Akadem ii M edycznej w Białym ­
stoku z powodu nagminnego zapalenia wątroby. Wśród badanych cho­
rych wyodrębniono następujące grupy:

I grupa — 208 chorych z nzw, z żółtaczką; II grupa — 34 chorych 
z nzw, bez żółtaczki; III grupa — 13 chorych z wszczepiennym zapale­
niem w ątroby; IV grupa — 13 chorych z zespołem po nzw; V grupa —
10 chorych z m arskością w ątroby, potwierdzoną klinicznie i częściowo 
bioptycznie; VI grupa — 33 chorych z żółtaczką m echaniczną na tle  ka­
micy dróg żółciowych, względnie na tle nowotworowym.



Analizie poddano wyniki jednorazowych badań uzyskane w początko­
wym okresie pobytu chorych w Klinice, określając enzym ogram  pod 
kątem  widzenia jego wartości diagnostycznej z aktyw ności 10 enzymów 
w surowicy, i dodatkowo uw zględniając w konstelacji badanych enzymów 
zachowanie się histam inazy w surow icy u badanych chorych z nzw z żół­
taczką, jak  i u chorych z żółtaczką m echaniczną (32).

Określano w surow icy aktywność: transam inazy kwasu glutam inowo- 
szczawiowooctowego (GOT) i kwasu glutaminowo-pirogronowego (GPT) 
w jednostkach U m breita wg m odyfikacji Niewiarowskiego  i Czupryny  
(18), ceruloplazm iny według m etody Ravina (20, 27), fosfatazy alkalicz­
nej m etodą K ing-A rm stronga (12), aldolazy według Brunsa i Pulsa (5), 
cholinesterazy (tzw. pseudocholinesterazy) m etodą V incent’a i Segon- 
zaca (41), diastazy według Wohlgemutlna (29), katalazy według Jollesa 
(9), dehydrogenazy kwasu mlekowego według Cabaud i Wróblewskiego  
(7), oksydazy chininowej według Baiera (1), histam inazy według Kappeler-  
Adler  (10).

W YNIKI BADAN

Jak  wynika z tabeli I, najwyższe średnie w artości aktyw ności GOT 
w surow icy uzyskano w I grupie chorych z nzw z żółtaczką oraz w grupie 
chorych z wszczepiennym zapaleniem  wątroby, przy średnich poziomach 
b ilirubiny w surow icy 6,3 i 7,7 mg%. W artość ta wynosiła 547,4 i 656,9 
j. U., przewyższając trzy  względnie czterokrotnie podobne wartości GOT 
uzyskane w grupie chorych z nzw bez żółaczki, jak  i w grupie chorych 
z zespołem po nzw. Takiej dużej przew agi GOT w surow icy u chorych 
z nzw z żółtaczką nie stwierdzono, w porównaniu do jej zachowania się 
w grupie chorych z m arskością w ątroby, gdzie jej średnia wynosiła 389,0 
j. U., jak i w porów naniu z grupą chorych z żółtaczką mechaniczną, gdzie 
jej wartość (nie przekraczała 400 j. U.) wynosiła 232,6 j. U. Paraleln ie 
większe wartości uzyskano przy oznaczaniu aktyw ności GPT w poszcze­
gólnych badanych grupach chorych.

Jej najwyższe średnie wartości stw ierdzono również w I grupie cho­
rych z nzw z żółtaczką (822,0 j. U.) oraz w III grupie chorych z wszcze­
piennym  zapaleniem  w ątroby (849,5 j. U.). Najniższe średnie w artości 
GPT wykazano, podobnie jak  i przy GOT, w II grupie chorych z bez- 
żółtaczkową postacią nzw oraz w IV grupie chorych z zespołem po nzw. 
W V grupie chorych z m arskością w ątroby średnia wartość GPT w suro­
wicy wynosiła 538,3 j. U., natom iast w VI grupie chorych z żółtaczką 
mechaniczną jej wartość była poniżej 400 j. U., wynosząc 386,3 j. U.

C harakterystyczny wskaźnik de Ritisa, w ynikający ze stosunku GOT 
do GPT wahał się od średniej w artości 0,67 do 0,89 wykazując najniższą 
w artość 0,67 właśnie w I grupie chorych z nzw z żółtaczką. Zachowanie 
się ceruloplazm iny w surow icy charakteryzuje  występowanie jej pod­
wyższonych średnich wartości, względnie wartości na pograniczu górnej 
granicy norm y u chorych z nzw z żółtaczką. Ale najw yższą jej średnią 
wartość stwierdzono w grupie chorych z żółtaczką m echaniczną (0,53 j.), 
zaś najniższą, ale pozostającą w granicach normy, w grupie chorych 
z zespołem po nzw (0,34).

W charakterystycznym  zachowaniu się aktyw ności fosfatazy alka­
licznej wykazano, że w grupie chorych z nzw z żółtaczką, jak i u chorych 
z wszczepiennym zapaleniem  w ątroby jej średnie w artości są podwyższone 
(13,62 i 11,9 j. K. A.) ale nie przekraczają 15, j. K. A. Natom iast u chorych
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T a b e l a  I
Średnie w artości aktyw ności badanych 10 enzym ów  

w  poszczególnych grupach chorych, w  surow icy

z żółtaczką m echaniczną jej średnia aktyw ność mieściła się w granicach od 
15 do 30 j. K. A. i wynosiła 23,9 j. K. A. W grupie chorych z marskością 
w ątroby jej średnia wartość zbliża się do wartości wykazyw anych w g ru ­
pie chorych z nzw  z żółtaczką, jak i u chorych z wszczepiennym  zapale­
niem wątroby, wynosząc 12,3 j. K. A., zaś w grupie chorych z bezżółtacz- 
kową postacią nzw, jak i z zespołem po nzw obydwie jej średnie wartości 
są w norm ie (poniżej 10 j. K. A.).

Największe średnie w artości aktyw ności aldolazy w surowicy, stw ier­
dzono u chorych z nzw z żółtaczką, jak  i u chorych z wszczepiennym  za­
paleniem  w ątroby (56 i 82 j.). Podobnie wysoką wartość stwierdzono 
w grupie chorych z m arskością w ątroby (55 j.). Natom iast w ykazywane 
średnie wartości aktyw ności aldolazy w surow icy w grupach chorych 
z bezżółtaczkową postacią nzw, z zespołem po nzw oraz z żółtaczką m e­
chaniczną pozostawały w granicach normy, względnie były tylko nie­
znacznie podwyższone.

Aktywność pseudocholinesterazy we wszystkich badanych grupach 
chorych była obniżona i jej średnie wartości w ahały się od 29 do 30 j. 
Podobnie jednakow o zachowywała się też aktyw ność diastazy w surow icy 
we wszystkich badanych grupach chorych, przy średnich jej wartościach 
od 8 do 16 j. W.

Interesujące wartości stw ierdzono w zakresie zachowania się ak tyw ­
ności katalazy w surow icy badanych chorych. Najwyższe średnie w ar­
tości wykazywała grupa chorych z wszczepiennym zapaleniem  w ątroby



(1 ,9/gram /białka) oraz grupa chorych z m arskością w ątroby (1,5/gram/biał- 
ka). Również podwyższone średnie wartości, aczkolwiek nie tak wysokie 
stwierdzono w grupie chorych z nzw z żółtaczką (1,27/gram/białka), jak 
również w grupie chorych z bezżółtaczkową postacią nzw (1,14/gram/ 
białka). Natomiast w grupie chorych z zespołem po nzw, jak i u chorych 
z żółtaczką mechaniczną średnie w artości katalazy w surow icy były 
najniższe (poniżej normy), oscylując jednak blisko górnej granicy norm y 
(0,84/gram/białka) i (0,8/gram/białka).

Oznaczana w surow icy aktyw ność dehydrogenazy kwasu mlekowego, 
jedynie w dwóch grupach chorych (z zespołem po nzw i z m arskością 
wątroby) wykazywała podwyższone średnie wartości (780 j. CW i 720 
j. CW). Mogłoby to ew entualnie przem aw iać za późnym narastaniem  
aktyw ności tego enzymu w  surowicy. We wszystkich pozostałych g ru ­
pach badanych, uzyskiwane średnie jej wartości pozostawały w normie. 
W ykazane średnie w artości oksydazy chininowej we wszystkich g ru­
pach badanych chorych przekraczały nieznacznie górną granicę normy, 
ale najniższą średnią wartość (6 j. B.) stw ierdzono w grupie chorych 
z żółtaczką mechaniczną.

Przy porównaniu aktyw ności histam inazy w surow icy u chorych z nzw 
z żółtaczką i u chorych z żółtaczką m echaniczną wykazano, że średnia 
w artość histam inazy u tych chorych z I g rupy jest wyższa (5,3 j.), niż 
podobna wartość histam inazy stw ierdzona w grupie chorych z żółtaczką 
mechaniczną (3,7 j.).

OMÓWIENIE WYNIKÓW BAD AN

Diagnostyka enzymologiczna schorzeń miąższu wątroby, a tym  samym  
i nzw jest w ciągłej rozbudowie i obejm uje coraz większą liczbę enzymów 
wprowadzanych do klinicznego rozpoznawania chorób w ątroby np.: 
gam m aglutam ylotranspeptydazę, leucyno-am ino-peptydazę, oksydazę ben- 
zydynową itp.

Dotyczy to również badań nad izoenzymami (14, 28). W rzędzie pom ocni­
czych badań diagnostycznych nie mogą one pom ijać również i badań samej 
tkanki wątrobowej, co ze zrozum iałych względów technicznych może na­
potykać na trudności w praktyce klinicznej, ale przede wszystkim  opierają 
się na badaniach aktyw ności określonego zespołu enzymów w surowicy. 
W naszych badaniach posłużyliśm y się również analizą zachowania się ze­
społu 1 1  enzymów w surow icy w różnych schorzeniach wątroby, oceniając 
przydatność diagnostyczną uzyskiw anych na tej podstawie enzymogramów 
w różnicowaniu nzw. C harakter enzym ogram u (grupa I) uzyskiw any na 
podstawie badanej przez nas aktywności 11  enzymów w surow icy w nzw 
z żółtaczką cechuje: hipertransam inazem ia wysokiego stopnia (rzędu 800 
j. U.), przy niskim wskaźniku de Ritisa (około 0,67), przy m iernym  wzroście 
aktywności fosfatazy alkalicznej nie przekraczającym  15 j. К. A., a przy 
wysokiej histaminazem ii (rzędu 5,3 j.) z równoczesną hiperaldolazem ią 
(rzędu 56,0 j.) i tendencją do hiperceruloplazm inem ii i hiperkatalazem ii, 
w raz z podwyższonymi wartościam i oksydazy chininowej (rzędu 8. j. B.).

Równolegle w ystępują obniżone wartości pseudocholinesterazy (rzędu 
32 j.), przy norm alnych w artościach diastazy i dehydrogenazy kwasu 
mlekowego. Uzyskany enzymogram  u chorych z wszczepiennym zapale­
niem w ątroby posiada zasadniczo podobny charak ter jak w nzw z żółtaczką, 
ale z paralelnie wyższymi wartościam i obydwu transam inaz (grupa III). 
Enzymogram wykazyw any u chorych z żółtaczką mechaniczną posiada
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pewną swoistość obrazu, odróżniającą go od enzym ogram u stwierdzonego 
w obydwu poprzednich grupach chorych. Enzym ogram  tych chorych 
(grupa VI) cechuje wzrost transam inazem ii nie przekraczający 400 j. U., 
zarówno dla GOT, jak i dla GPT, silniejsza hiperceruloplazm inazem ia 
(0,53 j.) przy hiperfosfatazem ii alkalicznej powyżej 15 j. K. A. (23,9 j. K. A.) 
oraz przy zaznaczonej hipokatalazem ii (0,8/gram/białka). H iperhistam ina- 
zemia istotnie m niejsza niż u chorych z nzw z żółtaczką. W artości pozo­
stałych enzymów nie różnią się istotnie od ich zachowania się w enzymo- 
gram ach chorych z nzw z żółtaczką, jak  i z wszczepiennym  zapaleniem  
wątroby.

Enzym ogram  chorych z m arskością w ątroby (grupa V) zawiera jakby 
elem enty pośrednie z poprzednich 3 grup badanych chorych. H ipertrans- 
am inazem ia m niejsza niż u chorych z nzw z żółtaczką i wszczepiennym 
zapaleniem  wątroby, ale większa niż u chorych z żółtaczką m echaniczną 
(około 500 j. U. dla GPT). Aktywność fosfatazy alkalicznej powyżej 10 j. 
K. A., ale nie przekracza wartości 15 j. K. A., jak  u chorych z żółtaczką 
mechaniczną. Pozostałe enzymy, poza pseudocholinesterazą i diastazą, w y­
kazują w artości podwyższone, ale stojące blisko granicy norm y. W enzy- 
m ogramie chorych z nzw bez żółtaczki (grupa II), w odróżnieniu od cho­
rych z nzw z żółtaczką, hipertransam inazem ia jest niewielka (rzędu 300 
j. dla GPT), przy norm alnych w artościach aktyw ności fosfatazy alkalicz­
nej i zaznaczonej hiperceruloplazm inem ii i h iperkatalazem ii z hipopseudo- 
cholinesterazem ią. W enzym ogram ie chorych z zespołem po nzw (grupa 
IV), w odróżnieniu od chorych z nzw z żółtaczką, transam inazem ia nie 
przekracza wartości 150 j. U. dla GPT, przy wartości wskaźnika de Ritisa 
około 0,9 i przy nadal utrzym ującej się hipopseudocholinesterazem ii rzędu
29,0 j. Z oceny analizow anych enzymogram ów wynika, że ich przydatność 
diagnostyczna w różnicowaniu nzw może być ograniczona podobnym za­
chowaniem  się tych samych enzymów w surowicy, w różnych grupach 
badanych przez nas chorych.

N iektóre jednak enzymy, w analizow anej przez nas ich konstelacji 
w ykazują większą swoistość obrazu enzym ogram u dla danej grupy cho­
rych. Z zespołu badanych przez nas 11 enzymów w ydaje się, że n a jb a r­
dziej charakterystyczne zachowanie się, przydatne w różnicowaniu nzw 
w ykazuje zachowanie się obydwu transam inaz w surow icy ze wskaźni­
kiem de Ritisa i w korelacji z zachowaniem się fosfatazy alkalicznej, przy 
w yraźnie kierunkow ym  zachowaniu się aldolazy, katalazy oraz cerulo- 
plazminy, jak również histam inazy. W doborze określonego zespołu en­
zymów przydatnych w różnicowaniu nzw winno się również uwzględnić 
doświadczenia własnego środowiska. Z uwagi na praktyczno-kliniczną 
stronę tego zagadnienia należy krytycznie ocenić fak t możliwości ustale­
nia definityw nego rozpoznania nzw wyłącznie na podstawie charak tery ­
stycznego obrazu enzym ogram u. Badania enzymologiczne wchodzą przede 
wszystkim  w zespół badań diagnostyczno-laboratoryjnych i tylko jako 
takie, razem  z innym i badaniam i mogą być istonie przydatne w diagno­
styce różnicowej nzw

W NIOSKI

Na podstawie przeprowadzonych badań można wysunąć następujące 
wnioski:

1. Z analizy zachowania się aktyw ności badanego zespołu enzymów 
w surow icy w poszczególnych grupach chorych wynika, że istotną w ar­
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tość diagnostyczną w różnicowaniu nzw może mieć zachowanie się ak tyw ­
ności GOT i GPT wraz ze wskaźnikiem  de Ritisa, fosfatazy alkalicznej, 
aldolazy, katalazy, ceruloplazm iny, jak  i histam inazy.

2. Zachowanie się w surow icy pseudocholinesterazy, diastazy, dehydro­
genazy kwasu mlekowego, oksydazy chininowej nie ma cech swoistości 
w  odniesieniu do grupy chorych z nzw, jak i innych chorych z poszcze­
gólnych badanych grup.

3. W ysokie w artości GOT i GPT w surow icy u chorych z żółtaczką 
rzędu 800 przy norm alnych w artościach fosfatazy alkalicznej, względnie 
nie przekraczających 15 j. K. A., przem aw iają za możliwością rozpozna­
nia u tych chorych nzw z żółtaczką, w odróżnieniu od żółtaczki m echa­
nicznej, gdzie aktyw ności GOT i GPT w surow icy nie przekraczają 400 
j. U. N atom iast podwyższone wartości fosfatazy alkalicznej w ystępują 
powyżej 15 j. U. (rzędu 24 j. K. A.).

4. W ystępowanie równoczesne hiperaldolazem ii, hiperkatalazem ii, hi- 
perceruloplazm inem ii, jak i hiperhistam inazem ii przem aw ia również, 
w  odróżnieniu od żółtaczki m echanicznej, za nzw z żółtaczką.

5. W stosunku do wszczepiennego zapalenia wątroby, jak  i marskości 
w ątroby z fazą żółtaczkową, poza wahaniam i w zakresie aktyw ności obu 
transam inaz w surowicy, badany enzymogram w grupie chorych z nzw 
z zółtaczką nie różni się od nich istotnie.

6. Bezżółtaczkową postać nzw, jak i zespół po nzw odróżniają w bada­
nym  enzymogramie w stosunku do nzw z żółtaczką głównie niskie w ar­
tości h ipertransam inazem ii rzędu 500 i 150 j. U. oraz wyższy wskaźnik 
de Ritisa.

7. W zespole diagnostycznych metod kliniczno-laboratoryjnych badanie 
zachowania się określonego zespołu enzymów w surow icy może posiadać 
poważną wartość różnicową w rozpoznawaniu nzw.

О ЭНЗИМОЛОГИЧЕСКОЙ ДИАГНОСТИКЕ ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА  

П. В о р о н ь

С о д е р ж а н и е

Исследовано поведение констелляции l l -и  энзимов в сыворотке крови от 
208 больных эпидемическим гепатитом с ж елтухой, от 34 больных эпидемичес­
ким гепатитом без ж елтухи , от 13 больных прививочным гепатитом, от 13 боль­
ных с синдромом после перенесения эпидемического гепатита, от 10 больных 
с циррозом печени и от 33 больных с механической ж ел тухой  разного проис­
хож дения. Показано, что найвысшие средние коэф ф ициенты  активности транса- 
миназ GOT и GPT и алдолазы  можно констатировать в группе больных эниде- 
мическим гепатитом с ж ел тухой  и у  больных прививочным гепатитом при 
найболее низком среднем коэф ф ициенте de R itis’a (GOT/GPT), полученными  
у больных эпидемическим гепатитом с ж елтухой.

У больных эпидемическим гепатитом отмечено тож е отчётливую гиперката- 
лаземию в сыворотке в противопоставлении до больных с механической ж е л ­
тухой с тенденцией к гиперцерулоплазминемии с одновременной гипергиста- 
миназемией. П оведение псевдохолинэстеразы , диастазы, дегидрогеназы молоч­
ной кислоты, как и хининовой оксидазы (кроме группы больных с циррозом  
печени), не показывает сущ ественных различий. Из исследуемого состава энзи­
мов в сыворотке автор подчёркивает сущ ественную диагностическую пригод­
ность обозначения активности GOT и GPT, показателя de R itis’a алкалической  
ф осф атазы , алдолазы, каталазы, гистаминазы, как и церулоплазмины — в ди ф -  
ференцировке эпидемического гепатита.
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ON THE ENZYMOLOGIC D IAG NO SIS OF EPIDEMIC HEPATITIS (EH)

S u m m a r y

The behavior of a constellation of 11 enzym es in the blood serum  of 208 patients 
suffering  from epidem ic hepatitis w ith  jaundice, 34 patients w ith  anicteric epidem ic  
jaundice, 13 patients w ith  the syndrom e of sequels of epidem ic hepatitis, 10 patients 
w ith  hepatic cirrhosis, and 33 patients w ith  obstructive jaundice w as studied. H ighest 
m ean values of GOT and GPT transam inases and aldolase activ ity  w ere found in 
the group of patients w ith epidem ic hepatitis accom panied by jaundice and in patients 
w ith  inoculation hepatitis. The low est m ean value of the de R itis index (GOT/GPT) 
w as observed in patients w ith  epidem ic hepatitis w ith  jaundice. In addition, in EH 
patients distinct serum  hypercatalasem ia w as found, in contrast to patients w ith  
obstructive jaundice w ho exh ib it hyperceruloplasm inem ia and hyperhistam inasem ia. 
The behavior of pseudocholinesterase, d iastase, lactic dehydrogenase and quinine 
oxidase (except in patients w ith  hepatic cirrhosis) w as sim ilar in both groups. Of 
the studied constellation  of serum  enzym es, those found to be d iagnostically  useful 
w ere GOT and GPT activ ity , the de R itis index, alkaline phosphatase, aldolase, ca- 
talase, h istam inase and ceruloplasm in activ ities, especially  in the d ifferential d iagno­
sis of EH.
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KOM UNIKAT Nr 4

K om itet Organizacyjny, uprzejm ie pow iadam ia, iż w  dniach 16— 18 w rześnia  
1966 r., odbędzie się w  B iałym stoku IV N aukow y Zjazd P olsk iego Tow arzystw a  
Epidem iologów  i Lekarzy Chorób Zakaźnych z następującą problem atyką:

1) W irusowe zapalenie w ątroby,
2) W olna tem atyka.
Karta uczestn ictw a — 50 zł dla członków  Tow arzystw a, dla n ie-członków  —  

80 zł. Opłatę za kartę uczestnictw a, za udział w  bankiecie, ew entualne w yżyw ien ie  
(jedna doba), za udział w  w ycieczce, należy przesłać na załączonym  przekazie do 
dnia 15. VI. 1966 r., na num er konta I OM w  B iałym stoku 12-9-612, K om itet Orga­
n izacyjny IV N aukow ego Zjazdu P olsk iego  T ow arzystw a Epidem iologiczngo i L e­
karzy Chorób Zakaźnych.

O tw arcie Zjazdu nastąpi w  dniu 16. IX. 1966 г., o godz. 9,45 w  Sali W ykładow ej 
Bloku „D” A kadem ii M edycznej w  B iałym stoku ul. M ickiew icza 2. Punkt Inform a­
cyjny czynny będzie na D worcu G łów nym  PK P i w  H otelu „C ristal” przy ul. 
Próchniaka w  dniu 15. IX. 1966 r.. od godz. 12,00 do dnia 16. IX. 1966 r. do godz. 12,00.

Z akw aterow anie na okres Zjazdu m ożliw e jest:
1) w  Dom u A kadem ickim , gdzie niezależnie od ilości zam ieszkałych osób w  p o ­

koju opłata w vnosic będzie 14,— zł od osoby (pokoje 2-i 4-osobow e — kom fort 
częściowy),

2) w  H otelu „C ristal” z odpłatnością za dobę: w  pokoju 1-osobowym  40,— zł, 
w  pokoju 2-osobow ym  — 32,50 zł, w  pokoju 3-osobow ym  — 28,— zł (kom fort czę­
ściowy). Ilość pokoi hotelow ych ograniczona.
W yżyw ienie całodzienne w  Domu A kadem ickim  za opłatą 55,— zł (Organizuje K o­
m itet O rganizacyjny) w  restauracji „Cristal” — 100,— zł, od osoby (Rezerwacja  
m iejsc).

W trakcie trw ania Zjazdu przew idziane jest zorganizow anie koncertu orkiestry  
sym fonicznej, cena b iletu  21,— zł i bankietu w  dniu 16. IX. 1966 r. — 130,— zł od 
osoby. WT trakcie trw ania obrad Zjazdu chętni będą m ieli m ożliw ość nabycia biletu  
do Teatru D ram atycznego im. Al. W ęgierki w  B iałym stoku w  cenie 17,— zł, do 
kin itp. W dniu 18. IX. 1966 r. przew idziane są następujące w ycieczki:

1) Jednodniow a autokarem  do B iałow ieży — 105,— zł od osoby (z w yżyw ien iem ) 
oraz 2-dniow a (wyjazd w  sobotę po południu), do A ugustow a i Suw ałk — 265,— zł 
od osoby (z zakw aterow aniem  i w yżyw ieniem ).

Organizacja w ycieczek  uzależniona jest od liczby zgłoszeń.
W szystkie rozliczenia finansow e będą realizow ane w  Biurze Zjazdu, m ieszczą­

cym się  w  bloku „D ” A kadem ii M edycznej w  B iałym stoku, ul. M ickiew icza 2. 
Zgłoszenie uczestn ictw a prosim y uprzejm ie potw ierdzić nadesłaniem  w ypełn ionej 
karty ankietow ej (w załączeniu).

Przew odniczący Zarządu G łów nego Przew odniczący K om itetu Organizacyjnego  
Pol. Tow. Epid. i Lek. Ch. Zakaźnych IV N aukow ego Zjazdu PTE i LChZ.

(—) Prof. dr med. K. S zym oń sk i  (—) Doc. dr med. P. Boroń

Sekretarz K om itetu O rganizacyjnego
IV N aukow ego Zjazdu PTE i LChZ.

(—) Dr med. D. P rokopow icz  \
(—) Lek. med. T. S zpakow icz
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PRÓBA OCENY „W SKAŹNIKA ENZYMOLOGICZNEGO 
WĄTROBOWO-SUROWICZEGO” W RÓŻNICOWANIU 

NAGMINNEGO ZAPALENIA WĄTROBY (NZW)

K linika Chorób Zakaźnych A kadem ii M edycznej w  B iałym stoku  
K ierow nik: doc. dr med. P. Boroń

W pracy  p rzeds taw ion o  m ożliw ość  w yko rzy s ta n ia  proponowanego  
przez  au torów  tzw . „W skaźnika  enzym ologicznego w ą tro b o w o -su ro w i-  
czego” do różnicowania w iru sow ego  zapalenia w ą tro b y  i żó łtaczki m e ­
chanicznej.

W artość i przydatność diagnostyczna oznaczania aktyw ności transam i- 
nazy glutaminowo-szczawiowo-octowej (GOT) i transam inazy glutam i- 
nowo-pirogronowej (GPT) w różnicowaniu nagminnego zapalenia w ą­
troby  (nzw) z innym i stanam i chorobowymi w ynika z ich charak tery­
stycznego zachowania się w m ateriale  biopsyjnym  w ątroby i surowicy 
krw i u chorych dotkniętych tym  schorzeniem (1, 3, 8).

Specyficzność ich zachowania polega na spadku aktywności, u chorych 
z nzw tych enzymów w m ateriale  biopsyjnym  wątroby, z równoczesnym 
wzrostem  ich aktyw ności w surow icy (4, 6, 7, 9). P rzy  tym  spadek ak tyw ­
ności w tkance wątrobow ej, jak  i wzrost w surow icy transam inazy GOT 
różni się od spadku i wzrostu transam inazy GPT. Tego rodzaju zjawisko 
dało podstawę do opracow ania tzw. wskaźnika surowiczego dla stosunku 
GOT do GPT u chorych z nzw, którego charakterystyczna wartość u tych 
chorych z nzw jest poniżej jedności, naw et do około 0,64, podczas gdy 
jego w artość norm alna kształtu je  się około jedności. W artość tego wskaź­
nika de Ritisa może również mieć istotne znaczenie diagnostyczne w róż­
nicowaniu nzw z żółtaczkam i innego pochodzenia (2).

Spostrzeżenia poszczególnych badaczy o ujem nej korelacji zachowania 
się aktyw ności GOT i GPT w punktacie w ątroby i w surow icy u cho­
rych z nzw  zwróciły nam  uwagę na możliwość obliczenia i wykorzystania 
w różnicowaniu nzw, na podobieństwo wskaźnika surowiczego, tzw. 
w skaźnika wątrobowego GOT do GPT oraz tzw. wskaźnika wątrobowo- 
surowiczego, którego wartość w ynika z ilorazu wskaźnika wątrobowego 
GOT/GPT do wskaźnika surowiczego GOT/GPT.

Doniesienie niniejsze, jest próbą oceny wartości diagnostycznej w ska­
źnika wątrobowego, jak  i wskaźnika wątrobowo-surowiezego w różni­
cowaniu nzw.

ŚRODOWISKO I METODYKA BADAŃ

Badaniam i objęto 60 osób, wśród których wyodrębniono trzy  grupy:
I grupa (kontrolna) obejm owała 8 osób, u których na podstawie ba­

dania klinicznego, laboratoryjnego oraz histopatologicznego punktatów  
w ątroby wykluczono nagm inne zapalenie wątroby.
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II grupa obejm owała 16 chorych z żółtaczką m echaniczną na tle ka­
micy dróg żółciowych, względnie na tle nowotworowym.

III grupa obejmowała 36 chorych z nagm innym  zapaleniem w ątroby 
z żółtaczką.

U wszystkich chorych ze wskazań diagnostycznych wykonano biopsję 
w ątroby igłą odmową Kiisse’a z dorobioną zatyczką, według m etody 
M enghiniego (6). W uzyskanych punktatach w ątroby oznaczano aktywność 
transam inazy GOT i GPT według m etody Um breita i współpracowników, 
w  m odyfikacji Niewiarowskiego  i Czupryny  (5) i jednostkach Um breita 
w przeliczeniu na jeden g tkanki suchej.

Przed każdą biopsją wątroby, u chorego pobierano krew  z żyły łokcio­
wej do oznaczania aktyw ności GOT i GPT w surowicy, według m etody 
U m breita i współpracowników, w m odyfikacji Niewiarowskiego  i Czu­
pryny  (5). O trzym ane wyniki badań określano w jednostkach Um breita 
w przeliczeniu na 1 ml surowicy. Obliczano tzw. enzymologiczny wkaź- 
nik w ątrobow y GOT i GPT. Jego w artość uzyskiwano ze stosunku ozna­
czonej aktyw ności GOT w punktacie w ątroby do aktyw ności GPT. 
Z aktyw ności GOT i GPT w surow icy u tego samego badanego obliczano 
wskaźnik surowiczy GOT do GPT (wskaźnik de Ritisa).

„W skaźnik w ątrobow o-surow iczy” obliczano dzieląc wartość wskaźnika 
wątrobowego GOT/GPT przez wartość wskaźnika surowiczego GOT/GPT.

W YNIKI BADAŃ

W pierwszej grupie kontrolnej, obejm ującej 8 osób, wartość wskaźnika 
wątrobowego GOT/GPT wahała się od 0,71 do 3,34, a jej średnia wartość 
wyniosła 1,87 (tab. I, ryc. 1). W tej samej grupie kontrolnej wskaźnik 
surowiczy GOT/GPT wahał się od 0,46 do 0,91, a jego średnia wartość
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T a b e l a  I
Średnie w artości w skaźników  enzym ologicznych GOT/GPT oraz w skaźnika  
enzym ologicznego w ątrobow o-surow iczego w  trzech grupach badanych osób

Grupy
Wskaźnik

wątrobowy
GOT/GPT

Wskaźnik
surow iczy
GOT/GPT

Wskaźnik
w ątrobowo-surowiczy

I
Kontrolna 8 osób 1,87 0,76 2,76

II
Żółt. mechan. 

16 osób
1,37 0,69 2,27

III
Nzw 36 osób 3,31 0,74 4,47

wyniosła 0,76. Obliczony z tych w artości w tej grupie badanych osób 
„wskaźnik w ątrobow o-surow iczy” tylko u jednej osoby miał wartość 
poniżej jedności (0,82). U pozostałych badanych osób wahał się od 1,63 
do 7,26. Jego średnia w artość wyniosła 2,76.

W II grupie 16 chorych z żółtaczką m echaniczną wszystkie trzy  wskaź­
niki (wątrobowy, surow iczy i wątrobowo-surowiczy) wykazyw ały średnie 
wartości niższe od podobnych w artości z grupy I, kontrolnej. W tej g ru ­
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pie chorych z żółtaczką mechaniczną wskaźnik wątrobow y GOT/GPT 
wahał się od 0,16 do 2,07, a jego średnia wartość wyniosła 1,37.

W skaźnik surowiczy GOT/GPT w tej grupie chorych w ahał się od
0,17 do 0,97, a jego średnia w artość wyniosła 0,69. Obliczony z tych w ar­
tości wskaźnik wątrobow o-surowiczy w tej grupie chorych z żółtaczką 
mechaniczną, tylko u dwóch chorych był niższy od jedności (0,89 i 0,38). 
U pozostałych badanych chorych w tej grupie jego wartość sięgała od 
1,20 do 5,30. Jego średnia wartość wyniosła 2,27. Odmiennie niż w gru-

Rye. 1. Diagram średnich w artości w skaźników  enzym ologicznych GOT/GPT oraz 
w skaźnika enzym ologicznego, w ątrobow o-surow iczego w  trzech grupach badanych osób

pie kontrolnej i u chorych z żółtaczką mechaniczną zachowywał się 
wskaźnik w ątrobow y i w ątrobow o-surowiczy w III grupie chorych z nzw.

U chorych z nzw wskaźnik w ątrobow y GOT/GPT osiągnął najwyższą 
śred.nią wartość wynoszącą 3,31, przewyższając tym  sam ym  znacznie 
podobny wskaźnik z grupy I, kontrolnej i z grupy II więcej niż dw u­
krotnie.

N atom iast wskaźnik surow iczy GOT/GPT wahał się w grupie cho­
rych z nzw od 0,3 do 1,1 i średnio wyniósł 0,74.

Uzyskany z tych wartości wskaźnik wątrobowo-surowiczy u chorych 
z nzw osiągnął u nich najwyższą średnią wartość wynoszącą 4,47, prze­
wyższając tym  samym  jego średnią w artość z I grupy, a z II praw ie 
dw ukrotnie. Na 36 oznaczeń, tylko u 5-ciu chorych z nzw jego wartość 
była poniżej jedności. U pozostałych 31 chorych z nzw sięgała ona od 
1,13 do 27,01, przekraczając w poszczególnych przypadkach w ielokrot­
nie m aksym alne wartości spotykane u chorych z żółtaczką mechaniczną.

Uzyskane przez nas wyniki badań potw ierdzają spostrzeżenia poszcze­
gólnych badaczy (6, 9) o charakterystycznym  zachowaniu się ak tyw ­
ności GOT i GPT w tkance wątrobow ej i surow icy u chorych na nzw. 
Mieści się w tym  również i prawdopodobnie inne zachowanie się ak tyw ­
ności GOT, a inne GPT, co wyraźnie rzu tu je na kształtow anie się w ar­
tości badanych wskaźników enzymologicznych w ątrobow ych i w ątro-

OMÓWIENIE WYNIKÓW BAD AN
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bowo-surowiczych w grupie chorych na nzw, jak i u chorych z żółtaczką 
mechaniczną. W ykazany przez nas najw yższy średni wskaźnik w ątro­
bowy w grupie chorych na nzw o wartości 3,31, k tó ry  różni się s ta ty ­
stycznie istotnie od podobnego wskaźnika stw ierdzonego w grupie cho­
rych z żółtaczką m echaniczną o wartości 1,37 (test Studenta dla t =  2,3, 
P  =  0,05) przem aw ia również za tym , że u chorych na nzw, w przebiegu 
tej choroby dochodzi przede wszystkim  do zm niejszania się w tkance 
wątrobow ej aktyw ności GPT. To skądinąd rzu tu je  na w yraźniejszy jej 
wzrost w  surow icy u tego samego chorego na nzw, w  stosunku do ak tyw ­
ności GOT. Niski zaś wskaźnik w ątrobow y w grupie chorych z żółtaczką 
mechaniczną, jeszcze niższy, niż u osób z grupy kontrolnej przem aw iałby 
bardziej za większym  spadkiem  aktyw ności GOT w tkance wątrobow ej, 
w stosunku do GPT u tych chorych.

Zachowanie się wskaźnika wątrobowo-surowiczego jest również inne 
w grupie chorych na nzw, niż w grupie chorych z żółtaczką mechaniczną. 
W grupie chorych na nzw wykazano jego najw yższą średnią w artość 
(4,47), różniącą się od podobnej w artości stw ierdzonej w grupie chorych 
z żółtaczką m echaniczną (2,27) test S tudenta t =  2,0, P  <C 0,05. W ystępo­
wanie wysokich w artości wskaźnika enzymologicznego, w ątrobow o-su­
rowiczego u chorych na nzw i tendencja występowania niskich wartości 
tego wskaźnika u chorych z żółtaczką m echaniczną może być szerzej 
w ykorzystana w  zespole innych badań diagnostycznych, w różnicowaniu 
nzw.

WNIOSKI

Na podstawie uzyskanych wyników badań można wysunąć następujące 
wnioski:

1. U chorych na nzw wysoki, enzymologiczny wskaźnik wątrobow y 
GOT/GPT wpływa na kształtow anie się wysokiego wskaźnika enzymolo­
gicznego wątrobowo-surowiczego.

2. W odróżnieniu od chorych z żółtaczką mechaniczną, wskaźnik enzy­
mologiczny wątrobow o-surow iczy jest wyższy u chorych na nzw.

3. Zachowanie się wskaźnika enzymologicznego wątrobowo-surowiczego 
może być przydatne w zespole metod diagnostycznych nzw i żółtaczki m e­
chanicznej.

П. В о р о н ь ,  А.  Р у д к о в с к и

ПРОБА ОЦЕНКИ „ЭНЗИМОЛОГИЧЕСКОГО ПЕЧЁНОЧНО-СЕРОЗНОГО  
П О КАЗАТЕЛЯ” В ДИФФЕРЕНЦИРОВКЕ ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА

С о д е р ж а н и е

У 36 больных эпидемическим гепатитом, у 16 больных механической ж ел ту­
хой различного происхож дения и в группе контрольной 8 человек, у  которых 
в пунктате печени не найдено сущ ественных гистопатологических изменений, 
была обозначена активность трансаминазы глю тамино-щ авеле-уксусной (GOT) 
и глютамино-пировиноградной (GPT) параллельно в пунктате печени и сыво­
ротке; определялся т. наз. печёночно-серозны й показатель данны х энзимов, т. е. 
величина, полученная с отношения частного тканевого GOT/GPT до частного 
сывороточного GOT/GPT. Констатировано, что в группе больных механической  
ж елтухой  средние величины данного показателя более низкие чем у лиц из 
контрольной группы. В то время самые высокие средние величины, статисти­
чески сущ ественно разны е чем в механической ж ел тухе, констатируется у боль­
ных эпидемическим гепатитом. Авторы подчеркивают диагностическую пригод­
ность обозначения энзимологического печёнечно-сывороточного показателя  
в диф ф еренцировке эпидемического гепатита и механической ж елтухи.
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Ś w i a t o w a  O r g a n i z a c j a  Z d r o w i a .  Regionalne Biuro dla Europy. EURO/222,
Kopenhaga, 5 k w ie tn ia  1965 r.

Z okazji Św iatow ego Dnia Zdrowia obchodzonego 7 kw ietn ia  1965 r. dyrektor 
Biura R egionalnego dla Europy Św iatow ej O rganizacji Zdrowia dr Paul Van de  
C alseyde  złożył następujące ośw iadczenie: „Ludzie zdążyli już zapom nieć, że ospa  
w  Europie była k iedyś najstraszniejszą z chorób. W końcu XVIII w iek u  E dw ard  
Jenner  rozpoczął rozpracow anie sw ej nowej m etody szczepień. Od tego czasu roz­
przestrzenianie się ospy zostało zaham ow ane, ale choroba ta może ponow nie po­
wrócić z chw ilą osłabienia akcji szczepień. Ospę m ożna zw alczyć łatw iej niż inne 
choroby zakaźne pod w arunkiem , że szczepienia prow adzone są praw idłow o, sy ­
stem atycznie i w  określonym  czasie.

D ośw iadczenia ostatnich lat potw ierdzają n iezw yk le skuteczną w artość przeciw - 
ospow ych szczepień zapobiegaw czych, dających praw ie absolutne zabezpieczenie na 
okres w ielu  lat. Chociaż statystyk a w skazuje na m om ent pew nego ryzyka w  szcze­
pieniach przeciw  ospie, jednak jest ono na ty le nieznaczne, że ujaw nia się tylko  
w  przypadkach m asow ych szczepień. W iększość zaobserw ow anych przypadków  w sk a ­
zuje, że m asow e szczepienie, przeprow adzane w  dzieciństw ie, obniża do m inim um  
obaw ę przed pow ikłaniam i.

W Europie ospa dawno już przestała być endem icznym  schorzeniem  w  odróżnie­
niu od Azji i A fryki. Jednak zaw lekanie ospy z daw nych jej ognisk przedstaw ia  
pow ażny problem  i w ym aga m iędzynarodow ego w spółdziałania, dopóki nie osiągn ie­
m y ostatecznego celu — likw idacji ospy w  całym  św iecie.

W ciągu ostatnich 5 lat zaw leczono do Europy 50 w ypadków  ospy, co spow odo­
w ało 250 przypadków  zachorowań. W 1963 r. pięć krajów  zarejestrow ało po 1 przy­
padku zaw leczenia ospy, co było przyczyną pow stania pow ażnych epidem ii. W P o l­
sce jeden pasażer z Indii spow odow ał 95 przypadków  zachorowań na ospę, w tym  
7 przypadków  śm iertelnych. W Szw ecji jeden przypadek z A zji był przyczyną 24 
zakażeń ospą, w  tym  4 przypadki śm iertelne. W Szw ajcarii, NRF oraz na W ęgrzech  
stw ierdzono po jednym  zaw leczonym  przypadku z A fryki, jednak bez dalszych za­
chorowań.

Rozwój kom unikacji pow ietrznej (turystyka, handel) stw arza pow ażne n iebezp ie­
czeństw o pojaw ienia się now ego „w ybuchu” ospy. Ponadto ze w zględu na rzadkie 
pojaw ien ie się w  Europie ospy lekarze m ają pow ażne trudności z ustaleniem  roz­
poznania tej choroby. Nic w ięc dziw nego, że obecnie w iększość ofiar ospy rejestruje  
się wśród personelu służby zdrowia oraz chorych w  szpitalach m ających kontakt 
z chorym z klinicznie nie rozpoznaną ospą. W zw iązku z tym  należy poddać szcze­
pieniom  w  pierw szym  rzędzie grupy osób w  szczególnie w ysokim  stopniu narażone 
na zakażenie (pracow nicy portów  lotniczych i m orskich oraz osoby, które mogą  
zetknąć się z zakażonym i podróżnym i).

O stateczne rozstrzygnięcie problem u ospy m oże zakończyć się tylko przez lik w i­
dację endem icznych ognisk ospy, g łów nie w  A zji i A fryce. Do tego czasu najlepszy  
sposób zabezpieczenia stanow ią m asow e szczep ien ia”.

Z. Anusz

OSPA — WYMAGA CIĄGŁEGO NADZORU
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Feliks Sawicki

METODY EPIDEMIOLOGICZNE 
W BADANIACH CHORÓB ZAWODOWYCH

Zakład E pidem iologii Państw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie  
K ierownik: prof. dr J. K o s tr zew sk i

W pracy przedstaw ion o  m e to d y  badań ep idem iologicznych  stosowane  
do chorób niezakażnych, zw łaszcza  zaw odow ych .

W związku z szybkim postępem techniki oraz stałym  wprowadzaniem  
do produkcji przem ysłowej nowych środków i metod, choroby zawodowe 
są współcześnie poważnym problem em  dla służby zdrowia. Praw dopo­
dobnie kilkaset tysięcy osób w Polsce, zwłaszcza wśród pracowników 
przem ysłu, jest narażonych na stałe lub okresowe działanie czynników 
szkodliwych dla zdrowia, które mogą być przyczyną występowania cho­
rób i zatruć zawodowych zwłaszcza w tedy, gdy są nieprzestrzegane prze­
pisy bezpieczeństwa i higieny pracy. W ostatnich latach rejestrow ano 
w Polsce około 3000 chorób i zatruć zawodowych rocznie, a uwzględniając 
brak i w zakresie zgłaszalności (6, 7, 8) spodziewać się można, że chorób 
tych jest w rzeczywistości więcej.

Zadaniem  służby zdrowia jest nie tylko leczenie chorób zawodowych, 
lecz również prowadzenie działalności zapobiegawczej. Efektywność i sku­
teczność tej działalności w dużej mierze zależy od praw idłowej oceny 
epidemiologicznej i od w ykorzystania jej wyników. M etody epidemiolo­
giczne do niedaw na były stosowane wyłącznie w badaniach chorób za ­
kaźnych, ale w ostatnich dwudziestu kilku latach zostały z dużym po­
wodzeniem zastosowane również w odniesieniu do wielu innych chorób, 
a zwłaszcza tych, które stanowią poważny problem  społeczny (1, 2, 3, 4). 
Celem badania epidemiologicznego jest przede wszystkim  określenie 
chorobowości, czy też stanu zdrowia badanej populacji, inaczej mówiąc 
ustalenie diagnozy nie indyw idualnej, lecz społecznej. Zadaniem  oceny 
stanu zdrowotnego ludności powinno być, m iędzy innymi, ujaw nienie 
rozmieszczenia chorób w obrębie badanej populacji i jej poszczególnych 
części, w ykrycie grup ludności bardziej podatnych na zachorowanie, 
ustalenie dróg szerzenia się chorób, wskazanie czynników wywołujących 
lub sprzyjających rozwojowi choroby. N iektóre z badań epidemiologicz­
nych um ożliwiają dokładniejsze ustalenie związków przyczynowych po­
m iędzy czynnikiem  szkodliwym, a stanem  chorobowym. Badania te mogą 
dotyczyć roli różnorodnych czynników szkodliwych: biologicznych, fi­
zycznych, chemicznych, genetycznych, społecznych i innych (1 ).

M etoda badań epidemiologicznych polega zawsze na porównaniach 
(5). Przedm iotem  tych porównań są dwie lub kilka grup ludności, lub też 
poszczególne frakcje w ybranej do badania populacji. Porównania po­
w inny być prowadzone w kilku płaszczyznach. Przede wszystkim  w opar­
ciu o podział badanej grupy według różnych cech charakterystycznych 
dla osób, takich jak  płeć, wiek, zawód, w arunki społeczne, rodzinne, m ie­
szkaniowe, nałogi i inne. W ynikiem tych porównań jest ocena związków 
chorobowości z każdą z rozpatryw anych cech.
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Porównania w  drugiej z kolei płaszczyźnie uw zględniają kry terium  
czasu. Ukazują one w pływ  czasu na kształtow anie się zdrowia ludności. 
Zm ieniające się w okresie wielu lat w arunki życia, zm iany wrażliwości 
i odporności populacji, a także zmiany dotyczące samego czynnika szko­
dliwego w pływ ają na zmianę charakteru  choroby. Analiza chorobowości, 
m ierzonej przy pomocy różnych współczynników i obejm ująca dłuższe 
okresy czasu, umożliwia dokonanie oceny tych zmian. Porównania w cza­
sie pozwalają też na w ykrycie zależności choroby od czynnika sezono­
wego, czasami meteorologicznego. Na koniec, porównania powinny być 
prowadzone w zależności od miejsca, uw zględniając różnice chorobo­
wości pomiędzy krajam i, województwami, powiatam i, środowiskami ta ­
kimi jak  m iejskie i wiejskie, strefam i klim atycznym i itp.

Badanie epidemiologiczne, polegające przede wszystkim  na porów na­
niach częstości występow ania różnych zjawisk chorobowych w ystępu ją­
cych w m niej lub bardziej licznych grupach, zawsze wymaga stosowania 
metod statystycznych. Stąd też pojęcie badania epidemiologicznego i sta­
tystycznego, dotyczące oceny stanu zdrowia ludności są ściśle ze sobą 
związane. Analiza epidemiologiczna musi być oparta na właściwie za­
stosowanej analizie statystycznej.

Badania epidemiologiczne można podzielić na badania opisowe i przy­
czynowe (rye. 1). Badanie opisowe może opierać się na tzw. w tórnych 
m ateriałach statystycznych, to znaczy dokum entach w ypełnianych i grom a­

dzonych przede wszystkim  dla celów lekarskich, adm inistracyjnych, praw ­
nych itp., a które mogą być w tórnie w ykorzystyw ane dla celów statystycz­
nych, czy epidemiologicznych. Do takich dokum entów  należą między 
innym i ka rty  zgonów, re jes try  urodzeń, obowiązkowe zgłoszenia n ie­
których chorób (zakaźnych, zawodowych, nowotworów), wszelkiego ro­
dzaju dokum entacja lekarska, szpitalna, am bulatory jna itd. W odniesieniu 
do chorób zawodowych w Polsce w tórnym  m ateriałem  statystycznym , 
któ ry  może być w ykorzystany dla potrzeb analizy epidemiologicznej są 
dane z absencji chorobowej, dane dotyczące chorób zawodowych grom a­
dzone w placówkach przem ysłowej służby zdrowia, zgłoszenia chorób i za­
truć zawodowych nadsyłane do Stacji Sanitarno-Epidem iologicznych, nie­
które dane ze sta tystyki zgonów i inwalidztw a. Jednym  z cenniejszych 
źródeł w tym  zakresie w ydaje się być, mimo wszelkich braków  m ateriał 
zgłoszeń, zwłaszcza, jeżeli jest uzupełniony inform acjam i z wywiadów śro­
dowiskowych przeprow adzanych przez inspekcję san itarną na terenie tych 
zakładów pracy, gdzie doszło do zachorowania lub zatrucia zawodowego.



Badania oparte na tym  m ateriale  dostarczają wstępnych inform acji o roz­
mieszczeniu chorób i częstości ich występowania w poszczególnych grupach 
pracowników, pomagają w dokonaniu oceny, oczywiście fragm entarycznej, 
skuteczności pracy zarówno organów inspekcji sanitarnej, jak  i placówek 
przem ysłowej służby zdrowia w różnych gałęziach przem ysłu i działach 
gospodarki narodowej, niekiedy też um ożliw iają dokonanie oceny wa­
runków  higieny i bezpieczeństwa pracy. Badania te mogą również wskazać 
niektóre grupy pracowników, które są bardziej podatne na działanie po­
szczególnych czynników szkodliwych dla zdrowia. Analiza epidemiolo­
giczna oparta  na w tórnym  m ateriale  statystycznym , przy zachowaniu k ry ­
tycznej oceny jego wartości, umożliwia praw idłowe zaplanowanie dalszych 
badań terenowych, a niekiedy naw et przyczynowych, ponadto ułatw ia pla­
nowanie działalności zapobiegawczej.

Badania terenow e opisowe muszą być specjalnie zaplanowane i zor­
ganizowane, dotyczą jednej choroby w obrębie ściśle zdefiniowanej po­
pulacji, na konkretnym  terenie i w określonym  czasie. Badania takie są 
bardziej wartościowe od badań opartych na w tórnym  m ateriale  s ta ty ­
stycznym , przede wszystkim  dzięki możliwości zastosowania w nich jedno­
litych, w ystandaryzow anych metod badawczych i diagnostycznych. W y­
m agają natom iast znacznie większego wysiłku, czasu, a często i kosztów. 
W zależności od celu badania i choroby, która jest jego przedm iotem  ba­
dania mogą być organizowane jako przekrojow e lub długofalowe. Na ogól 
choroby ostre o krótkotrw ałym  przebiegu, m ierzone zazwyczaj przy 
pomocy współczynników zapadalności pow inny być analizowane w ra ­
mach badania długofalowego, choroby przew lekłe o długotrw ałym  i tru d ­
nym  do sprecyzowania okresie narastan ia objaw ów mierzone przy 
pomocy współczynników chorobowości, w inny być analizowane w ra ­
mach badania przekrojowego.

Badania terenow e pozwalają na dokładniejsze rozpoznanie chorobo­
wości w  obrębie badanej populacji, często też um ożliw iają w stępne 
sform ułow anie hipotez dotyczących roli i znaczenia poszczególnych 
czynników szkodliwych i ich w pływ u na występowanie chorób. Badania 
przekrojow e mogą być zastosowane w  odniesieniu do pylicy, zawodowego 
uszkodzenia słuchu i innych przew lekłych chorób zawodowych. Badania 
długofalowe dotyczyć mogą zatruć ostrych, zawodowych chorób skóry 
itp. N iekiedy możliwe jest zorganizowanie badań przekrojow ych w ra ­
mach badania okresowego przeprowadzonego na terenie zakładu pracy.

Badanie związków przyczynowych pomiędzy czynnikam i szkodliwymi 
a chorobami, którym i jest dotknięta populacja lub poszczególne jej frakcje 
jest przedm iotem  badań przyczynowych, retrospektyw nych lub prospek­
tyw nych (10, 11). Badanie retrospektyw ne jest podobne do opisowego 
opartego na w tórnych m ateriałach statystycznych, prospektyw ne — do 
terenowego długofalowego. Badanie prospektyw ne obejm uje zazwyczaj 
duże grupy ludności, jest trudne w realizacji i kosztowne. Ma ono na 
celu udowodnienie hipotez dotyczących związków przyczynowych po­
między czynnikiem  szkodliwym a chorobą. Powinno być poprzedzone 
badaniem  terenowym , którego celem jest, jak wspomniano, wstępne 
sform ułow anie hipotez, bądź też retrospektyw nym , którego zadaniem 
jest ostateczne sform ułowanie tych hipotez. Badanie retrospektyw ne na 
ogół nie pozwala na udowodnienie hipotez. Słabą jego stroną jest oparcie 
się na dokum entach, stanowiących w tórny m ateriał statystyczny w ypeł­
niany nie dla potrzeb analizy epidemiologicznej, lub też na wywiadach 
opierających się na często zawodnej pamięci ludzkiej. Dla przeprowadzenia
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zarówno badania retrospektyw nego jak i prospektywnego niezbędne jest 
utworzenie grup kontrolnych w ybranych w taki sposób, aby były porów­
nyw alne z grupą badaną (10 , 1 1 ).

W chorobach zawodowych, podobnie jak  w zakaźnych, czynnik w y­
w ołujący chorobę jest na ogół znany. W związku z tym, zadaniem  bada­
nia przyczynowego nie jest ustalanie czynników wywołujących, lecz w y­
kryw anie czynników sprzyjających rozwojowi choroby. Prawidłowo zreali­
zowane badania przyczynowe pozwalają na udowodnienie hipotez do­
tyczących zwiększonej podatności niektórych grup pracow ników na 
działanie poszczególnych czynników szkodliwych oraz czasami umożli­
w iają dokładne określenie ryzyka zachorowania, w zależności od okresu 
ekspozycji zawodowej. Dokładne pom iary w arunków  środowiskowych 
prowadzone w toku badań prospektyw nych zestawione z wynikam i 
analizy epidemiologicznej stanow ią podstawę do ustalenia najwyższych 
dbpuszczalnych stężeń czynników szkodliwych (9). Uzyskane wyniki 
m ają duże znaczenie dla działalności zapobiegawczej.

W ypada też wspomnieć o specjalnej odm ianie badania prospektyw ­
nego — badaniu doświadczalnym, nie m ającym  zastosowania w badaniach 
chorób zawodowych. Polega ono na uzupełnieniu zwykłego sposobu po­
stępow ania — skrupulatnej obserwacji, poprzez wprowadzenie czynnika 
dodatkowego, eksperym entalnego. Takimi badaniam i są kontrolow ane ba­
dania kliniczne, mające na celu ocenę skuteczności leków lub nowych 
metod leczenia i kontrolowane badania terenowe, służące na ogół celom 
profilaktycznym , na przykład ocenie skuteczności szczepionek.

* * *

Możliwość przeprowadzenia analizy epidemiologicznej chorób zawodo­
wych w Polsce w oparciu o w tórny m ateriał statystyczny, jaki stanowią 
zgłoszenia chorób i zatruć zawodowych oraz pewne próby w tym  zakre­
sie zostały przedstawione uprzednio (6, 7, 8). W niniejszym  num erze 
Przeglądu Epidemiologicznego zamieszczony jest dalszy przykład zasto­
sowania analizy epidemiologicznej w odniesieniu do chorób i zatruć za­
wodowych (str. 149) opartej na m ateriale  zgłoszeń uzupełnionym  inform a­
cjam i z wywiadów środowiskowych na terenie województwa K rakow ­
skiego w okresie dwóch lat. Dokonanie porów nań w czasie było niemożliwe, 
ze względu na zbyt kró tk i okres zbierania m ateriałów . W yjaśnienie nie­
których z nasuwających się pytań wymagać będzie, być może w przy­
szłości, podjęcia specjalnie w tym  celu zorganizowanych badań przyczy­
nowych.

Ф. С а в и ц к и

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ В ИССЛЕДОВАНИЯХ  
ПРОФЕССИОНАЛЬНЫХ БОЛЕЗНЕЙ

С о д е р ж а н и е

Эпидемиологические методы применявшиеся в последнее 20-летие и иссле­
дованиях неинфекционных заболеваний находят свое применение такж е в ис­
следованиях профессиональных болезней. Описательное эпидемиологическое 
исследование основанное на вторичном статистическом материале, информирует 
насчёт размещения заболеваний в пределах исследуемой популяции, разреш ает  
оценить работу санитарной службы , иногда может указать группы более вос­
приимчивые к заболеванию. Описательные полевые исследования являются 
более ценными, дают возможность более точного распознания пораженности  
изучаемого населения и облегчают сформулирование гипотеза насчёт причинной
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связи м еж ду факторами и болезнью. А нализ причинных связей является за ­
дачей ретроспективных и проспективных исследований. Выше излож енны е 
методы применительны в исследованиях профессиональны х болезней и отрав­
лений. Эпидемиологические исследования, охватывающ ие более или менее 
многочисленные группы населения и основанные на сравнениях всегда требуют 
применения статистического анализа.
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A u to rzy  przed s taw ia ją  analizę epidem iologiczną chorób i zatruć  
za w od ow ych  w  woj. k ra k o w sk im  przeprow adzon ą  w  oparciu o materia l  
zgłoszeń chorób za w o d o w ych  i w y w ia d ó w  śro dow iskow ych  w  latach
1962— 1963.

Analiza epidemiologiczna chorób i zatruć zawodowych jest pomocna 
w prow adzeniu i ocenie w yników  działalności zapobiegawczej. Analizę 
epidemiologiczną chorób zawodowych w W ojewódzkich Stacjach Sani­
tarno-Epidem iologicznych można prowadzić w  oparciu o dane zaw arte 
w zgłoszeniu choroby zawodowej (druk MZ E III-l)  oraz uzyskiwane 
w w yniku przeprow adzenia wywiadów środowiskowych na terenie tych 
zakładów pracy, w których doszło do zachorowania lub zatrucia. W opar­
ciu o te m ateria ły  dokonano analizy epidemiologicznej chorób i zatruć 
zawodowych zgłoszorfych w woj. krakowskim , w latach 1962— 1963. Dane 
dotyczące każdego zachorowania lub zatrucia zostały naniesione na 
podwójnie brzeżnie dziurkowaną kartę  statystyczną, k tóry  to m ateriał 
z kolei został poddany opracow aniu statystycznem u. Analiza objęła 
620 przypadków, co stanow i ponad 93% ogółu zachorowań zarejestro­
wanych w arkuszach sprawozdawczych (MZ E III-3). Część nie objętych 
analizą przypadków  stanow iły te, które były  rejestrow ane dw ukrotnie.

K rakow skie należy do tej grupy województw, w których w latach 
ostatnich rejestrow ano najw iększą liczbę bezwzględną zachorowań za­
wodowych, i w których współczynniki zapadalności, obliczone w sto­
sunku do ogółu zatrudnionych, były najwyższe w Polsce. W analizo­
wanym  okresie zgłoszone przypadki chorób i zatruć zawodowych w woj. 
krakow skim  stanow iły około 1 1 % zarejestrow anych w całym  kraju . Średni 
roczny współczynnik zapadalności wynosił w woj. krakow skim  — 8,1 *), 
w Polsce — 3,8 *). W spółczynnik obliczony dla przem ysłu w woj. krakow ­
skim  — 16,2 *), w Polsce — 8,4 *).

Nie należy wnosić na podstawie tego, że w arunki pracy  w przem yśle 
krakow skim  są gorsze i bardziej niebezpieczne dla pracowników od 
przeciętnych w kraju . Uwzględniając to, że nie wszystkie choroby za­
wodowe w Polsce są w ykryw ane, a z kolei nie wszystkie w ykryte są 
zgłaszane, wnosić można, że wysokie wskaźniki są przynajm niej w pew ­
nej m ierze następstw em  dobrej pracy Przem ysłow ej Służby Zdrowia oraz 
Inspekcji Sanitarnej. Dobra organizacja i poziom pracy przem ysłowej

*) Na 10.000 zatrudnionych.



służby zdrowia ma szczególnie duże znaczenie, ponieważ większość chorób 
i zatruć zawodowych w ystępuje w przem yśle. W latach 1962— 1963 za­
rejestrow ano w przem yśle w woj. krakow skim  97% ogółu zgłoszonych 
przypadków, w Polsce 91%.

K rakow skie należy do grupy województw uprzem ysłowionych. N aj­
większą liczbę zakładów notuje się w przem yśle drzew nym , spożywczym, 
odzieżowym, m etalowym, skórzano-obuwniczym  i m ateriałów  budow la­
nych. Większość tych zakładów to zakłady małe, zatrudniające m niej niż 
100 pracowników. Liczba pracow ników zatrudnionych w poszczególnych 
gałęziach przem ysłu jest różna, najw iększą notuje się w przem yśle pa­
liw, chemicznym, m ateriałów  budowlanych, skórzano-obuwniczym, spo­
żywczym. Największe zagrożenie zawodowe na skutek występowania du­
żej ilości czynników chemicznych, szkodliwych dla zdrowia obserw uje się 
w przem yśle chemicznym i hutnictw ie m etali nieżelaznych. W przem yśle 
paliw  i m ateriałów  budowlanych pracow nicy narażeni są przede wszyst- 
ldm na szkodliwe działanie pyłów, z tym, że w przem yśle m ateriałów  
budow lanych przypadki pylic notuje się jedynie w tych zakładach, 
w których używa się surowca o zawartości krzem ionki powyżej 50%.
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T a b e l a  I
Choroby i zatrucia zaw odow e w  woj. krakow skim  w  latach 1962— 1963 

w g rozpoznań i płci (liczby bezw zględne)

W latach 1962— 1963 zgłoszono w woj. krakow skim  (tab. I) najw ięcej 
zatruć truciznam i przemysłowymi, następnie pylic, chorób skóry, zawodo­



wego uszkodzenia słuchu. Inne choroby zawodowe rejestrow ane były 
sporadycznie. W przem yśle stanow iły 1%, poza przem ysłem  25%, w sumie 
niecałe 2%. Z ogólnej liczby zatruć truciznam i przem ysłowymi przypadki 
rozpoznanych zatruć przew lekłych stanow iły 41%, podejrzenia — 26%, 
a zatrucia zgłoszone jako ostre — 33%. Zatrucia truciznam i przem ysło­
wymi częściej były rejestrow ane w woj. krakowskim , aniżeli w całym 
k ra ju  (rye. 1), choroby skórne i pylice — rzadziej. Również częściej niż
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Rye. 1. Choroby i zatrucia zaw odow e w  woj. krakow skim  i w  Polsce, 
w  latach 1962— 1963 (częstość względna)

przeciętnie w Polsce notowano w woj. krakow skim  zawodowe uszkodze­
nie słuchu.

W poszczególnych gałęziach przem ysłu współczynniki zapadalności 
obejm ujące wszystkie choroby zawodowe przew yższają na ogół wskaźniki 
ogólnokrajowe (ryc. 2). Nie zanotowano natom iast w woj. krakow skim  
ani jednego przypadku choroby zawodowej w przem yśle środków tran s­
portu, szklarskim , porcelanowo-fajansowym , drzew nym , odzieżowym 
i solnym. Uwzględniając, że w niektórych ze wspom nianych gałęzi prze­
m ysłu ogólnokrajowe współczynniki zapadalności są dość wysokie, a liczba 
pracowników zatrudnionych w woj. krakow skim  w tych gałęziach sta­
nowi około 13% ogółu zatrudnionych, należałoby w yjaśnić czy brak zgło­
szeń jest spowodowany niew ystępowaniem  chorób zawodowych, czy też 
niew ykryw aniem  ich, lub w ykryw aniem  i niezgłaszaniem.

Spośród zatruć truciznam i przem ysłow ym i najczęściej notowano za tru ­
cia ołowiem, rtęcią, chlorem, tlenkiem  węgla, benzenem. W spółczynniki 
zapadalności tych chorób obliczone w stosunku do zatrudnionych w prze­
m yśle są wyższe w  woj. krakow skim  od przeciętnych ogólnopolskich. 
Podobnie zapadalność na pylicę, choroby skóry i zawodowe uszkodzenia 
słuchu. W skaźniki dla zatruć rtęcią i chlorem  przew yższają przeciętne 
krajow e przeszło jedenastokrotnie. W spółczynnik zapadalności na zawo­
dowe uszkodzenie słuchu przewyższa krajow y dziesięciokrotnie. Porów ­
nując zapadalność w krakow skim  i w Polsce w poszczególnych gałęziach 
przem ysłu stw ierdza się, że w krakow skim  zatrucia ołowiem rejestrow ane 
są częściej niż przeciętnie w przem yśle m ateriałów  budowlanych i poli­
graficznym , zatrucia rtęcią — w przem yśle chemicznym i hutnictw ie
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m etali nieżelaznych, benzenem  — w przem yśle maszynowym i elek tro ­
technicznym , tlenkiem  węgla — w przem yśle chemicznym.

W niektórych gałęziach przem ysłu, w których współczynniki zapadal­
ności ogólnokrajowe są dość wysokie nie notu je się w woj. krakow skim  
ani jednego zachorowania. Np. w przemyśle, elektrotechnicznym  i porce- 
lanow o-fajansow ym  nie zarejestrow ano ani jednej ołowicy, w przem yśle

Ryc. 2. Choroby i zatrucia zaw odow e w  woj. krakow skim  i w  Polsce, 
w  latach 1962— 1963, w  niektórych gałęziach przem ysłu, na 10000 zatrudnionych

(średnia roczna)

paliw  ani jednego zatrucia tlenkiem  węgla. W ymaga to też. wyjaśnienia, 
czy przyczyną braku zgłoszeń jest wyłącznie brak zachorowań. Pylicy 
w woj. krakow skim  notowano więcej niż przeciętnie w przem yśle m a­
teriałów  budowlanych, natom iast wskaźnik niższy od przeciętnego obser­
w uje się w hutnictw ie m etali nieżelaznych, przem yśle m aszynowym 
i m etalowym . Nie zanotowano ani jednego przypadku pylicy w przem yśle 
porcelanow o-fajansowym  (wskaźnik dla Polski — 39,6/10 tys.). Zawodowe 
choroby skóry rejestrow ano w woj. krakow skim  częściej, niż przeciętnie 
w Polsce w przem yśle paliw, maszynowym, m etalow ym , hutnictw ie. Za­
wodowe uszkodzenie słuchu częściej w przem yśle m etalow ym  i e lek tro­
technicznym .

Z ogólnej liczby zarejestrow anych w przem yśle zachorowań 75% do­
tyczyło mężczyzn, 25% kobiet, co odpowiada struk tu rze  zatrudnienia wg 
płci w przem yśle w woj. krakow skim , obliczonej w  oparciu o dane spisu 
powszechnego z roku 1960 (brak bardziej aktualnych danych). W poszcze­
gólnych gałęziach przem ysłu zapadalność mężczyzn i kobiet na choroby 
i zatrucia zawodowe nie jest jednolita (ryc. 3). W większości gałęzi zapa­



dalność mężczyzn jest wyższa od zapadalności kobiet. Jest to zależne od 
rodzaju w ykonyw anej pracy i stopnia narażenia zawodowego. Brak da­
nych dotyczących zarówno ogólnej liczby narażonych, jak i s tru k tu ry  
narażonych według płci u trudnia przeprowadzenie dokładniejszej analizy.

Rozpatrując zgłoszone przypadki chorób zawodowych według roz­
poznań i płci stw ierdza się, że najw iększy odsetek mężczyzn w ystępuje

m o \ ------ ogotem--- męiiiyitii ,
440,0-  Kobiety I
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Ryc. 3. Choroby i zatrucia zaw odow e w  woj. krakow skim , w  latach 1962— 1963, 
w g gałęzi przem ysłu i płci na 10000 zatrudnionych (średnia roczna)

wśród zatru tych  ołowiem (93%), wśród przypadków  zatruć ostrych (90%), 
pylicy (90%), zawodowego uszkodzenia słuchu (90%). Również wśród po­
zostałych odsetek mężczyzn jest wyższy aniżeli kobiet, z w yjątkiem  za­
tru tych  benzenem, wśród których kobiety stanow ią 59%. Rozpatrując 
oddzielnie zachorowania kobiet i mężczyzn stw ierdza się, że w analizo­
w anym  okresie w woj. krakow skim  wśród mężczyzn najczęściej re jestro ­
wano pylicę, a następnie zatrucie ołowiem, rtęcią i chlorem. Wśród kobiet 
najczęściej zatrucia rtęcią, a następnie zawodowe choroby skóry i za tru ­
cia benzenem. Duża liczba zatruć rtęcią wśród kobiet dotyczyła jednego 
z zakładów pracy, gdzie były one zatrudnione w złych w arunkach sani­
P r z eg l. E pid . — 4
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tarno-higienicznych. Nadmienić należy, że tego rodzaju praca przy rtęci 
jest dla kobiet wzbroniona.

Zapadalność według wieku została obliczona, podobnie jak analiza 
według płci, w  oparciu o dane ze spisu powszechnego i podobnie jak  tam ta 
jest również niepełna ze względu na brak danych dotyczących liczby 
i s tru k tu ry  wieku narażonych na działanie poszczególnych czynników 
szkodliwych. W spółczynniki zapadalności obliczone dla całego przem ysłu 
w zrastają  (ryc. 4) proporcjonalnie do wieku. Obliczone dla obu płci oddziel­
nie wskazują, że zapadalność w grupie najm łodszych jest wyższa dla ko-

Rye. 4. Choroby i zatrucia zaw odow e w  woj. krakow skim , w  latach 1962— 1963, 
w  przem yśle, w g w ieku  i płci na 10000 zatrudnionych (średnia roczna)

biet, w grupie najstarszych dla mężczyzn. W pośrednich grupach wieku 
zapadalność kobiet i mężczyzn jest zbliżona. Wysoka zapadalność m łodych 
kobiet uw arunkow ana jest dużą liczbą zarejestrow anych przypadków  za­
truć  rtęcią, benzenem  i zawodowych chorób skóry. Na wysoki współ­
czynnik zapadalności mężczyzn w najstarszej grupie wieku w pływ ają 
przypadki pylic i zawodowego uszkodzenia słuchu w ystępujące częściej 
u mężczyzn w starszym  wieku.

Specyficzne współczynniki zapadalności wg wieku są uw arunkow ane 
częstością w ystępowania poszczególnych chorób zawodowych w analizo­
w anych gałęziach przem ysłu. Zestaw ienie zapadalności wg wieku w nie­
k tórych gałęziach przem ysłu ze s truk tu rą  wieku wyodrębnionych grup 
chorych wg rozpoznań (ryc. 5 i 6) uwidacznia ten  wpływ. Specyficzne 
współczynniki zapadalności wg wieku w  przem yśle paliw  uw arunko­
wane są zarejestrow anym i przypadkam i pylicy (85% ogółu zgłoszeń), 
w  hutnictw ie m etali nieżelaznych — ołowicą (75% ogółu zgłoszeń), 
w  przem yśle m ateriałów  budowlanych przypadków  pylicy i ołowicy 
(odpowiednio 86 i 14% ogółu zgłoszeń).

Z przedstaw ionych na ryc. 5 gałęzi przem ysłu, jedynie w .przem yśle  
chemicznych obserw uje się wzrost współczynników zapadalności od-



N r  2 Choroby zaw odow e w woj. krakow skim 155

w rotnie proporcjonalny do wieku. W pływa na to duża liczba przypad­
ków zatruć rtęcią, benzenem, a także ostrych zatruć, które w ystępują 
przede wszystkim u osobników młodszych.

p paliw huta met. p.met ni p.chern p.mater 
nie/elom budowiari

Ryc. 5. Choroby i zatrucia zaw odow e w  woj. krakow skim , w  latach 1962— 1963, 
w  niektórych gałęziach przem ysłu, w g w ieku na 10000 zatrudnionych (średnia roczna)

Przypadki chorób zawodowych podzielone wg rozpoznań zgrupowano 
według okresu pracy na stanowisku, gdzie występował czynnik szkodliwy 
dla zdrowia. Pylice, zawodowe uszkodzenia słuchu (ryc. 7) najczęściej 
w ystępują po przeszło 10 latach pracy w w arunkach szkodliwych, za­
trucia ołowiem w okresie 6— 10  roku pracy, zatrucia rtęcią po roku do 
dwóch lat, zatrucia środkam i ochrony roślin w ystępują najczęściej 
w okresie pierwszych pięciu miesięcy narażenia. Podobna analiza w od- 
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Ryc. 6. N iektóre choroby i zatrucia zaw odow e w  woj. krakowskim , 
w  latach 1962— 1963, w  przem yśle, w g w ieku (częstość w zględna)





czynniki szkodliwe w obserwowanej grupie przypadków  powodują w y­
stąpienie objawów chorobowych po różnej długości okresie ekspozycji 
zawodowej.

Spośród czynników wyw ołujących choroby -i zatrucia zawodowe 
w woj. krakow skim  w latach 1962— 1963 najczęściej notowano substan­
cje chemiczne. Spośród nich najw ięcej przypadków  zatruć spowodowała 
rtęć, ołów, benzen, środki ochrony roślin. Substancje chemiczne wywo­
łały najw ięcej zachorowań w przem yśle chemicznym i hutnictw ie m e­
tali nieżelaznych. Drugie z kolei m iejsce zajęły pyły będące przyczyną 
blisko 90% zachorowań w przem yśle paliw  i m ateriałów  budowlanych. 
Hałas spowodował w ystąpienie zawodowych uszkodzeń słuchu przede 
wszystkim  w przem yśle m etalowym. Inne czynniki szkodliwe stanow iły 
tylko 1 % ogólnej liczby zarejestrow anych chorób zawodowych.

Analizując zgłoszone przypadki chorób zawodowych pod względem 
w arunków  środowiskowych stw ierdzono w przem yśle, w  blisko 70% 
braki w tym  zakresie. Dobre w arunki środowiskowe na stanowiskach 
pracy, gdzie doszło do zachorowań czy zatrucia stw ierdzono tylko w 3% 
przypadków. Nie stw ierdzono przekroczenia dopuszczalnych norm  na 
stanow iskach pracy w kilku przypadkach pylicy oraz zatrucia rtęcią 
i chromem. W pozostałych przypadkach bądź nie miało to znaczenia 
(uczuleniowe choroby skóry), bądź też wywiad środowiskowy nie został 
przeprowadzony. Brak inform acji o w arunkach środowiskowych szcze­
gólnie często obserw uje się w przem yśle paliw, m aszynowym, m eta­
lowym.

Zgłoszenia chorób i zatruć zawodowych przede wszystkim  wpływ ały 
do Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej z placówek przem ysłowej służby 
zdrowia. Jak  już wspomniano, dobra zgłaszalność chorób zawodowych 
w dużej m ierze zależna jest od pracy placówek przemysłowej służby 
zdrowia posiadających fachowy personel, wyspecjalizow any w  rozpo­
znawaniu chorób zawodowych. Na terenie woj. krakowskiego 80% p ra ­
cowników przem ysłu objętych opieką przem ysłow ej służby zdrowia, 
a do najlepiej wyposażonych w takie placówki należy przem ysł paliw, 
m ateriałów  budowlanych, m etalowy, w ytw arzania energii elektrycznej 
i cieplnej, chemiczny oraz hutnictw o m etali nieżelaznych.

W analizow anym  okresie placówki przyzakładow e nadesłały w ięk­
szość zgłoszeń (74%), wojewódzka przychodnia i inne wyspecjalizowane 
22%, lecznictwo o tw arte i zam knięte około 4%. W poszczególnych gałę­
ziach przem ysłu proporcje przypadające na zgłoszenia wysyłane przez 
wspom niane placówki są różne. W przem yśle paliw  tylko połowa zgło­
szeń nadesłana została przez przyzakładowe przychodnie m edycyny 
przem ysłowej, pozostałe przez przychodnię wojewódzką (z w yjątkiem  
kilku przypadków  pylicy zgłoszonych przez lecznictwo o tw arte i zam ­
knięte). W przem yśle poligraficznym  wszystkie zgłoszenia nadesłane 
zostały przez przychodnię wojewódzką. Przew ażający odsetek zgłoszeń 
z wojewódzkiej przychodni stw ierdza się w  przem yśle gumowym (80%), 
a dość znaczny w hutnictw ie m etali nieżelaznych (23%). W przem yśle 
m ateriałów  budowlanych tylko 23% zgłoszeń nadesłały placówki przy­
zakładowe, 57% przychodnia wojewódzka, pozostałe w płynęły z lecznic­
twa otw artego i zamkniętego.

Analiza zgłoszeń według placówki zgłaszającej i rozpoznania ujawnia, 
że wszystkie zachorowania zgłoszone przez lecznictwo zam knięte doty­
czą pylicy (14 przypadków  rozpoznanych, 1 podejrzenie). Zachorowania 
zgłoszone przez lecznictwo otw arte to kilka zatruć ołowiem i rtęcią,

N r  2 Choroby zaw odow e w  woj. krakow skim  157



kilka przypadków  pylicy i zawodowych chorób skóry. Więcej niż po­
łowa zgłoszeń nadesłanych przez przychodnię wojewódzką dotyczyła 
pylicy, pozostałe to zatrucia przew lekłe oraz kilka przypadków choroby 
skóry. W szystkie przypadki zawodowego uszkodzenia słuchu oraz praw ie 
wszystkie zatrucia ostre zostały zgłoszone przez przyzakładow e przy­
chodnie m edycyny przem ysłowej. 90% zawodowych chorób skóry zgło­
siły również te placówki.
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WNIOSKI

Przedstaw iony m ateriał obrazuje rozmieszczenie chorób i zatruć za­
wodowych w woj. krakow skim  częściowo na tle  danych ogólnokrajo­
wych. W spółczynniki zapadalności w krakow skim  w  analizowanym  
okresie były na ogół wyższe aniżeli przeciętne ogólnokrajowe, co w pew ­
nej m ierze świadczy o dobrej pracy zarówno przemysłowej służby zdro­
wia jak i inspekcji sanitarnej. Szczególnie dużo zanotowano zatruć t ru ­
ciznami przem ysłowymi, uwzględniając w tym  również i podejrzenia. 
W przyszłości konieczna jest w eryfikacja podejrzeń przez kom petentne 
placówki służby zdrowia, tak aby do analizy mogły być włączone w y­
łącznie przypadki rozpoznane. Zawodowe uszkodzenie słuchu również 
częściej rejestrow ano w krakow skim  aniżeli w Polsce, natom iast rza­
dziej niż przeciętnie zgłaszano tu  pylice i choroby skóry.

Zw raca uwagę całkow ity brak  zgłoszeń chorób zawodowych w prze­
m yśle środków transportu , szklarskim , porcelanow o-fajansowym , drzew ­
nym, odzieżowym i solnym. W ymaga w yjaśnienia, czy rzeczywiście 
w tych gałęziach przem ysłu choroby zawodowe nie w ystępują. W yjaś­
nienia wymaga również brak zgłoszeń zatruć ołowiem w przem yśle 
elektrotechnicznym  (wskaźnik ogólnokrajowy — 8,1 na 10 .000), a także 
niskie w porównaniu do ogólnokrajowych współczynników zapadalności 
na pylicę w hutnictw ie m etali nieżelaznych, przem yśle maszynowym 
i m etalowym.

Wysoki odsetek ludzi młodych (do lat 35) wśród zatru tych benzenem 
i rtęcią nasuwa pytanie, w jakim  stopniu pracow nicy w tym  wieku są 
bardziej podatni na ten rodzaj zatrucia. Być może jest to uw arunko­
w ane tym , że wśród narażonych na te zatrucia również był większy 
odsetek ludzi młodych. Spraw a ta wymaga w yjaśnienia i ew entualnie 
podjęcia dodatkow ych badań. K rótki okres ekspozycji zawodowej po­
przedzający w ystąpienie objaw ów zatrucia benzenem  i środkam i ochrony 
roślin nakłada obowiązek szczególnie skrupulatnego przestrzegania w y­
tycznych w spraw ie częstotliwości badań okresowych pracowników na­
rażonych na działanie tych czynników szkodliwych.

W yjaśnienia wymaga całkow ity brak  zgłoszeń z przychodni przyza­
kładowych w przem yśle gumowym i m ateriałów  budowlanych. Z obu 
tych gałęzi przem ysłu wszystkie zgłoszenia nadesłane zostały przez inne 
placówki służby zdrowia. Zwrócenia uwagi inspekcji sanitarnej wymaga 
też znikoma liczba zgłoszeń w pływ ających z lecznictwa otwartego
i zamkniętego, pod którego wyłączną opieką znajduje się część pracow ni­
ków przem ysłu i około 50% zatrudnionych w innych działach gospodarki 
narodowej. Nasuwa to obawy, czy choroby i zatrucia zawodowe, które 
mogą wystąpić wśród wspom nianych osób zatrudnionych w zakładach 
nie objętych opieką przem ysłowej służby zdrowia, są zawsze w ykryw ane
i leczone.
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Ф. С а в и ц к и ,  К.  Г о р ч и н ь с к а

ПРОФЕССИОНАЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ И ОТРАВЛЕНИЯ В КРАКОВСКОМ
ВОЕВОДСТВЕ В 1962— 1963 ГГ.

Эпидемиологический анализ.

С о д е р ж а н и е

Эпидемиологический анализ профессиональны х заболеваний и отравлений 
в краковском воеводстве проведено на основании материала 620 случаев заболе­
ваний, регистрированных в 1962— 1963 гг. В воеводстве краковском чаще чем 
в среднем по всей стране регистрировано отравления промышленными ядами, 
в частности свинцом, ртутью, углекислым газом, бензеном. Самые высокие 
коэф ф ициенты  заболеваемости профессиональными болезнями констатировано 
в химической, полиграфической промышленности и в металлургической про­
мышленности неж елезн ы х металлов, преж де всего вследствие учёта большого 
числа отравлений. Высокие коэф ф ициенты  заболеваемости пневмокониозом от­
мечено в промышленности строительных материалов. Заболеваемость по воз­
расту и полу в отдельных отраслях промышленности представляется неодно­
родно в зависимости от типа и степени профессиональной подверженности. 
Отмечено зависимость м еж ду возрастной заболеваемостью и типом заболе­
ваний, выступающ их особенно часто в отдельных отраслях. В большинстве 
случаев учёт заболевании проводился отделениями промышленной служ бы  
здравоохранения. Степень охвата обеспечением данными отделениями в отдель­
ных предприятиях влияет на выявление и учёт профессиональны х забо­
леваний.

F. S a w i c k i ,  К.  G o r c z y ń s k a

OCCUPATIONAL D ISEASES AND INTOXICATIONS IN THE CRACOW  
PROVINCE IN THE YEARS 1962— 1963 

An epidem iologic analysis

S u m m a r y

An epidem iologic analysis of occupational diseases and intoxications in the 
Cracow province w as based on a m aterial of 620 cases of illness notified  in the  
years 1962— 1963. Intoxication  w ith  industrial poisons, especia lly  lead, m ercury, 
carbon m onoxide and benzene, w as m ore frequent in the Cracow province than 
in the rest of the country. The highest incidence rates of occupational diseases 
w ere found in the chem ical, polygraphic and m etallurgic, (non-iron) industries, 
m ainly because of notification  of large num bers of intoxications. High incidence 
rates of pneum oconiosis w ere found in the industry of construction m aterials. 
Incidence according to age and sex  in different branches of industry varied, 
depending on the degree of occupational exposure. In d ifferent branches of industry  
relationships w ere observed betw een  age and type of disease. M ost of the n otifi­
cations w ere m ade by the industrial health  service, the activ ity  of w hich influences 
case-find ing  and notification  of occupational diseases.



ZARYS W IRUSOLOGII PRAKTYCZNEJ

PRACA ZBIOROWA POD REDAKCJĄ  

FELIKSA PRZESMYCKIEGO  

1963 r., str. 357, ryc. 4, cena zł 45.—

Praca zbiorowa pt. „Zarys wirusologii p rak tyczne j” zawiera 
przekrój obecnego stanu wiedzy o w irusach oraz opisy metod 
diagnostycznych rutynow o stosowanych w laboratoryjnym  
rozpoznawaniu chorób pochodzenia wirusowego. Praca dzieli 
się na część ogólną i szczegółową.

Pierw sza zawiera najw ażniejsze dane o pochodzeniu w iru­
sów, ich morfologii, budowie chemicznej, rozwoju i k lasy­
fikacji, obejm uje najw ażniejsze wiadomości o m echanizm ach 
obronnych i odpornościowych człowieka, o podstawowych kie­
runkach i m etodach diagnostycznych, o technice hodowli tk an ­
kowej, m etodach badania w zapłodnionym  ja ju  kurzym  oraz 
sposobach obliczania miana.

Część szczegółowa zaznajam ia czytelnika z w irusam i cho­
robotwórczymi dla człowieka oraz techniką badania w irusolo­
gicznego.

Praca przeznaczona jest dla lekarzy, lekarzy wet., biologów
o zainteresowaniach mikrobiologicznych, pracow ników labora­
toriów  wirusologicznych i stacji san.-epid., studentów  m e­
dycyny i w eterynarii.
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Danuta Serokowa

SYTUACJA EPIDEMIOLOGICZNA W ŚCIEKLIZNY W POLSCE 
W LATACH 1961— 1964

Zakład E pidem iologii P aństw ow ego Zakładu H igieny w  W arszaw ie 
K ierow nik: prof. dr J. K o s tr zew sk i

Na p ods taw ie  analizy  826 ankie t  do tyczących  osób szczepionych  
p rzec iw  w ściek l iźn ie  w  Polsce w  latach 1961— 1964 oceniono stopień  
zagrożenia w ściek l izną  ludzi, przeprow adzono  w s tępn ą  ocenę sku te c z ­
ności i bezp ieczeń stw a  szczepionki oraz ocenę organizacji szczepień  
ludzi p rzec iw  w ściekliźnie .

W ciągu ostatnich lat wścieklizna zw ierząt w  Polsce zatrzym ała się 
w krytycznym  punkcie. W porównaniu z pierwszym i latam i powojen­
nymi jest jej dw udziestokrotnie mniej, jednakże nie w ydaje się bliskie 
ostateczne jej zlikwidowanie, pomimo dużej liczby corocznie szczepionych 
psów: 1 65i 132 w roku 1961; 1 700 000 w roku 1962; 1 650 946 w  roku 
1963 i 1 764 765 w  roku 1964.

Zachorowania zwierząt w latach 1961— 1964 ilu stru je  tabela I. 
Stabilizacja sytuacji epizootycznej ma swoje odbicie również w sy­

tuacji epidemiologicznej wścieklizny w kraju .
W latach 1961— 1964 zmarło 6 osób na wściekliznę; w roku 1961 —

2 osoby, 1963 — 3 osoby i 1964 — 1 osoba.
W woj. lubelskim, pow. lubelski, zm arł w lipcu 1961 r. 14-letni chło­

piec, nieszczepiony, pogryziony na wiosnę tego samego roku przez psa 
w palec u ręki. Również w lipcu 1961 r. w woj. warszawskim , w  pow. 
Garw olin zm arł 56-letni mężczyzna pokąsany przez psa w kw ietniu 
1961, nieszczepiony.

W roku 1962 nie notowano wścieklizny u ludzi. W roku 1963 zm arły
3 osoby. W woj. gdańskim, powiat W ejherowo zm arła w czerwcu 1963 r. 
18-letnia kobieta, pogryziona 19 m aja tego roku przez dzikiego lisa 
w przedram ię, nadgarstek i kciuk.

Szczepienia podwójnym i daw kam i szczepionki Sem ple’a rozpoczęto 
25 m aja, zakończono 15. VI. 63. Szczepienia pacjentka zniosła bardzo 
dobrze. Objawy wścieklizny w ystąpiły  w 5 dni po zakończeniu szcze­
pień, 20 czerwca. Chora zm arła 25 czerwca.

- W woj. olsztyńskim , w pow. K ętrzyn  zm arł w  listopadzie 1963 r. 
58-letni mężczyzna pokąsany w sierpniu 1963 r. przez dzikiego lisa 
w palec ręki, nieszczepiony.

W woj. zielonogórskim, w pow. Świebodzin, zm arł w grudniu 1963 r. 
10-letn i chłopiec, pogryziony w przedram ię przez kota w październiku 
tego roku, nieszczepiony.

W roku 1964, w pow. koszalińskim  zanotowano 1 przypadek śmierci 
na wściekliznę człowieka pokąsanego przez lisa.

W latach 1961— 1964 Zakład Epidemiologii PZH otrzym ał z W oje­
wódzkich Stacji Sanitarno-Epidem iologicznych 826 ankiet dotyczących
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T a b e l a  I
W ścieklizna zw ierząt w  Polsce w  latach 1961— 1964

W ojewództwo

Liczba
zakażonych
pow iatów

Liczba 
w ściekłych  

psów  
i kotów

Liczba
w ściek łych

zwierząt
domowych

gospod.

Liczba
w ściekłych

zwierząt
dzikich

rH
CD05

<NCO05
coco05

tuco05 co05
Clco05

coco05 co05 co05
#caco05

00co05
Ч*CD05

*rHCOCfc
*<NCO05

coCD05 CD05

W arszawskie 7 12 8 7 7 39 11 12 3 10 1 1 3 1 2 3
B ydgoskie 1 3 — 1 — 2 - — 2 — — — — 2 — 2
Poznańskie 2 7 8 4 — — 4 2 — — 3 1 2 7 6 1
Łódzkie 2 — 1 — 1 — 1 — 1 — — — — — — —
K ieleckie 1 4 3 5 — 5 2 4 1 2 — 3 — 3 4 1
Lubelskie 14 11 5 9 25 19 4 8 15 3 3 4 4 11 2 17
B iałostock ie 4 5 5 7 4 4 4 3 2 2 2 17 \ — 2 7
Olsztyńskie 5 8 10 9 2 5 12 9 3 4 3 9 4 2 3 13
Gdańskie — 1 10 7 — 1 16 9 — — — 1 — — 10 10
K oszalińskie 6 6 3 8 7 4 — 5 — — — 4 7 8 5 6
Szczecińskie 4 3 — 4 1 4 — 4 1 — — — 4 1 — _
Zielonogórskie 1 4 — 5 — 5 2***) 3 — — — — 1 — — 3
W rocławskie 3 1 4 4 3 — 3 1 2 — 1 2 — 1 2 4
Opolskie 2 5 6 4 1 2 2 2 — 1 - — 3 11 8 13
K atowickie 5 4 2 2 7 5 1 3 — 1 — — 7 — 1 _
Krakowskie 2 5 9 9 1 4 6 11 — — 4 1 3 10 7 56
R zeszow skie 8 5 1 4 10 2 1 6 1 2 — 2 6 2 — 8

Łącznie 67 84 75 89 69 101 69 82 31 25 17 45 45 59 52 144

*) uw ględniono 2 podejrzenia o w ściekliznę,
**) n ie uw zględniono podejrzeń,

***) śm ierć człow ieka z powodu zw ierzęcia kat. C.

osób szczepionych przeciw wściekliźnie*). W tej grupie 17 osób było już 
kiedyś szczepionych przeciw wściekliźnie. W trzech przypadkach po­
dano surowicę przeciw  wściekliźnie. **)

Pozwoliło to na przeprowadzenie wstępnej analizy sytuacji epidemio­
logicznej wścieklizny w  Polsce. Z porów nania danych epizootycznych 
z danym i szczepień ludzi wynika, że liczba ta  jest tylko częścią rzeczy­
wistej liczby osób szczepionych w Polsce w tym  okresie. A nkiety szcze­
pionych przesłały bowiem tylko niektóre powiaty, w których stw ier­
dzano wściekliznę zwierząt. Nie wszystkie też ankiety  były  wnikliw ie 
wypełnione. Niemniej, na podstawie ankiet można się zorientować, jaki 
jest obecnie stopień zagrożenia wścieklizną ludzi w kraju , oraz prze­
prowadzić w stępną ocenę skuteczności i bezpieczeństwa używanej szcze­
pionki. Dają one również obraz organizacji w k ra ju  szczepienia ludzi 
przeciw  wściekliźnie i opieki nad tego rodzaju pacjentam i.

Przeanalizowano osobno 361 ankiet, otrzym anych z Woj. Stacji San.- 
Epid. z Lublina, za lata 1961— 1963 oraz 465 ankiet otrzym anych z WSSE 
z terenu  całego k ra ju  w roku 1964.

*) W kraju stosow ana jest szczepionka S em p le ’a,
**) Im portowana z Inst. Pasteura w  Paryżu.



Liczbę osób szczepionych z powodu poszczególnych rodzajów zwie­
rzą t przedstaw ia tabela II.

T a b e l a  II 
Z w ierzęta stanow iące źródło zakażenia dla ludzi
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Liczba osób szczepionych z powodu

psów kotów innych zwierząt 
domowych

dzikich
lisów

innych zwierząt 
dzikich brak danych

I 301 15 18 — — 27
II 216 85 96 35 33 —

U w a g a :  I — dane z woj. lubelsk iego za lata 1961— 1963 
II — dane z terenu całego kraju za 1964 r.

Sezonowość szczepień ludzi przedstaw ia rycina 1.
liczba

szczepionych

Rye. 1. Sezonow ość szczepień ludzi przeciw  w ściek liźn ie w  latach 1961— 1964

Podział szczepionych, wg kategorii diagnostycznych wścieklizny 
u zwierząt, ilu stru je  tabela III.

T a b e l a  III 
D iagnostycznie kategorie w ściek lizn y  u zw ierząt

Liczba osób szczepionych z powodu zwierząt

Kategorii A i B - f ) Kategorii С —|-) Kategorii D -|—|—(-)
I 85 201 75
II 226 147 92

+) Kat. A i В — w ścieklizna u zw ierzęcia potw ierdzona laboratoryjnie lub 
klin icznie

++ ) Kat. С — zw ierzę zaginęło, padło lub zabite, brak diagnozy  
+ + +) Kat. D — zw ierzę zdrowe w  m om encie ekspozycji, obserw ow ane  
U w a g a :  I — dane z w oj. lubelsk iego za lata 1961— 1963

II •— dane z terenu całego kraju za 1964 r.
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Stopień niebezpieczeństwa ekspozycji ludzi ilu stru je  tabela IV.

T a b e l a  IV
M iejsce pokąsania lub oślin ienia ludzi przez zw ierzęta kategorii A i В, С i D

Rodzaj
ekspozycji M iejsce ekspozycji

Liczba osób
kat. A i В kat. С kat. D

1) Pokąsanie  
a) głębokie

twarzy i głow y
I 1 2 1
II 2 3 3

dłoni, palców  rąk
I
II

— 10 1

5 8 4

nóg osłoniętych
I 2 2 3

II 1 12 3

nóg n ieosłon iętych
I 1 5 5

II 2 5 6

ramion, przedramion  
osłoniętych

I — — —

II — 1 1

ramion, przedramion 
nieosłoniętych

I — — —
II 3 2 —

tułow ia osłon iętego
I — — —
II

I

— — —

tułow ia n ieosłon iętego
— — —

II — — —

U w a g a :  I — dane z w oj lubelsk iego za lata 1961— 1963 
II — dane z terenu całego kraju za 1964 r.

Czas, k tó ry  upłynął pomiędzy ew entualnym  zakażeniem, a podaniem 
szczepionki ilu stru je  tabela V.

OMÓWIENIE ZEBRANYCH DANYCH

W obecnej sytuacji epizootycznej wścieklizny w Polsce, każdy przy­
padek pokąsania człowieka przez zwierzę domowe i dzikie może być po­
dejrzeniem  o zakażenie wścieklizną. Jeżeli zwierzę jest nieuchw ytne do 
obserwacji lub badań laboratoryjnych, człowiek m usi poddać się pełnem u 
szczepieniu przeciw  wściekliźnie. Dlatego w yłapyw anie w ałęsających 
się zwierząt domowych ma duże znaczenie dla profilaktyki wścieklizny 
ludzi.

Jak  w ynika z tabeli II, styczność z psem jest najczęściej powodem 
szczepienia ludzi, ale zaczyna już zwiększać się procent szczepień z po­
wodu dzikich zwierząt. Dlatego spraw ą bardzo pilną jest akcja uśw ia­
dam iająca ludność o zagrożeniu wścieklizną od dzikich zwierząt.

Często również nie bierze się pod uwagę kota, jako źródła zakażenia 
wścieklizną.

Z tabeli III, IV, V wynika, że czasami szczepienie ludzi nie jest w ła­
ściwie przeprowadzone, brak jest podstaw y do wskazań, bądź nie prze­
ryw a się szczepienia pomimo, że zwierzę jest zdrowe, bądź zbyt późno 
rozpoczyna się szczepienie, pomimo kontaktu  ze zwierzętam i kategorii 
A i B.
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(c. d. tab. 4)

Są to przypadki, w których brak  jest kontak tu  pomiędzy lekarzem  
ustalającym  wskazania do szczepień, a lekarzem  w eterynarii, przypadki 
niepotrzebnego zabijania zw ierząt bez porozum ienia się z lekarzem  
w eterynarii bądź niezabezpieczenie zwłok zwierzęcia.

Dlatego w aspekcie profilaktyki wścieklizny u ludzi ogromne znacze­
nie będzie miało w prowadzenie do codziennej p rak tyk i wszystkich do­
stępnych m etod szybkiej diagnostyki wścieklizny, jak  również znoweli­
zowanie i rozszerzenie instrukcji w  spraw ie szczepienia ludzi przeciw 
wściekliźnie oraz stosowanie surow icy przeciw  wściekliźnie (5).

M ała liczba przeanalizow anych przypadków, jak  również znikomy 
procent niebezpiecznych ekspozycji nie pozwalają na pełną ocenę sku­
teczności naszej szczepionki.

W om aw ianym  okresie zanotowano tylko jeden przypadek śmierci 
osoby w pełni szczepionej, pokąsanej przez lisa.

Z przeanalizowanych ankiet wynika, że u 61 osób szczepionych obser­
wowano odczyny miejscowe po szczepionce (obrzęk, zaczerwienienie
i bolesność powłok brzusznych), u 41 osób odczyny ogólne (podwyższona
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T a b e l a  V
Okres czasu, który upłynął od ekspozycji do podania szczepionki

*) Szczepienie przerw ano po 5 zastrzyku u 27 osób 
„ „ po 10 zastrzyku u 82 osób

+ Czekano na w yn ik  obserw acji psa u 9 osób
+ + Czekano na w ynik  obserw acji psa u 11 osób
U w a g a :  I — dane z woj. lubelsk iego za lata 1961— 1963 

II — dane z terenu całego kraju za 1964 r.

tem peratura, wym ioty, bóle głowy, złe samopoczucie). W jednym  przy­
padku u 8-letniego dziecka szczepionego powtórnie, po 8 iniekcjach w y­
stąpiły  objaw y oponowe.

Po drugiej wojnie światowej Hausmanowa  zwróciła uwagę na częstsze 
w ystępowanie neurologicznych powikłań po szczepieniu przeciw wście­
kliźnie w Polsce (2). B rakuje n ieste ty  danych dotyczących oceny szcze­
pień przeciw  wściekliźnie u ludzi dla całego k ra ju  w okresie powo­
jennym , jak i globalnej liczby powikłań neurologicznych, ale dane te 
mogą być w  posiadaniu poszczególnych szpitali i klinik.

W NIOSKI

1. W ścieklizna stanowi w k raju  ciągle aktualny problem  epizootyczny
i epidemiologiczny.

2. Potrzebna jest akcja uświadam iająca ludność o źródłach zakażenia 
wścieklizną oraz o postępowaniu w  przypadkach podejrzenia o zakaże­
nie się człowieka wścieklizną. Należy zwrócić szczególną uwagę na n ie­
bezpieczeństwo pokąsania przez zwierzę dzikie oraz konieczność jak 
najszybszego zgłoszenia się do lekarza w  przypadku ew entualnego za­
każenia.
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3. Służba Zdrowia, a zwłaszcza lekarze powinni nawiązać ścisłą 
współpracę ze Służbą W eterynary jną na swoim terenie, w celu zapobie­
gania i zwalczania w ścieklizny wśród zw ierząt oraz w celu ustalania 
w możliwie najkrótszym  czasie właściwych wskazań do szczepień lecz­
niczo-profilaktycznych ludzi.

4. P rzypadki pokąsania przez zwierzę dzikie należy traktow ać jako 
groźne, będące wskazaniem  do podania surow icy i hospitalizacji pacjenta.

5. Należy dążyć do opanowania plagi wałęsających się zwierząt.

Д. С е р о к о в а

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКАЯ СИТУАЦИЯ БЕШ ЕНСТВА В ПОЛЬШЕ
В 1961— 1964 ГГ.

С о д е р ж а н и е

Статья содерж ит данны е насчет эпизоотической ситуации бешенства в Поль­
ше за 1961— 1964 гг., числа смертных случаев беш енства людей за этот период 
и анализ анкетных карточек от лиц привитых против бешенства; анализ 
охватывает вопросы подверж ения опасности бешенства, эф ф ективности и б ез­
опасности вакцин и организации прививок.

И з 826 привитых, у 61 лица отмечено местный отёк, болезненность и по­
краснение брюшных покровов, у  41-ого общие реакции в виде повышенной 
температуры тела, рвоты, головной боли. Одно лицо после 8-ой прививки имело 
менингеальные явления. Умерло одно лицо, получивш ее полную серию при­
вивок, покусанное дикой лисой. Главным источником инфекции для людей  
являются домашние плотоядные животные.

Показания для прививок людям не всегда правильно установлены вслед­
ствие того, что нет сотрудничества м еж ду врачом прививающим больного и ве­
теринарным врачом в случаях, когда животное было убито или уничтожено. 
Проблемой являются такж е бродячие животные, неуловимые для наблюдения  
или исследования.

D. S e r o k o w a

THE EPIDEMIOLOGIC SITUATIO N OF RABIES IN POLAND  
IN THE YEARS 1961— 1964

S u m m a r y

Statistical data concerning the epizootic situation of rabies in Poland in the 
years 1961— 1964, num bers of deaths in hum ans from rabies during this period, and 
results of an analysis of 826 questionnaires concerning persons vaccinated against 
rabies w ith  regard to the rabies hazard to the population, effectiven ess and safety  
of the vaccinne and organization of vaccination of hum ans, are reported.

Out of 826 persons vaccinated, 61 experienced local edem a, painfulness and 
reddening of the abdom inal integum ent, and 41 had system ic reactions in the 
form of raised body tem perature, vom iting and headache. In one person, after the 
eighth  injection  of the vaccine m eningeal sym tom s developed. One persons, bitten  
by a w ild  fox, died after receiving the fu ll series of injections.

D om estic carnivorous anim als are the m ain source of the infection  for humans.
Indications for vaccination of hum ans are not alw ays appropriate as a result 

of lack of contact betw een  the vaccinating physician and the veterinarian, or if 
the im plicated anim al is k illed  and its carcasse destroyed. Vagrant anim als, not 
accessib le to observation or exam ination , are a separate problem .

PIŚM IENNICTW O

1. Form ularze dla rejestracji osób szczepionych przeciw  w ściek liźn ie  (na podstaw ie  
pism a Min. Zdrowia ED/442/46/64 pzekazyw ane przez Stacje Sanitarno-E pidem iolo­
giczne do Zakładu E pidem ologii PZH). — 2. Hausm anow a I., Saper J.\ PTL, 1951, 
13/14. — 3. Min. R olnictw a, Dep. W eterynarii: D ane statystyczne. — 4. Min. Zdrowia, 
Dep. San.-Epid.: D ane statystyczne. — 5. WHO, Exp. Comm, of' Rabies. IVth Report, 
1960.



F. M. BURNET  

W IRUSOLOGIA 

Tłumaczenie z języka angielskiego

Książka F. M. B urneta jest najnow szym  dziełem tego n a j­
większego znawcy wirusów. W irusy w yw ołują około 50 róż­
nych chorób zakaźnych u ludzi. W irusologia jest w znacz­
nym  stopniu zagadnieniem  nowym, a choroby wirusowe w y­
suw ają się na czoło chorób zakaźnych, w ystępujących często 
epidemicznie, zwłaszcza od czasu, gdy choroby bakteryjnego 
pochodzenia są coraz skuteczniej zwalczane za pomocą an ty ­
biotyków, które na w irusy nie działają praw ie zupełnie. 
W Polsce nie było dotychczas obszerniejszego dzieła tra k tu ­
jącego o tym  złożonym zagadnieniu i znajomość wirusologii 
u nas jest wciąż jeszcze dość powierzchowna.

Książka ta  jest przeznaczona nie tylko dla mikrobiologów, 
lekarzy, lecz także dla biologów, biochem ików oraz dla lekarzy 
ogólnie prak tykujących  i dla lekarzy w eterynarii.
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Gerard Bluszcz *)

EPIDEMIA NAGMINNEGO ZAPALENIA PRZYUSZNICY 
W MIEŚCIE RACIBORZU W LATACH 1963— 1964

Z M iejskiej Stacji Sanitarno-E pidem iologicznej w  Raciborzu  
Dyrektor: lek. G. Bluszcz

Autor przed s taw ia  opis ep idem ii nagminnego zapalenia przyu szn icy  
w  Raciborzu, w  czasie  k tóre j  zachorowało  750 osób; 80°/o zachorowań  
s tw ierdzono  w śró d  dzieci w  w ie k u  od 0—9 lat.

Mimo, iż nagminne zapalenie przyusznicy (n. z. p.) jest chorobą wieku 
dziecięcego, większość piśm iennictw a zajm uje się zagadnieniem  zacho­
rowań wśród osób dorosłych, względnie zagadnieniem  zmian pozaślinian- 
kowych i to przede wszystkim  u osób hospitalizowanych. Stosunkowo 
mało jest opracowań epidem ii w środowisku dziecięcym.

Epidemia, która w ystąpiła na terenie m iasta Raciborza w latach 
1963— 1964, ze względu na niespotykane na tym  terenie rozm iary i w y­
soką zapadalność zasługuje na omówienie.

W tabeli I podano liczbę zachorowań i zapadalność na 10 000 miesz­
kańców w Polsce, w województwie opolskim i mieście Raciborzu.

T a b e l a  I
N agm inne zapalenie przyusznicy w  Polsce, w  woj. opolskim  i m ieście Raciborzu,

w  latach 1954— 1964 *)

*) w edług danych M inisterstw a Zdrowia i Opieki Społecznej, W ojew ódzkiej Stacji 
San.-Epid. w  Opolu i M iejskiej Stacji San.-Epid. w  Raciborzu.

*) Pom oc techniczna Stan isław  Iwański.  

Przegl. Epid. — 5



Ogólnie zgodna jest opinia, że epidemie w ystępują co 6—8 lat, a nasi­
lenie zachorowań obserw uje się w okresie zimowo-wiosennym.

K rzyw a zachorowań w Polsce, w ostatnich latach narasta najczęściej 
w listopadzie i w raca do poziomu przeciętnego w kw ietniu wykazując 
djwa szczyty: w grudniu i m arcu (7).

W rażliwość na n. z. p. jest powszechna. W piśm iennictw ie opisywane 
są przypadki zachorowań wykazujące dużą rozpiętość wieku, od jedno­
dniowego noworodka do 99-letniego starca (5).

Najwięcej zachorowań w ystępuje w wieku szkolnym, a zachorowania 
poniżej 4 lat m ają należeć do rzadkości (7). W USA około 80% dzieci ze 
środowiska miejskiego przebyło n. z. p. przed 15 rokiem  życia (12). P rzy j­
m uje się, że 40—60% populacji dorosłej przebyło zakażenie w irusem  świnki 
(2, 3, 4, 10, 11, 12). W trakcie epidem ii 20—40% przypadków  może prze­
biegać jako zakażenie poronne, bezobjawowe, lub nietypowe.

Odnośnie większej częstotliwości w ystępowania zachorowań wśród 
płci męskiej Kacprzak  (6), jak  również większość innych autorów  tw ier­
dzi, że różnice te są pozorne, i że w środowisku natu ralnym  nie stw ierdza 
się przewagi jednej płci nad drugą.

Pow tórne zachorowania w ystępują na ogół rzadko (4, 9, 12), natom iast 
spotyka się je stosunkowo często u żołnierzy odbyw ających służbę woj­
skową (2, 8).

METODYKA PRACY

Zasadnicze znaczenie w obserw acji epidemii posiada dokładna re je ­
stracja  zachorowań. W tym  zakresie w ystępują duże trudności i niedo­
ciągnięcia, jeżeli przedm iotem  zainteresow ania jest ostra choroba za­
kaźna o łagodnym  przebiegu nie podlegająca przym usowej hospitalizacji.

W celu uzyskania możliwie dokładnych danych przyjęto w okresie 
epidem ii następujące zasady postępowania:

1) nawiązano ścisły kontakt z wszystkim i placówkami lecznictwa 
otw artego i zam kniętego na terenie m iasta;

2) przeprowadzono okresowe kontrole w poradniach „D” i m iędzy­
szkolnej dotyczące zgodności liczby stw ierdzonych przypadków  n. z. p. 
z liczbą zgłoszeń, które w płynęły do Stacji. Analizowano również druki 
L-4 odnoszące się do opieki nad dzieckiem chorym  na n. z. p.;

3) okresowo przeprowadzano kontrole przyczyn absencji dzieci w przed­
szkolach i szkołach, a kierowniczki przedszkoli zgłaszały ponadto tele­
fonicznie nowe zachorowania na n. z. p. W w ypadku braku ich w re ­
jestrze zachorowań epidemiolog Stacji przeprow adzał w stępny wywiad 
z rodzicami;

4) po upływie 4—6 tygodni od początku choroby zbierano inform acje 
od rodziców dziecka, względnie samych chorych, w spraw ie przebiegu 
choroby, przebytych chorób, w arunków  rodzinnych oraz kontaktów.

Rozmowy z rodzicami m iały duże znaczenie, gdyż w wypadkach dal­
szych zachorowań rodzeństwa rodzice na ogół nie zgłaszali się do leka­
rza, ponieważ był im  już wiadomy tok postępowania leczniczego.

Wszelkie niedokładności w zakresie rejestrac ji przypadków  n. z. p. 
były omawiane z lekarzem  leczącym tak, że w konsekwencji osiągnięto 
w dalszym  przebiegu epidem ii pełną zgłaszalność ze strony  służby 
zdrowia.
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T a b e l a  II
Zachorowania na n. z. p. w  Raciborzu od 1. 6. 1963 r. do 31. 5. 1964 r.

WYNIKI BAD AŃ  I ICH OMÓWIENIE

Zwiększoną ilość zachorowań na n. z. p. na terenie m iasta Raciborza 
zaczęto obserwować od czerwca 1963 roku; 5 przypadków  wobec jednego 
zachorowania w m aju i kw ietniu. W lipcu liczba zachorowań wzrosła do 
16, w sierpniu zmniejszyła się znów do 5. W następnych miesiącach 
liczba zachorowań zaczęła się gwałtownie zwiększać. Krzywa zachoro­
wań wykazywała dwa szczyty: w listopadzie 1963 r. i lutym  1964 r. 
Gordon i Heeren  (2) podają, że epidemie n. z. p. mogą występować w każ­
dej porze roku, ale 75% epidem ii pojawia się w m arcu i kwietniu.

Epidemia n. z. p. objęła 727 dzieci do lat 14 oraz 23 osoby starsze 
(tab. II). Najmłodsze dziecko liczyło 9 miesięcy, a najstarszym  chorym 
była kobieta lat 43. Najwięcej zachorowań stwierdzono w wieku od 
3 do 10 lat. Zachorowań wśród osób płci męskiej było 54%, a płci żeń­
skiej 46%. Do 10 roku życia przew ażają zachorowania wśród chłopców, 
a od 10 roku życia wśród dziewcząt i kobiet.

W pierwszej fazie epidem ii stosunkowo dużą liczbę zachorowań za­
notowano u dzieci 3—4 i 7-letnich, a w końcowym okresie u dzieci 10 
i 12-letnich.

Wśród 727 chorych dzieci do lat 14, 281 uczęszczało do szkoły, 330 do 
przedszkola, 12 do żłobka, a 104 przebywało w opiece domowej nie s ty ­
kając się z większym skupiskiem  dziecięcym. Na ogólną liczbę 1 124 
uczęszczających do 13 przedszkoli zachorowało 330 dzieci (29%), w tym
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31% ogólnej liczby chłopców i 27% ogólnej liczby dziewcząt. W poszcze­
gólnych przedszkolach zapadalność wahała się od 6% do 44%.

Nie stw ierdzono zależności między liczbą dzieci uczęszczających do 
danego przedszkola, a zapadalnością. Pow tórne zachorowania na n. z. p. 
u 727 dzieci i m łodzieży do lat 14 w ystąpiły  w 1,5% przypadków.

W czasie epidem ii w Raciborzu 80% chorych przypadało na grupę 
wieku od 0—9 lat, a 97% do 14 roku życia. Wśród 23 chorych w wieku 
od 15 do 43 lat było 15 kobiet i 8 mężczyzn. Osoby te uprzednio nie cho­
row ały na n. z. p. stykały  się z chorym  w domu, przebieg choroby 
u nich był łagodny.

Mimo, iż w  czasie epidemii spotyka się często zachorowania w in te r­
natach, jednostkach wojskowych itp., nie stw ierdzono ani jednego przy­
padku n. z. p. w  7 in ternatach  szkolnych, w jednostce wojskowej, w  wię­
zieniu, Domu Dziecka, Zakładzie dla Przew lekle Chorych oraz w zakła­
dzie poprawczym.

Epidemia n. z. p. w latach 1963— 1964 przebiegała łagodnie, nie stw ier­
dzono zgonów ani powikłań (1).

Г. Б л ю щ

ЭПИДЕМИЯ ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ПАРОТИТА В Г. РАЦ И БО Ж  В 1963— 1964 ГГ.

С о д е р ж а н и е

Во время эпидемии эпидемического паротита в г. Рацибож  заболело 750 
человек, из них 23 человека в возрасте от 15 до 43 лет. 80% заболеваний  
констатировано у  детей в возрасте от 0 до 9 лет. Больных мужского пола было 
403 (54%), ж енского пола 347 (46%). Из 1124 детей, посещ аю щ их 13 детских  
садов, заболело 330 (29°/о). Заболеваемость по отдельным детским садам коле­
балась от 6% до 44°/о.

У детей до 14 лет отмечено 1,5% повторных заболеваний.

G. B l u s z c z

AN EPIDEMIC OF PAROTITIS IN THE CITY OF RACIBÓRZ  
IN THE YEARS 1963— 1964

S u m m a r y

D uring an epidem ic of mum ps in Racibórz 750 persons contracted the disease, 
including 23 persons aged 15— 43 years. E ighty per cent of the cases concerned  
children aged 0—9 years. There w ere 403 cases (54%) in the m ale sex , and 347 
(46%) in fem ales.

Out of 1124 children attending 13 day nurseries, 330 (29%) incurred the disease. 
The incidence rate in d ifferent day nurseries ranged from 6% to 44%.

Am ong children aged up to 14 years, 1.5% recurrences of the disease w ere noted.
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Jan Golba, Janina Maj, Henryka Waluszkiewicz, Cecylia W itt

EPIDEMIA BŁONICY W SZCZECINIE,
W DZIELNICY SZCZECIN-DĄBIE, W 1963/64 R.

W ojewódzka Stacja Sanitarno-E pidem iologiczna w  Szczecinie 
Dyrektor: lek. med. J. M arkowicz  

Oddział D ziecięcy W ojew ódzkiego Szpitala Zakaźnego w  Szczecinie  
Dyrektor: lek. med. M. Habela

Przeds taw ion o  analizę ep idem iologiczno-klin iczną zachorowań na  
błonicę w  jedn e j z  dzielnic Szczecina na prze łom ie  lat 1963/64. Zachoro­
w ało  43 osoby, w śród  k tórych  było 15 dzieci zaszczepionych  p raw id ło ­
wo, u 8 dzieci szczepienia by ły  niepełne, 20 dzieci nie było  szczepionych.

W ojewództwo szczecińskie, za w yjątkiem  ostatnich 2 lat notowało 
zapadalność na błonicę wyższą od przeciętnej krajow ej, a zapadalność 
w m. Szczecinie znacznie przekraczała zapadalność zarówno ogólnokra­
jową, jak  i województwa szczecińskiego.

PRZEBIEG EPIDEMII

Jesienią 1963 r. w ybuchła epidemia błonicy w Szczecinie, dzielnicy 
Szczecin-Dąbie. Dzielnica liczy około 25.500 m ieszkańców i składa się 
z osiedli: Dąbie, Podjuchy, Żydówce, Zdroje i Klucz. W ostatnich kilku 
latach przypadki błonicy notowano tu  sporadycznie.

Od 15 września 1963 r. do 10 lutego 1964 r. zachorowały 43 osoby, 
z których jedna zmarła. Epidemia rozpoczęła się w miejscowości Podju­
chy, w wielodzietnej rodzinie, równoczesnym zachorowaniem  dwu sióstr 
w wieku 10 i 12 lat, k tóre były  uczennicam i miejscowej szkoły A. Po 
upływie tygodnia zachorował ich 7-letni brat, uczeń tej samej szkoły. 
W szyscy troje, jak w ykazały dochodzenia epidemiologiczne, przybyli 
przed rokiem  wraz z rodziną z terenu  innego województwa i żadne 
z nich nie miało dowodu, że było szczepione przeciw  błonicy. W ciągu 
następnych 5 dni w ystąpiły  w  tej szkole 4 dalsze zachorowania, a na­
stępnie w odstępie 6 i 12-dniowym zanotowano tu  2 kolejne przypadki. 
W sumie w Szkole A, w czasie od 15. IX. do 15. X. 1963 zachorowało
9 dzieci.

W siódmym dniu od w ystąpienia pierwszych zachorowań epidemia 
przeniosła się do Szkoły B, w miejscowości Klucz, w której zanotowano
3 przypadki. Po miesiącu, zachorowania w ystąpiły  w szkołach С i D 
mieszczących się w jednym  wspólnym  gmachu miejscowości Podjuchy 
oraz w Szkole E, w Zdrojach. W Szkole С zanotowano 6 przypadków, 
a w Szkole E i D po 1 przypadku. Tak więc, w okresie od pierwszych 
7 tygodni epidemii, w 5 ww. szkołach zachorowało łącznie 20 dzieci. 
Ponadto zanotowano w tym  czasie 5 zachorowań, z których 3 dotyczyły 
dzieci w wieku przedszkolnym , a 2 młodzieży w  wieku pozaszkolnym.

Poczynając od 9 tygodnia epidemii choroba zaczęła się szerzyć w y­
łącznie wśród dzieci w  wieku przedszkolnym . Od 10. XI. do 11. XII. 
1963 r, zachorowało 13 dzieci w wieku od 3 do 5 lat. Pięcioro z nich



uczęszczało do miejscowych przedszkoli (Przedszkole nr 1, Przedszkole 
n r 2). ,

Po dw udziestu pięciu dniach przerw y zanotowano 5 nowych przypad­
ków. Zachorowało tro je  dzieci w wieku przedszkolnym  i dwóch uczniów 
Szkoły D.

POSTĘPOW ANIE PRZECIWEPIDEMICZNE

Pierw sze 4 przypadki zostały opracowane przez miejscową dzielni­
cową służbę sanitarno-epidem iologiczną. Dopiero w ystąpienie 5 przy­
padku w tym  ognisku było sygnałem  do włączenia się w działalność 
przeciwepidem iczną M iejskiej i W ojewódzkiej Stacji Sanitarno-Epide­
miologicznej. W wyniku postępowania przeciwepidemicznego poczyniono 
następujące kroki: P

1. przeprowadzono dezynfekcję szkół i przedszkoli objętych epidemią;
2. osoby z kontaktu  z chorym i objęto badaniam i na nosicielstwo m a­

czugowców błonicy. Przeprowadzono 625 badań i w ykryto 10 nosicieli. 
Szczepy zidentyfikowano w 9 przypadkach jako typ gravis, 1 był szcze­
pem nietypowym . W szystkich nosicieli izolowano w  domu i leczono ery tro ­
m ycyną w ciągu 7 dni. Po uzyskaniu dw ukrotnego ujemnego wyniku 
badania bakteriologicznego wym azu z gardła i nosa izolację przerywano;

3. przeprowadzono szczepienia anatoksyną błoniczą skojarzoną z ana- 
toksyną tężcową. Zaszczepiono dw ukrotnie 5 800 uczniów spośród 6 140 
uczęszczających do szkół dzielnicy objętej epidemią.

Wobec pojaw ienia się zachorowań wśród dzieci w wieku przedszkol­
nym, przyspieszono podanie dawek przypom inających. W obawie przed 
przerzuceniem  się epidem ii na inne dzielnice Szczecina przeprowadzono 
masowe szczepienia dzieci szkolnych zrzeszonych w 60 szkołach na te ­
renie całego m iasta. W sumie zaszczepiono dw ukrotnie 39.558 dzieci
i młodzieży.

ANALIZA EPIDEMII

Źródła zakażenia 2 pierwszych przypadków  nie znaleziono. Natom iast 
udało się ustalić powiązania niejednokrotnie bardzo ścisłe, pomiędzy 
poszczególnymi ogniskam i epidemii. Zadhorowania rodzeństwa obser­
wowano w dwóch rodzinach (3 i 2 dzieci). W jednej rodzinie osoby do­
rosłe z bezpośrofdniego otoczenia 15-letniej chorej dziewczynki były 
nauczycielami w szkole A i В, a rodzeństwo uczęszczało do Przedszkola 
n r 1. W innym  przypadku, również 15-letniej dziewczynki, rodzeństwo 
chorej uczęszczało do Szkoły С i Przedszkola n r 2.

Spośród 43 zachorowań w opisywanej epidem ii 22 (51,2%) dotyczyły 
uczniów szkół podstawowych, 7 dzieci uczęszczających do przedszkoli, 
13 dzieci nie uczęszczających do Zakładów dziecięcych i 1 zachorowa­
nie ucznia szkoły średniej.

Chorowało 26 dziewczynek i 17 chłopców. W wieku 0—3 lat 1 przy­
padek, 3—7 lat 18 przypadków, 7— 14 lat 21 przypadków, powyżej 14 
lat 3 przypadki.

Jak  z danych piśm iennictw a (2, 3, 5, 7, 8, 9) i obserw acji w łasnych w y­
nika, obecnie na błonicę chorują coraz częściej dzieci starsze, młodzież, 
a naw et dorośli. W naszym  m ateriale ponad 55% zachorowań dotyczyło 
osób powyżej 7 roku życia. O ile dawniej na błonicę chorowały głównie 
dzieci najmłodsze, a zachorowania wśród osób powyżej 15 roku życia 
zdarzały się bardzo rzadko, to obecnie w niektórych krajach  około 25%
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ogólnej liczby zachorowań na błonicę przypada na dorosłych (9). Jest to 
w ynikiem  masowych szczepień ochronnych prowadzonych wśród dzieci 
przedszkolnych.

Analiza zachorowań według szczepień wykazała, że wśród 43 chorych 
piętnaście dzieci było szczepionych prawidłowo, w 8 przypadkach szcze­
pienia były niepełne i w 20 przypadkach dzieci w  ogóle nie były szcze­
pione.

Epidemia przebiegała w dwóch fazach. W pierwszej fazie chorowały 
przede w szystkim  dzieci szkolne nieszczepione, lub szczepione n iepra­
widłowo. Wśród 25 zachorowań, które w ystępow ały w okresie od 15. IX. 
do 4. XI. 1963 r. było 20 dzieci szkolnych, z k tórych tylko jedno było 
prawidłowo szczepione. W drugiej fazie epidemii chorow ały wyłącznie 
dzieci w wieku przedszkolnym  (w czasie od 10. XI. do 11. XII 1963 r. 
zachorowało 13 dzieci w wieku 3—5 lat). Ten zwrot epidemii w kie­
runku  dzieci młodszych wiązaliśm y początkowo z uodpornieniem  dzieci 
szkolnych w wyniku przeprowadzonych szczepień w szkołach objętych 
epidem ią i w związku z tym  wyczerpaniem  się w tej grupie wieku po­
datnego na zakażenie m ateriału. Zarzucaliśm y sobie błąd w postępow a­
niu przeciwepidem icznym, k tó ry  naszym  zdaniem polegał na tym, że 
dzieci do lat 7 nie zostały objęte szczepieniem ochronnym  równocześnie 
z dziećmi szkolnymi. Jednakże dokładna analiza wykazała, że spośród 
13 przypadków, które w tym  czasie zanotowano, 11 dotyczyło dzieci 
prawidłowo szczepionych. Należy p rzy  tym  podkreślić, że najdłuższy 
okres czasu, jaki upłynął od ostatniego zaszczepienia u 4 dzieci wynosił
2 lata, zaś u pozostałych rok lub naw et tylko kilka miesięcy. Jeśli p rzy j­
miemy, że odporność po szczepieniu trw a około 3 lata (7), to trudna do 
w yjaśnienia jest przyczyna zachorowania tych dzieci.

DANE KLINICZNE

Czterdzieści przypadków  błonicy hospitalizowano na Oddziale Dzie­
cięcym W ojewódzkiego Szpitala Zakaźnego w Szczecinie (3 przypadki 
dzieci starszych leczono w  Klinice Chorób Zakaźnych PAM). Obserwo­
wano jedynie błonicę gardła oraz błonicę gardła i nosa. Przebieg k li­
niczny był na ogół ciężki. Na 40 zachorowań stw ierdzono 14 przypad­
ków błonicy toksycznej, 20 o przebiegu średnio-ciężkim  i 6 przypadków
0 przebiegu lekkim. W podziale błonicy na grupy według ciężkości 
przebiegu kierow aliśm y się wczesnymi jej objaw am i (6). Do grupy I 
zaliczyliśm y błonicę gardła bez objaw ów toksycznych, a więc niew iel­
kie naloty  na m igdałkach, b rak  powiększenia okolicznych węzłów chłon­
nych, lub obrzęk ich m iernego stopnia. G rupa II — błonica średniego 
stopnia obejmowała przypadki, gdzie stwierdzono nalo ty  na migdałkach 
przechodzące poza migdałki, w yraźny obrzęk węzłów chłonnych. Do 
grupy III kw alifikow aliśm y przypadki błonicy gardła z objawam i dzia­
łania toksyny od pierwszych dni, a więc naloty grube, duże, o ciemnym 
lub brunatnlym odcieniu, znaczne powiększenie węzłów chłonnych
1 tkanki okołowęzłowej, bladość, cichość tonów serca i znaczne idh 
przyspieszenie, podniecenie lub apatia, wymioty.

W grupie I (6 przypadków) nie zanotowano powikłań. Na szczególne 
podkreślenie zasługuje fakt, iż wszystkie te dzieci przeszły prawidłowe 
szczepienia przeciwbłonicze.

W grupie błonicy średnio-ciężkiej przebieg choroby był dłuższy. 
Wśród 20 dzieci w tej grupie uszkodzenie m ięśnia sercowego wystąpiło

N r 2 Epidem ia błonicy w  Szczecinie 175



176 J. Golba i inni Nr 2

w 3 przypadkach, w tym  u dwojga dzieci, k tóre przeszły pełne szczepie­
nia przeciwbłonicze. Zm iany kliniczne stw ierdzane w sercu potw ier­
dzone były badaniam i elektrokardiograficznym i. Cechowały się one 
szybkim  ustępow aniem  pod wpływem  leczenia. Uszkodzenia nerwów 
obwodowych w postaci niedowładów i porażeń nie notowano.

Błonicę ciężkiego stopnia obserwowaliśm y u 14 chorych. Miała ona 
ciężki i długi przebieg, wystąpiło szereg powikłań oraz 1 zgon. Dzieci, 
k tóre chorowały na toksyczną postać błonicy nie były szczepione prze­
ciw błonicy w ogóle, lub przeszły szczepienia niepełne. Pow ikłania 
w narządzie krążenia stw ierdzono u 5 dzieci z tym, że u 3 tow arzyszyły 
im inne powikłania pobłonicze. Zapalenie m ięśnia sercowego we wszyst­
kich przypadkach tej grupy potwierdzone było badaniem  ekg, w ykazu­
jącym  różne nieprawidłowości zarówno w rytm ie i przewodnictwie, jak 
również potw ierdzające obecność ognisk zapalnych w samym  m ięśniu 
sercowym. Zm iany w sercu utrzym yw ały się znacznie dłużej, niż w  g ru ­
pie poprzedniej, średnio około 70 dni.

U dwóch chorych obserwowano w 3 tygodniu choroby porażenie 
podniebienia miękkiego, w 1 przypadku porażenie podniebienia m ięk­
kiego równocześnie z porażeniem  m ięśni rzęskowych.

Liczne pow ikłania nerw ow e w  postaci porażenia podniebienia m iękkiego, pora­
żenia akom odacji, m ięśni grzbietu i karku, m ięśni m iędzyżebrow ych i przepony 
obserw ow ano u 9-letn iej dziew czynki. Została ona przyjęta do szpitala w  2 dniu 
choroby, w  bardzo ciężkim  stanie, z w yraźnym i objaw am i toksem ii. Od p ierw ­
szych dni stw ierdzono u dziecka ciężkie uszkodzenie m ięśnia sercow ego. W drugim  
tygodniu choroby w ystąp iło  porażenie podniebienia m iękkiego, a następnie akom o­
dacji. Od trzeciego tygodnia pobytu stan dziecka zaczął ulegać stopniow ej popra­
w ie. Stało się  w eselsze, chętniej naw iązyw ało kontakt z otoczeniem , łaknienie  
w yraźnie popraw iło się. Ze strony serca następow ała rów nież poprawa potw ier­
dzona badaniem  ekg. W 49 dniu hospitalizacji zaobserw ow ano nagłe pogorszenie 
się stanu dziecka w  postaci w ystąp ien ia  porażeń m ięśni grzbietu i karku, zalegania  
w ydzieliny w  drogach oddechow ych, zn iesien ia odruchu kaszlow ego, zmian zapal­
nych w  m iąższu płucnym . W ciągu następnych dni zaobserw ow ano narastające 
porażenie m ięśni oddechow ych. W 51 dniu nastąpił zgon, wśród objaw ów  n ie ­
w ydolności krążenia i oddychania. Badanie anatom opatologiczne potw ierdziło za­
palenie śródm iąższow e m ięśnia sercow ego oraz zm iany zapalne w  płucach i zale­
ganie w ydzieliny w  drogach oddechow ych. Jako w yraz n iew ydolności oddechow ej 
znaleziono podbiegnięcia krw aw e na opłucnej, rozedm ę płuc oraz obrzęk m ózgu

Rozpoznanie kliniczne błonicy było poparte badaniam i laborato ry j­
nymi. Maczugowca błonicy znaleziono w preparacie bezpośrednim  i w ho­
dowli w 16 przypadkach, w samej hodowli w 14 przypadkach, w p repa­
racie bezpośrednim  w 6 przypadkach. Nie stwierdzono maczugowca bło­
nicy tylko w 4 przypadkach (w 1 przypadku błonicy toksycznej i w 3 
przypadkach średnio-ciężkich). Wobec tego, że w 7 przypadkach leczo­
nych na oddziale oraz u 9 nosicieli z tego ogniska stwierdzono m aczu­
gowca typu gravis, uważamy, że opisywana epidemia została wywołana 
przez ten typ  maczugowca. Badanie bakteriologiczne w  7— 10 dniu pobytu 
w szpitalu, wym azy kontrolne z gardła i nosa w ypadły ujem nie, jedynie 
w 4 przypadkach były dodatnie jeszcze w  14—21 dniu, w tym  w 2 przy­
padkach błonicy gardła i nosa. Dłuższe utrzym yw anie się nosicielstwa 
błonicy nosa (nawet do 4 miesięcy) jest cytowane w literaturze.

Leukocytoza była w granicach 10.000 do 23.000. W obrazie krw i prze­
ważały granulocyty z niew ielkim  przesunięciem  w lewo. W okresie 
zdrowienia występowała przewaga lim focytów i pojaw iały się w zwięk­
szonym odsetku monocyty.

W badaniu moczu, zwłaszcza u osób z błonicą o ciężkim przebiegu
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stwierdzono zmiany o charakterze toksycznego uszkodzenia nerek (nie­
wielkiego stopnia białkomocz, nieliczne krw inki białe, erytrocyty , wałeczki 
szkliste, szklisto-ziarniste i ziarniste). U trzym yw ały się one u naszych 
chorych od kilku do k ilkunastu  dni.

W leczeniu stosowaliśm y: surowicę przeciwbłoniczą jednorazowo, 
w ilości 20—30 tys. jedn. w postaciach lekkich i średnio-ciężkich, do 80 
tys. jedn. w postaciach ciężkich, prednizon, transfuzje  krwi, antybiotyki 
(głównie penicylinę i terram ycynę), środki krążeniowe, nasercowe, ko- 
karboksylazę, wit. B i2, С, В complex, strychninę.

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

ЭПИДЕМИЯ ДИФТЕРИИ В Г. Щ ЕТИНЕ В РАЙОНЕ Щ ЕТИН-ДЕМБЕ
В 1963/64 ГГ.

С о д е р ж а н и е

Авторы представляют эпидемию диф терии в одном из районов г. Щ етина 
(Щ етин-Дембе) на переломе 1963/1964 гг. Заболело 43 человека, из них умер 
один. Среди них было 28 лиц непривитых или неправильно привитых (65°/о). 
В первой ф азе  эпидемии пр еж де всего заболели школьники, во второй толь- 
ко-лиш ь дети в дошкольном возрасте. У непривитых детей течение болезни  
было тяж елое, часто с осложнениями. У привитых детей заболевание протекало 
гораздо легче. Проведение вакцинаций прорвало эпидемический процесс.

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

A N  EPIDEMIC OF DIPHTHERIA IN THE SZCZEC1N-DĄBIE D IS TRICT OF 
THE CITY OF SZCZECIN IN 1963/64

S u m m a r y

The authors describe an epidem ic of diphtheria in one of the districts (Szcze- 
cin-D ąbie) of the city of Szczecin in 1963/64. F orty-three persons had diphtheria  
of w hom  one died. Of this num ber, 43 persons had not been vaccinated, or had 
been vaccinated incorrectly (65%). In the first phase of the epidem ic schoolchildren  
w ere attacked m ainly, and in the second phase exc lu sive ly  children in preschool 
age. In unvaccinated children the course of the disease was severe and often  
com plicadet. In vaccinated children the disease w as much lighter. A vaccination  
cam paing term inated the epidem ic.
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M ARIAN ZIERSKI 

EPIDEMIOLOGIA GRUŹLICY

1958 r., str. 164, ryc. 31, zł 34,—

M onografia wypełnia dotkliw ą lukę w polskim piśm iennic­
tw ie ftyzjatrycznym . Zestawienia statystyczne naśw ietlają za­
gadnienie epidemiologii gruźlicy nie tylko na teren ie Polski, ale 
i na całym świecie, uw idaczniają w pływ  dotychczasowych m e­
tod leczniczych i zapobiegania oraz czynników społecznych, 
bytow ych i ekonomicznych na przebieg gruźlicy, umożliwia to 
również planowe zwalczanie tej przew lekłej choroby społecznej. 
Ciekawe zestawienia liczbowe i wykresy, obrazujące kształto­
wanie się zjawisk epidemiologicznych, czynią tę monografię 
bardzo pożyteczną zarówno dla lekarzy ftyzjatrów , jak również 
dla lekarzy ogólnie praktykujących, nie można bowiem w yobra­
zić sobie planowego zwalczania gruźlicy bez znajomości zjawisk 
epidemiologicznych oraz czynnego udziału lekarza w pracy za­
pobiegawczej opartej na znajomości epidemiologii tej bardzo 
ważnej, niełatw o dającej się opanować przew lekłej choroby 
zakaźnej o szczególnym znaczeniu społecznym.



PRZEGLĄD E PID EM IO LO G IC Z N Y
ROK X X , 1966, 2

Kazimierz Ulewicz, Przemysław Michniewski

OBSERWACJE NAD ZAKAŻENIEM PACIORKOWCAMI GRUPY A
ZAŁOGI OKRĘTOW EJ *)

Katedra M edycyny M orskiej WAM w  Gdyni 
K ierow nik: prof, dr med. A. D ola tkow sk i

Na podstaw ie  2-letnich obserwacji,  p rzy  uw zględn ien iu  w aru n kó w  hi­
g ienicznych i c zyn n ików  m eteorologicznych, au torzy  om aw ia ją  m ech a­
n izm  przenoszenia  się zakażeń  pac iorkow ców  (grupy A) w  warunkach  
życ ia  okrętowego.

Ogólnie podkreśla się, że w pew nych środowiskach, jak szkoły, szpitale, 
jednostki wojskowe, czy jednostki m arynarki, a zatem  w w arunkach życia 
zbiorowego, zakażenia paciorkowcowe mogą się szerzyć w większym nasi­
leniu. O dgryw ają tu ta j rolę: bezpośredni kontakt m iędzy nosicielami czy 
chorymi, a osobnikami wrażliw ym i (21), zakażenia kropelkowe (8 i inni), 
zakażenie za pośrednictw em  przedm iotów (17), bielizny pościelowej (20), 
czy w  następstw ie obecności paciorkowców w kurzu (4, 31 i inni), w po­
w ietrzu (29, 30 i inni) a naw et w produktach spożywczych, jak  np. w m leku 
(25 i inni). W związku z tym, profilaktyka zakażeń paciorkowcowych 
w w arunkach życia zbiorowego jest szczególnie doniosła, a dla osiągnię­
cia należytych efektów  musi opierać się na uwzględnieniu wym ienionych 
dróg szerzenia się zakażeń oraz wym ienionych m om entów epidemiolo­
gicznych.

Wobec braku  w dostępnym  piśm iennictw ie odpowiednich opracowań 
dotyczących m echanizm u przenoszenia się zakażeń paciorkowcowych 
grupy A w w arunkach życia okrętowego, postanowiono przebadać to za­
gadnienie na jednym  z okrętów, przy uwzględnieniu w arunków  higienicz­
nych oraz czynników m eteorologicznych.

MATERIAŁ I METODA

Przedm iotem  obserw acji była załoga okrętu średniej wielkości licząca 
97 do 205 osób (średnio 129 osób), w okresie 2-letnim  (1963 do 1964). N aj­
liczniejszy stan  liczbowy (197 do 205 osób) notowano tylko w badaniu 
pierwszym  w okresie wiosennym  1963 roku, w pozostałych zaś okresach 
obu lat stan ten  wahał się od 97 do 121 osób. Obserwowani to ludzie 
w wieku 19 do 22 lat, bytujących w  tych samych w arunkach życiowych 
oraz korzystających z tego samego źródła żywienia.

Załoga kw aterow ała w 7 pomieszczeniach okrętowych, w których byto­
wało 7 do 43 osób (najczęściej 15 do 30 osób), rozmieszczonych w kojach 
piętrow ych częściowo stykających się z sobą.

W obserwowanym  okresie przeprowadzono dw ukrotnie w każdym  kw ar­
tale badania wymazów z gardzieli u każdego członka załogi w odstępach 
5— 16 dni. Pobrany m ateriał posiewano w czasie do 2 godzin na ogrzane

*) Pracę zreferow ano w  znacznym  skrócie na M iędzynarodowym  Sym pozjum  Me­
dycyny M orskiej w  Gdyni w  dniu 17. IX. 1965 r.



podłoża (płytka agarowa z dodatkiem  5% krw i baraniej oraz podłoże 
n r 01—364, według przepisu firm y BBL-Baltim ore — 1959). Równocześnie 
wykonywano badania bakteriologiczne pobranych prób powietrza z 9 wy­
typow anych m iejsc okrętu  stosując metodę sedym entacji i filtracy jną (30).

W badaniach bakteriologicznych wymazów czy prób powietrza izolo­
wano tylko paciorkowce P hemolizujące, które następnie typowano w kie­
runku  grupy A m etodą bacytracynow ą przy użyciu krążków  sporządzo­
nych według przepisu Insty tu tu  Higieny w Zurichu (13). Ponadto, w pró­
bach pow ietrza obliczano ogólną liczbę kolonii bakteryjnych, jak w pracy 
poprzedniej (30).

W okresie pobierania prób, równocześnie z badaniam i bakteriologicz­
nym i wykonywano oznaczenia niektórych param etrów  higienicznych jak: 
ciepłoty, wilgotności względnej, ciśnienia atm osferycznego (stosowano 
m etodykę podaną przez K acprzaka (10), oznaczając je w poszczególnych 
pomieszczeniach okrętowych, a ponadto obliczano prężność pary  wodnej 
oraz entalpię, jak  również zbierano dane meteorologiczne w  m iejscu po­
stoju okrętu. Ponadto uzyskano dane meteorologiczne z PIHM  dla miejsca 
wykonyw anej pracy w okresie obserw acji *).

Analiza zachorowalności na schorzenia paciorkowcowe oraz dróg odde­
chowych wśród załogi badanego k rętu  uzupełniła zebrany m ateriał.

WYNIKI

I. O b s e r w a c j e  e p i d e m i o l o g i c z n e
W yniki dotyczące ogólnego zestawienia badań bakteriologicznych na 

nosicielstwo paciorkowców grupy A u członków załogi okrętow ej, u k tó­
rych badania prowadzono przez cały okres obserwacji, przedstawiono 
w tabeli I.
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T a b e l a  I
Procent nosicieli paciorkow ców  grupy A w śród 185 osób załogi okrętow ej,

w  latach 1963— 1964

W uzupełnieniu do powyższej tabeli należy dodać, że porów nując ze 
sobą wyniki badań bakteriologicznych pierwszego i drugiego w każdym  
kw artale stw ierdza się ich zgodność w granicach od 15,7% nosicieli (IV 
kw arta ł 1964 roku) do 39,5% (IV kw artał 1963 roku), przy czym najczę­
ściej w yniki te były  zgodne w granicach 20% do 33%, czego jednak ze 
względu na brak  m iejsca nie podano w osobnej tabeli. Większe rozbież­
ności pomiędzy oboma w ynikam i badań w  każdym  kw artale obserwo­
wano częściej wtedy, gdy okres pomiędzy czasem poboru m ateriału  od 
członków załogi był dłuższy (16 dni zamiast 5 do 6 dni) oraz tam, gdzie 
w  międzyczasie częściowo zmieniła się ilość zakw aterow anych członków

*) Za uzyskane dane składam y serdeczne podziękow anie inż. Z. Dziadziuszko,
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załogi w danym  pomieszczeniu. Członkowie załogi okrętu, u k tórej pobie­
rano m ateriał do badania, byli to ludzie klinicznie zdrowi, nie podający 
żadnych skarg. W czasie pobierania m ateriału  stw ierdzano jednak w nie­
wielkim  odsetku przypadków  (10% do 15%) makroskopowo nieznaczne 
zm iany na m igdałkach i łukach podniebiennych pod postacią rozpulchnie- 
nia, nieznacznego zaczerwienienia śluzówki, niekiedy lekkiego wysięku. 
Na podstawie uzyskanego m ateriału  nie można było jednak stwierdzić, 
czy dodatnie wyniki badań bakteriologicznych na nosicielstwo pacior­
kowców grupy A stw ierdzano częściej u osób z wym ienionym i dysk re t­
nym i objawami klinicznym i, laryngologicznymi.

Analiza wyników przebadanego m ateriału  w poszczególnych kw arta ­
łach w obu latach w ykazuje pewne różnice, w zależności od pow tarzania 
się ich u tych samych osób. Stw ierdzono na ogólną liczbę 61 nosicieli 
w  1963 roku z kilkakrotnym i w ynikam i dodatnim i 4-krotnie dodatni w y­
nik u 3 osób (we wszystkich kw artałach), 3-krotnie u 14 osób (8 osób w I, 
III i IV kw artale, zaś 6 osób w I, II i III kw artale) oraz 2-krotnie u 44 osób 
(23 osoby w I i II kw artale, 16 osób w I i IV kw artale  oraz 5 osób w I 
i II kw artale). W roku 1964 stwierdzono, na ogólną liczbę 28 nosicieli, 
4-krotnie dodatni wynik u 2 osób (we wszystkich kw artałach), 3-krotnie 
u 7 osób (5 osób w I, II i IV kw artale oraz 2 osoby w I, II i III kw artale) 
oraz 2-krotnie u 19 osób (9 osób w I i IV kw artale, 5 osób w I i II kw ar­
tale oraz 5 osób w  I i III kw artale).

W yniki dotyczące badań bakteriologicznych pobranych prób powie­
trza z pomieszczeń okrętow ych zestawiono w tabeli II dla m etody sedy­
m entacyjnej, a w tabeli III dla m etody filtracyjnej, gdzie podane liczby 
są wartościam i średnim i obu badań w poszczególnych kw artałach. W ar­
tości te dotyczą liczby drobnoustrojów  zaw artych w 15 litrach powie­
trza (30).

I w tym  m ateriale obserwowano odchylenia pomiędzy wynikam i ba­
dania pierwszego i drugiego w poszczególnych kw artałach, szczególnie 
tam , gdzie przerw a w czasie pobrania prób powietrza była dłuższa oraz 
gdzie zmieniała się ilość zakw aterow anych członków załogi.

Uzupełnieniem  do powyższych badań bakteriologiczrjych wymazów 
z gardzieli załogi okrętow ej może być zestawienie danych dotyczących 
odsetek zachorowań na schorzenia paciorkowcowe oraz dróg oddecho­
wych u obserwowanej załogi okrętowej w latach 1963 do 1964, co zesta­
wiono w  tabeli IV. W analizie uwzględniono te schorzenia, w któr.ych 
paciorkowce mogą odgrywać rolę podstawowego, lub dodatkowego czyn­
nika etiologicznego.

Przeprowadzono następnie analizę statystyczną wg Romanowskiego *) 
spraw dzając wartość tabeli I oraz IV dla danych ogólnych odsetkowych, 
uwzględniając wskaźnik k ry terium  porównawczego R .) 3 **). Stwiep- 
dzono, że wartości w tabeli I są statystycznie znamienne tylko dla I 
i II kw artału  obu lat, podczas gdy w tabeli IV dla I i II oraz III i IV 
kw artału  obu lat.

II. O b s e r w a c j e  s a n i t a r n o-h i g i e n  i с z n e i m e t e o r  o- 
g i c z n e  , «• '

Analiza w arunków  sanitarno-higienicznych środowiska wykazała, że 
ogólnie w arunki zakw aterow ania na obserwowanym  okręcie były dość

*)) Rom anow sk i В M etody analizy statystycznej w  przyrodoznaw stw ie. W ar­
szaw a 1964.

**) Obliczeń statystycznych dokonał mgr B. Szczeb lew ski,  za co składam y po­
dziękow anie.



W yniki badań bakteriologicznych pow ietrza z pom ieszczeń okrętow ych  
m etodą sedym entacyjną w  latach 1963— 1964

T a b e l a  II



T a b e l a  III
W yniki badań bakteriologicznych pow ietrza z pom ieszczeń okrętow ych  

m etodą filtracyjną  w  latach 1963— 1964
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T a b e l a  IV
Procent osób chorych na schorzenia dróg oddechow ych u załogi okrętow ej

Lata 1 9 6 3 1 9 6 4

Kwartały I 11 III IV I II III IV

Angina 3,7 1,7 2 4 0,9 3,5 3,7 — 2,1
Grypa 4,4 1,7 3,3 3,4 3,5 4,7 0,9 1,1
N ieżyt gardła 10,8 10,0 11,6 1,7 7,5 8,4 3,5 12,3
N ieżyt górnych dróg oddechowych 6,4 0,8 7,5 1,7 9,7 4,7 7,1 15,4

N ieżyt oskrzeli 22,9 15,8 8,2 7,8 14,6 3,7 3,5 15,4
R a z e m 48,2 30,0 33,0 16,5 38,8 25,2 15,0 46,3

uciążliwe. Na jednego członka załogi przypadało 0,96 m 2 powierzchni 
oraz 2,15 m 3 objętości w pomieszczeniach m arynarskich, a ponadto te 
same pomieszczenia służyły za sale zajęć i sypialnie. Ogrzewanie na 
okręcie centralne, parowe, przy czym w okresie jesienno-zim owym  
stw ierdzano w pomieszczeniach często zbyt wysoką średnią ciepłotę 
w granicach 21—23°C oraz wilgotność 74% do 85%, a ponadto duże 
różnice ciepłoty sięgające niekiedy w pionie 4°C, a w poziomie, przy 
często otw artych bulajach do 4—5°C.

Jak  wspomniano, równocześnie z wykonyw anym i oznaczeniami prze­
prowadzono obserwacje meteorologiczne w dniach badań, których w y­
niki zamieszczono w tabeli V.

K w artalne natom iast dane meteorologiczne z PIHM  w Gdyni za lata 
1963— 1964 dla m iejsca w ykonyw anych badań wraz z kw artalną zacho­
rowalnością w obserwowanym  środowisku zestawiono w tabeli VI.

DYSK USJA  I WNIOSKI

A nalizując przedstaw ione w yniki stw ierdza się, że odsetki nosicieli 
paciorkowców ^ hem olizujących grupy A w naszym  m ateriale (tab. I) 
w ahają się w granicach i 0,2% (III i IV kw artał 1964 roku) do 47,5% 
(I kw artał 1963 roku), przy czym obserw uje się ogólnie wyższe odsetki 
nosicieli w 1963 roku niż w 1964, jak  również w zimnej porze roku. 
Ponadto odsetki nosicieli w poszczególnych badanych pomieszczeniach 
okrętow ych w ahają się w bardzo szerokich granicach od 9,0% do 48,1%, 
przy  czym stw ierdza się większe nasilenie nosicielstwa w niektórych 
pomieszczeniach (np. pomieszczenie n r  4, 5 i 6). Spostrzeżenie to należało­
by wytłum aczyć raczej w arunkam i zakw aterow ania załogi w danych po­
mieszczeniach (za czym przem aw iałyby w yniki badań bakteriologicz­
nych powietrza dotyczące ogólnej liczby kolonii baktery jnych  — tab. II 
i III) niż w arunkam i ich m ikroklim atu (podobne wyniki oznaczeń pa ra ­
m etrów  klim atycznych we wszystkich pomieszczeniach okrętowych). Co 
do izolacji paciorkowców grupy A z prób powietrza nie stw ierdza się 
równoległości. Ostatni fak t potw ierdzałby opinię Pakuły  (17), że izolo­
wanie paciorkowców grupy A z powietrza dowodzi tylko obecności no­
sicieli w środowisku, bez możliwości określenia stopnia nasilenia nosi­
cielstwa.

W obserw owanym  m ateriale  stw ierdzano dość często (w granicach 
4,9% do 71,1% w roku 1963 oraz w granicach 7,2% do 67,1% w roku 1964) 
powtarzalność wyników badań bakteriologicznych u poszczególnych osób
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T a b e l a  V
Dane m eteorologiczne w  dniach badania w  latach 1963— 1964

w poszczególnych kw artałach danego roku, lub w obu latach obserw acji 
(w granicach 2,4% do 30,0%). Spostrzeżenie to wskazywałoby bądź na 
w ystępowanie dogodniejszych w arunków  indyw idualnych przetrw ania 
nosicielstwa paciorkowców grupy A u poszczególnych osób (może czyn­
niki n a tu ry  genetycznej — (16), w tym  i istnienie tzw. „czynnika nosi­
cielstw a” — ci sami autorzy), lub też istnienie dogodniejszych indyw i­
dualnych w arunków  przyjm ow ania reinfekcji (26), wreszcie może istnie­
nie u nosicieli specjalnej obrony przeciwko tym  m ikroorganizm om  
(16). Oczywiście dla w yjaśnienia tego zagadnienia konieczne są dalsze 
badania.

A bstrahując od tego, czy istn ieje nosicielstwo paciorkowców grupy A 
sensu stricto, czy tylko obecność ich w stanach chorobowych o różnym  
nasileniu, nasze obecne w yniki w odniesieniu do badań innych autorów 
dla ogólnego odsetka nosicielstwa wśród osób dorosłych w w arunkach
Przegl. Epid. — 6
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T a b e l a  VI
Średnie dane m eteorologiczne dla m iejscow ości, gdzie przeprowadzono badania

w  okresie 1963— 1964

życia zbiorowego zbliżają się do wyników naszych poprzednich badań 
dotyczących środowiska m arynarzy  zaokrętow anych (28, 30), natom iast 
przew yższają dane Frasera i wsp. (6) dotyczące rekru tów  m arynarki, 
oraz dane Frischa (7), Topley’a i Wilsona (32) i Kohlera (11) dotyczące 
osób cywilnych. Obserwowane różnice należałoby wyjaśnić różnicami 
epidemiologicznymi badanych środowisk. W yniki naszych badań w od­
niesieniu do wpływów sezonowych (pora roku) pokryw ają się ze spo­
strzeżeniam i innych badaczy (19, 22, 3, 16), którzy obserwowali również 
wyższe odsetki w zimnej porze roku.

W badaniach bakteriologicznych powietrza notowano ogólnie większe 
liczby drobnoustrojów  w próbach pobranych z poszczególnych pomiesz­
czeń w roku 1963, niż w 1964 (tab. II i III), przy czym różnice te były 
większe w  odniesieniu do I kw artału  niż pozostałych, zaś w III kw ar­
tale obu lat obserwowano ogólnie częściej m niejsze zanieczyszczenie 
bakteryjne. Paciorkowce grupy A z prób powietrza izolowano tylko 
w I i II kw artale  obu lat. Porów nując ze sobą wyniki obu metod bada­
nia bakteriologicznego powietrza stw ierdza się wyższość m etody filtra ­
cyjnej nad sedym entacyjną (podobnie 27, 33, 29, 30 i inni).

A nalizując z kolei zestawienie dotyczące zachorowalności na schorze­
nia dróg oddechowych obserwowanej załogi okrętow ej (tab. IV) stw ier­
dza się, że w roku 1963 notowano ogólnie wyższy wskaźnik zachorowal­
ności wśród załogi, niż w roku 1964 i to w odniesieniu do wszystkich 
analizow anych schorzeń z w yjątkiem  grypy oraz nieżytu górnych dróg 
oddechowych. Również w zimniejszej porze roku wskaźnik ten był ogól­
nie wyższy, podobnie jak  częściowo w odniesieniu do poszczególnych 
schorzeń. Powyższe obserw acje są podobne do obserw acji dotyczących 
odsetek nosicieli paciorkowców grupy A w obserw owanym  środowisku 
okrętowym , chociaż wśród analizowanych schorzeń współudział etiolo­
giczny wym ienionych drobnoustrojów  jest w m niejszym  czy większym 
stopniu ograniczony (zwłaszcza w nieżytach dróg oddechowych, oskrzeli,
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grypie). Obserwacje te potw ierdzałyby znaczenie epidemiologiczne nosi­
cieli paciorkowców grupy A, szczególnie w środowiskach zamkniętych 
(2, 12, 32, 5, 17, 23, 1, 16, 6, 14, 29, 30 i wielu innych).

Analiza porównawcza wyników badań m ikroklim atu pomieszczeń 
okrętowych z wynikam i badań bakteriologicznych w kierunku nosiciel­
stwa paciorkowców grupy A wśród załogi okrętow ej oraz badań bakte­
riologicznych prób powietrza (tab. I, II i III) nie stw ierdza wyraźnych 
powiązań. Istnieją natom iast wyraźne powiązania z danym i m eteorolo­
gicznymi, zarówno w odniesieniu do dni w ykonyw anych badań, jak 
i średnich danych m eteorologicznych w okresie prowadzonych obserwacji 
(tab. V i VI), szczególnie w odniesieniu do ciepłoty prężności pary  wod­
nej i entalpii (tab. V) oraz ciepłoty, sum y opadów i ilości dni pogodnych 
(tab. VI), co w skazuje na wpływ danych m eteorologicznych na zachoro­
walność i nosicielstwo. Pokryw ałoby się to z opinią niektórych badaczy 
co do w pływu danych meteorologicznych (16 w odniesieniu do przecięt­
nej wilgotności), aczkolwiek sprawa ta wymaga jeszcze dalszych obser­
wacji przez dłuższy okres czasu.

Z przedstawionego m ateriału  wynika, że:
1. Badany okręt stanowił swoiste środowisko epidemiologiczne, w któ­

rym  obserwowano wśród załogi wysoki odsetek nosicieli paciorkowców 
grupy A.

2. Odsetki nosicieli paciorkowców grupy A w ahały się zależnie od 
pory roku oraz niektórych param etrów  meteorologicznych.

3. Odsetki nosicieli paciorkowców grupy A były zbieżne w czasie 
z zachorowalnością wśród załogi okrętow ej na schorzenia zapalne dróg 
oddechowych.

4. Odsetek nosicieli w ydaje się mieć związek z w arunkam i sanitarno­
higienicznym i środowiska, za czym przem aw iają również wyniki bakte­
riologicznych badań powietrza.

5. W skazane jest prowadzenie dalszych badań nad epidemiologią scho­
rzeń paciorkowcowych w środowisku okrętowym .

К. У л е в и ч ,  П. М и х н е в  с к и

НАБЛЮ ДЕНИЯ НАД СТРЕПТОКОККОВОЙ ИНФЕКЦИЕЙ ИЗ ГРУППЫ А
У ЭК И П А Ж А  СУДНА

С о д е р ж а н и е

На основании двухлетних наблюдений экипажа судна, авторы изучили за ­
висимость м еж ду санитарно-гигиеническими и метеорологическими условиями 
и стрептококковую инфекцию группы А, которой был пораж ен экипаж судна.

Ф
К. U l e w i e  z, Р. M i c h n i e w s k i

OBSERVATIONS ON INFECTION WITH GROUP A STREPTOCOCCI
IN A SH IP’S CREW

S u m m a r y

On the basis of the tw o years observation of the sh ip ’s environm ent the authors 
have exam ined the interrelation betw een sanitaryhygienic and m eteorological 
conditions and the infection of sh ip s’crew s w ith  streptococci of group A.
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PR Z E G L Ą D  EPID EM IO LO G IC ZN Y
ROK X X , 1966, 2

Jadwiga Meszaros, asyst, techn. Barbara Kręska

POZIOM ANTYHEMAGLUTYNIN W SUROWICY OZDROWIEŃCÓW 
PO OSPIE I PO SZCZEPIENIU PRZECIW  OSPIE (REWAKCYNACJA)

Zakład E pidem iologii Państw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie 
K ierow nik: prof. dr J. K o s tr zew sk i

A utorka p rzed s taw ia  w yn ik i  badań serologicznych u 28 osób w  16 
m iesięcy  po przebyc iu  ospy  oraz u 20 osób w  16 m ies ięcy  po osta tnim  
szczepieniu p rzec iw  ospie.

W obecnym doniesieniu podano w yniki badań serologicznych u ludzi, 
którzy przebyli ospę praw dziw ą w 1963 r., bądź też byli w tym  czasie 
szczepieni przeciw  ospie (rewakcynacja). Próbki krw i pobrano po upły­
wie 16 miesięcy. Poziom przeciw ciał oznaczono testem  zahamowania 
hem aglutynacji. Badanie wykonano z dwoma antygenam i: krow ianko- 
wym  i ospowym.

M ATERIAŁY I METODY

1. S u r o w i c e .  Od 28 osób pobrano do badania próbki krwi, po 
upływie 16 miesięcy od zachorowania na ospę praw dziw ą. W tej grupie 
od 23 osób pobierano uprzednio k rew  w 30 bądź 40 dniu choroby, a o trzy­
m ane wyniki podano we wcześniejszej pracy dla całej grupy badanej 
w tym  okresie (79 chorych) (9).

G rupę drugą stanowiło 20 surowic pobranych w 16 miesięcy po osta t­
nim szczepieniu przeciw  ospie (rewakcynacja).

2. A n t y g e n .  Do testu  używano 20% zawiesiny z błon kosmówkowo- 
omoczniowych zarodków kurzych, zakażonych wirusem  ospy lub kro- 
wianki. Zawiesinę przygotowano w wyciągu z serca wołu o pH 7,3. Ma­
teriałem  wyjściowym  dla antygenu krowiankowego był duński szczep 
w irusa pochodzenia szczepionkowego, w VIII pasażu na błonie kosmów- 
kowo-omocznio we j .

Antygen ospowy przygotowano z dwóch szczepów wirusa wyizolowa­
nych w czasie epidem ii ospy w Polsce, w 1963 r. (9).

Miano antygenu ospowego używanego do odczynu wynosiło od 1/128 
do 1/1024, antygenu krowiankowego od 1/128 i 1/256.

3. W y k o n l a n i e  o d c z y n u .  Badanie wykonano na płytkach 
z pleksiglasu wg uprzednio podanej techniki (9). Surowice rozcieńczone 
1/5 inaktyw ow ano przez 30 min. w 60°, następnie wykonano dalsze dw u­
krotne rozcieńczenia od 1/5 do 1/2560. Używano 0,5% zawiesiny krw inek 
od młodych kogutów rasy  Leghorn z dodatkiem  0,2% surow icy królika. 
Jako kontroli w odczynie zaham owania hem aglutynacji używano suro­
wicy odpornościowej przeciwospowej i przeciw krowiankow ej (surowica 
hiperim m unizow anych królików).
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Miano surow icy określano jako najw yższe rozcieńczenia surowicy, 
w którym  występowało całkowite lub częściowe zaham owanie hem aglu­
tynacja  a rozcieńczenie następne wykazywało pełną hem aglutynację.

Badanie z dwoma antygenam i wykonano w tym  samym  czasie. Równo­
cześnie nastawiano odczyn z wirusem  ospy i krowianki.

WYNIKI

Poziom antyhem aglutynin  w surowicach po przebytej ospie i po szcze­
pieniu przeciw ospie (rewakcyjna) podano w tab. I. Średnie geome­
tryczne m ian surowic porównano testem  t-S tudenta.

T a b e l a  I
Poziom  antyhem aglutynin  w  surow icy 30—40 dni i 16 m iesięcy po przechorow aniu  

ospy i w  16 m iesięcy po szczepieniu przeciw  ospie (rew akcynacji)

Antygen krowiankowy Antygen ospow y

Liczba* surowic 
z mianem antyhe­

Surowice ospowe
Surowice
poszczep.

Surowice
ospowe

Surowice
poszczep.

maglutynin
30—40 dni 16

m iesięcy
16

m iesięcy
16

m iesięcy
16

m iesięcy

1** __ 1 _ 2 _
5 — — — 2 1

10 — 1 1 4 6
20 — 2 2 6 5
40 2 6 8 2 5
80 1 3 6 5 1

160 2 6 3 4 1
320 2 6 — — —

640 5 1 — 3 —

1280 7 2 — — —

2560 4 — — — —

R a z e m 23 28 20 28 19

Średnia geometr. 603 102 53 35 12

Granice ufności 348—1042 56—184 3 8 -7 4 18—68 5—26

1 i 1 l

*) M iano antyhem aglutynin podano jako odw rotność rozcieńczenia.
**) Dla surow ic, które m iały miano poniżej 5 przyjęto obecność przeciw ciał w  suro­

w icy nierozcieńczonej.
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T e s t  z a n t y g e n e m  k r o w i a n k o w y m .  W surow icy pobra­
nej w 16 miesięcy po przebyciu ospy stwierdzono spadek antyhem aglu- 
tynin w porównaniu z badaniam i w ykonanym i m iędzy 30 i 40 dniem  
choroby; różnica statystycznie istotna t =  4,46. P<C0,01.

Miana pojedynczych surowic w 16 miesięcy po przebyciu ospy są 
jeszcze dosyć wysokie (640 i 1280), ale średni poziom antyhem aglutynin 
w tej grupie, w porównaniu z poziomem przeciwciał 16 miesięcy po 
szczepieniu w ykazuje różnicę statystycznie nieistotną t =  1,78, P >  0,05.

T e s t  z a n t y g e n e m  o s p o w y m .  Oceniając poziom przeciwciał 
w 16 miesięcy po przebyciu ospy lub po szczepieniu z antygenem  ospo­
wym stwierdzono wyższy poziom dla surowic ospowych; różnica sta­
tystycznie istotna t =  2,16, P  <  0,05.

P o r ó w n a n i e  p o z i o m u  a n t y h e m a g l u t y n i n  o z n a ­
c z o n y c h  z a n t y g e n e m  o s p o w y m  i k r o w i a n k o w y m .  
P rzy  badaniu poszczególnych surowic w obu grupach miana oznaczone 
z antygenem  ospowym były  takie same lub niższe niż z krowianką, 
w żadnym  przypadku nie uzyskano wyższego poziomu. Porównano śred­
nie geometryczne m ian w teście t-S tudenta  i stw ierdzono różnicę sta ­
tystycznie istotną. Dla surowic ospowych t =  2,47, P  <C 0,02, dla surowic 
poszczepiennych t =  3,67, P  <C 0,01.

D YSK USJA

M aksym alny poziom hem aglutynin w antygenie krowiankow ym  w y­
nosił 1/256. W yniki te pokryw ają się z badaniam i podanymi we wcześ­
niejszej pracy (9) jak  również z wynik'ami Downie’go i współpracowni­
ków (1961). Poziom hem aglutynin w zawiesinie z błon kosmówkowo- 
omoczniowych zakażonych wirusem  ospy osiągał takie same, a naw et 
wyższe m iana (1/128— 1/1024).

Odczyn zahamowania hem aglutynacji w ykonuje się na ogół tylko 
z antygenem  krowiankow ym , zarówno dla surowic ospowych (1, 3, 5, 6, 
7, 10), jak  i po szczepieniu (1, 2, 4, 6, 8, 10). Ponieważ uzyskano wysoki 
poziom hem aglutynin dla w irusa ospy, odczyn zahamowania hem agluty­
nacji nastawiono z dwoma antygenam i.

Stwierdzono różnice przy oznaczaniu poziomu antyhem aglutynin, 
z tym i dwoma antygenam i, zarówno dla surowic po przebyciu ospy, jak 
i po szczepieniu. Poziom przeciwciał oznaczony z antygenem  krow ianko­
wym był wyższy, niż z antygenem  ospowym.

W 16 miesięcy po przebyciu ospy poziom antyhem aglutynin  oznaczony 
z antygenem  krow iankow ym  wykazał spadek w porównaniu z poziomem 
uzyskanym  w 30 i 40 dniu choroby, jakkolwiek pojedyncze surowice w y­
kazyw ały jeszcze wysokie miana. W yniki te pokryw ają się z danym i 
w piśm iennictw ie (Collier, 1950; Downie McCarthy, 1958).

W yniki badań wskazują, że w 16 miesięcy po przebyciu ospy lub po 
szczepieniu poziom antyhem aglutynin  oznaczony z antygenem  krow ian­
kowym  nie w ykazuje w obu grupach surowic istotnych różnic, w prze­
ciw ieństwie do wyników otrzym anych z antygenem  ospowym, gdzie 
różnica okazała się istotna. Poziom antyhem aglutynin u ludzi, którzy 
przechorow ali ospę był wyższy, niż u szczepionych.

Uzyskane wyniki zdają się wskazywać na istnienie pewnych różnic 
antygenow ych w hem aglutyninach w irusa ospy i krowianki. Zagadnienie 
to wymaga szerszego opracowania.
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Я. M e ш a p о с, техн. ассист. Б. К р е н с к а

УРОВЕНЬ АНТИГЕМАГГЛЮТИНИН В СЫВОРОТКЕ КРОВИ РЕКОНВАЛЕС- 
ЦЕНТОВ ПОСЛЕ НАТУРАЛЬНОЙ ОСПЫ И ПОСЛЕ ПРОТИВООСПЕННЫХ  

ПРИ ВИ ВОК (РЕВАКЦИНАЦИЯ)

С о д е р ж а н и е

В статье представлены результаты  серологических исследований у  людей  
в 16 месяцев после перенесения оспы или после противооспенных вакцинаций  
(ревакцинаций). Уровень антител был установлен с помощью реакции за ­
держ ки гемаглютинации, исследование проводилось с антигенами натураль­
ной оспы и оспенного детрита. Констатировано сниж ение антигемагглютинин 
в 16 месяцев после перенесения оспы по сравнению с исследованиями, про­
веденными в течение болезни. Констатировано такж е различия в уровне 
антител в данных группах сывороток крови в исследованиях с оспенным ан­
тигеном и детритом.

J. M ś s z a r o s ,  techn. assistant В. К г ę s k а

ANTIHEM AGGLUTININ LEVELS IN THE SERUM OF SM ALPOX  
CONVALESCENTS AND AFTER VACCINATION (REVACCINATION) 

A G A INST SM ALLPOX

S u m m a r y

R esults are reported of serologic studies of sm allpox convalescents 16 m onths 
after the disease, and in persons vaccinated or revaccinated against sm allpox. 
A ntibody levels w ere determ ined by the hem agglutination inhibition test, em plo­
ying sm allpox and vaccin ia antigens.

A drop in antihem agglutin in  levels, compared w ith  the results of tests per­
form ed during illness, w as observed after 16 m onths. D ifferences w ere observed  
also betw een the results obtained w ith  the sm allpox and vaccin ia antigens in 
both groups of sera.
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Anna Bojanowska, Krystyna  Goszczyńska, Halina Mańkowska

OCENA WRAŻLIWOŚCI MUCH MUSCA DOMESTICA L.
NA GAMMA-HCH.

BADANIA TRWAŁOŚCI PODŁÓŻ OWADOBÓJCZYCH Z GAMMA-HCH

CZĘŚĆ I

Zakład D ezynfekcji, D ezynsekcji i D eratyzacji PZH  
K ierownik: doc. dr A. Bojanow ska

Przeds taw ion o  badania nad trwałością  m ocy  ow adobó jcze j  bibuł  
za im pregn ow an ych  gam m a-H CH , ro z tw orem  ace to n ow ym  czys tego  
zw ią zk u  oraz h a n d lo w ym  prepara tem  em u lsy jn ym  pod nazw ą „M szycol”.

Wobec narastającej oporności m uch na DDT zaczęto od 1956 r. uży­
wać w sanitarnych akcjach dezynsekcyjnych także gamma-HCH, sam 
lub w m ieszaninach z DDT. Obecnie po dziesięcioletnim  stosowaniu tego 
środka zarówno w zabiegach sanitarnych, jak  i w ogromnych ilościach 
w ochronie roślin wynikła potrzeba oceny stopnia oporności much na 
gamma-HCH. W związku z tym  należało opracować odpowiednią, prostą 
i nadającą się do badań terenow ych metodę.

Badania oporności m uch na DDT prowadzone są na terenie k raju  m e­
todą kontaktow ą przy  użyciu bibuł im pregnowanych DDT (2, 3). Jednakże 
gamma-HCH jest substancją lotną, o znacznie większej prężności pary  
niż DDT. W związku z tym  zachodziła obawa, że bibuły impregnowane 
HCH będą szybko tracić swą toksyczność. Dla zachowania jednakowych 
w arunków  w badaniach terenowych bibuły testowe powinny być przy­
gotowywane centralnie w jednym  ośrodku i rozsyłane do placówek tereno­
wych. Było więc rzeczą niesłychanie istotną zbadanie, czy toksyczność 
ich nie zmniejsza się znam iennie w ciągu jednego sezonu, to znaczy 
w okresie co najm niej sześciu miesięcy.

MATERIAŁY I METODYKA

1) I n s e k t y c y d y .
a) Gamma-HCH (lindan) tj. izomer gamma sześciochlorocykloheksanu

o czystości 99,9%, firm y Merck, D arm stadt,
b) p repara t em ulsyjny „Mszycol 10” produkcji Zakładów Chemicz­

nych „Azot” w Jaworznie, zaw ierający 10% gamma-HCH.

2) O w a d  t e s t o w y .
M uchy domowe, Musca domestica L., pochodzące z hodowli Zakładu 

Dezynfekcji, Dezynsekcji i D eratyzacji PZH, szczep „ P ”, hodowane na 
pożywce m lecznej. Do badań używano samice w 4 dni po wylocie z po- 
czwarek, o średnim  ciężarze ciała 19 mg (±  1 mg).
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K w adraty  bibuły filtracy jnej o powierzchni 100 cm 2 nasączano roz­
tw oram i gamma-HCH j przechowywano w torebkach z folii plastykow ej, 
w m iejscu zaciemnionym. Toksyczność bibuł badano kilkakrotnie w róż­
nych odstępach czasu, w okresie 8— 12  miesięcy. Na jeden kw adrat 
stosowano 1 ml:

a) acetonowych roztworów gamma-HCH nanosząc daw ki 2,5, 5,0 i 10 
m g/l 00 cm2,

b) wodnych em ulsji przygotowanych z ,,Mszycolu-10” o stężeniu 2,5%, 
5% i 10%, co odpowiadało w przeliczeniu na gamma-HCH naniesieniu 
dawek 2,5 5,0 i 10,0 mg/100 cm2.

Na zaim pregnowanych bibułach (na stronie przeciwnej od nanoszenia 
roztworów) umieszczano pod płytkam i Petriego po 20 samic much domo­
wych. Po jednogodzinnej ekspozycji m uchy przenoszono na czyste pod­
łoża. Jednocześnie prowadzono kontrolę śm iertelności naturalnej much 
eksponowanych na bibułach czystych. Równolegle badano 4 próby, po 
20 owadów w każdej, biorąc do dalszych obliczeń średni procent śm ier­
telności.

Liczby m artw ych i silnie porażonych m uch notowano w odstępach
10 m inutowych aż do uzyskania 100% śm iertelności owadów. C harakte­
rystykę trw ałości owadobójczej bibuł wyrażano jako LT50, tj. czas, 
w k tórym  pada 50% owadów doświadczalnych.

Obliczenie LT50 wykonano dla każdego z badanych stężeń na podsta­
wie 4— 5 obserwacji, w których śm iertelność m uch przypadła w zakre­
sie od 10% do 90%. O trzym ane procenty śm iertelności m uch korygowano 
wg wzoru Abbotta  (1).

Do wyznaczenia LT50 oraz m iary  nachylenia prostych regresji ,,S” 
(wraz z granicam i ufności przy praw dopodobieństw ie 0,95) posługiwano 
się m etodą graficzną Litchfielda i W ilcoxona (4). Obliczono również sto­
sunek toksyczności bibuł przechowyw anych w różnym  okresie czasu 
w odniesieniu do toksyczności bibuł świeżo im pregnowanych dla wszyst­
kich badanych podłoży:

LT(x)
_______50_

LT(0)
50

gdzie (x) =  okres przechow yw ania w yrażony w miesiącach,
(o) =  następny dzień po nasączeniu.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Zestawiono wyniki obliczeń LT50 oraz m iar nachylenia prostych re ­
gresji ,,S” w raz z granicam i ufności, w tabeli I dla bibuł im pregnow a­
nych roztw oram i acetonowym i gamma-HCH, a w tabeli II dla nasyco­
nych em ulsją wodną „M szycolu”.

Analizując otrzym ane wyniki można zaobserwować, że toksyczność 
bibuł (LT50) nasyconych em ulsją wodną ,,M szycolu” pozostaje niezm ie­
niona jedynie w okresie do czterech miesięcy, niezależnie od wielkości 
naniesionej dawki. Po sześciu m iesiącach ich aktyw ność zmniejsza się 
praw ie dw ukrotnie. Obserwacje dalsze wykazały, że po upływie dzie­
więciu miesięcy własności toksyczne bibuł praktycznie zanikają niem al 
całkowicie. M iary nachyleń prostych regresji przedstaw iających owado-

3) M e t o d y k a .
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T a b e l a  I
Zanikanie toksyczności podłóż im pregnow anych acetonow ym  roztworem  

gam m a-H C H  dla sam ic m uch Musca dom estica  L.

W naw iasach podano granice ufności przy praw dopodobieństw ie 0,95.

bójcze działanie bibuł są zbliżone i nie w ykazują znamiennych różnic, 
naw et do czasu uzyskania połowicznego zaniku aktywności.

Bibuły im pregnowane roztw oram i acetonowymi gamma-HCH zacho­
w ują niezmienioną toksyczność (LT50) przy dawce 5,0 i 10,0 m g/cm 2 
w  okresie do siedmiu miesięcy. Dopiero po upływie jedenastu miesięcy 
ich moc owadobójcza zmniejsza się dw ukrotnie. Jednakże po upływie 
trzynastu  miesięcy zachowują one jeszcze aktywność, przy czym jest 
ona zróżnicowana w zależności od naniesionej dawki; toksyczność po­
dłoża utrzym uje się krócej przy niższych dawkach. R ozpatrując w ar­
tości liczbowe m iar nachylenia prostych regresji działania „S” można 
dostrzec, że są one zbliżone niezależnie od wielkości naniesionych dawek, 
w okresie do dziewięciu m iesięcy po im pregnacji. Po tym  czasie m iary
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T a b e l a  II
Zanikanie toksyczności podłóż im pregnow anych em ulsjam i w odnym i „M szycolu 10” 

dla sam ic m uch Musca dom estica  L.

W naw iasach podano granice ufności przy praw dopodobieństw ie 0,95.

„S” w zrastają, co pokryw a się ze stopniową u tra tą  toksyczności i opóź­
nieniem  działania owadobójczego.

Na ryc. 1 przedstaw iony jest stosunek LTso(x) do LT50(o) dla w szyst­
kich badanych podłoży. W przypadku użycia wodnych em ulsji stosunek 
ten zachowuje wartość stałą  w okresie do czterech miesięcy, niezależnie 
od wielkości naniesionej dawki. N atom iast przy im pregnacji acetono­
wym i roztw oram i i naniesieniu na podłoża gamma-HCH w ilości 5,0 
i 10,0 m g/l 00 cm2 można przyjąć, że stosunek średnich czasów śm iertel­
ności u trzym uje się na jednakow ym  poziomie, do co najm niej siedmiu 
miesięcy.

W NIOSKI

Metoda kontaktow a stosowana do badania oporności m uch na DDT może 
być zaadoptowana również do terenowego szacowania oporności tych 
owadów na gamma-HCH.

Bibuły zaim pregnowane acetonowym i roztw oram i gamma-HCH, przy 
naniesieniu 10 m g/l 00 cm 2, zachowują nie zmienioną toksyczność w okresie 
co najm niej do siedmiu miesięcy, a więc w ciągu pełnego okresu sezono­
wego rozwoju i nasilenia populacji much.
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Rye. 1. Zanikanie toksyczności podłóż zaim pregnow anych gamm a-HCH. 
-------------------roztw ory a ce to n o w e;------------------ em ulsje w odne

А. Б о я н о в с к а ,  К.  Г о щ и н ь с к а ,  Г. М а н ь к о в с к а

ОЦЕНКА ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ МУХ MUSCA DOMESTICA L. НА ГАММА — 
НСН. I. ИССЛЕДОВАНИЕ ПРОЧНОСТИ НАСЕКОМОУБИВАЮ Щ ИХ СРЕД.

С о д е р ж а н и е

Исследовано прочность насекомоубивающей силы бумаги, импрегнированной 
гамма-НСН, раствором ацетоновым чистого соединения и торговым эмульсион­
ным препаратом Мшицоль. Токсичность бумаги для мух обозначалась как 
LT.-,o через каж ды е 1—2 месяца в течение одного года. Констатировано, что 
активность бумаги импрегнированной препаратом Мшицоль остается неизмен­
ной только-лиш ь в течение 4 месяцев, а после 9 месяцев почти совсем исчезает. 
В это время бумаги насыщенные ацетоновым раствором гамма-НСН сохраняют 
неизменную токсичность по крайней мере в течение 7 месяцев, но их актив­
ность ещ е сохранена даж е после 13 месяцев.

A. B o j a n o w s k a ,  К.  G o s z c z y ń s k a ,  Н. M a ń k o w s k a

EVALUATION OF SUSCEPTIBILITY OF MUSCA DOMESTICA L. 
TO GAM M A-HCH

I. A STUDY OF THE STABILITY OF INSECTINICIDAL MEDIA
S u m m a r y

Stability  of insecticidal potency of filter  paper im pregnated w ith  gam m a-HCH  
w as studied. An acetone solution of the pure com pound and a com m ercial em ul­
sion preparation called M szycol w ere studied. T oxicity of the filter paper for 
flies was determ ined as LTso at intervals of 1—2 m onths throughout one year.
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A ctiv ity  of filter paper im pregnated w ith  the preparation M szycol rem ained  
unchanged only for 4 m onths; after 9 m onths it was practically nil. On the other 
hand, filter  paper im pregnated w ith  acetone solution of gam m a-H C H  retained  
unchanged tox icity  for at least 7 m onths, and exh ib ited  som e activ ity  even after
13 m onths.

i
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PRZYPADEK OSPY NA POLSKIM  STATKU W 1965 ROKU 

Dział K liniczny Instytutu  M edycyny M orskiej w  Gdańsku

Autor przeds taw ia  p rzyp a d ek  ospy  u m arynarza  na po lsk im  s ta tku  po 
w y p łyn ięc iu  z  Bombaju.

W roku 1953 członkowie załogi polskiego sta tku  pasażerskiego p ływ ają­
cego do Indii podczas podróży zakazili się ospą od pasażera. Choroba 
została wówczas zawleczona do Polski (4). Po raz drugi ospa została zawle­
czona do k ra ju  w 1962 r. na pokładzie sta tku  indyjskiego (3). Epidemia 
ospy w Polsce w 1963 r. również spowodowana została kontaktem  
z Indią (3).

W m arcu 1965 r. zachorował na ospę m arynarz z polskiego statku, po 
w ypłynięciu z Bombaju.

OPIS PRZYPADKU

D nia 31. 3. 65 r. zachorow ał pom ocnik hotelow y E. J., lat 24, członek załogi 
m /s „B olesław  B ierut”, podczas podróży statku z portu indyjskiego Cochin do 
A lleppy. W nocy nagle w ystąp iły  bóle w  klatce piersiow ej, w  okolicy serca. Chory 
był badany przez lekarza z lądu, tem peratury nie m ierzono, żadnych zmian na 
skórze nie w ykryto.

W dniu 1. 4. 65 E. J. m iał ciep łotę podw yższoną do 38,5°C, w ystąp iły  poty, bóle 
krzyża i kończyn dolnych, skarżył się  na ucisk w  klatce piersiow ej i utrudniony  
oddech; zmian na skórze nie zauważono.

Dnia 3. 4. statek  przypłynął do Colombo na Cejlonie. W dniu tym chory m iał temp. 
39,4°C, skarżył się na zaw roty i bóle głow y, silne bóle w  krzyżu, nudności. Lekarz 
stw ierdził objaw y toksem ii. Przetransportowano E. J. do szpitala na lądzie. W szp i­
talu kilkakrotnie w ym iotow ał. B ył cały czas przytom ny. Dnia 6. 4. spostrzeżono na 
skórze w ysypkę rum ieniow ą (rash). Dnia 7. 4. przetransportowano chorego do szpitala  
zakaźnego i izolowano.

Na tw arzy, czole, karku, na plecach, lew ym  ram ieniu i w yprostnej pow ierzchni 
lew ego nadgarstka, na w ew nętrznej pow ierzchni obu dłoni w ystąp iły  w ykw ity  pla- 
m isto-grudkow e. B yło ich ogółem  około 20. Na podeszw ie stopy w ykryto jeden w y ­
kw it. Grudki tw arde w  dotyku położone były głęboko w  skórze i rozm ieszczone 
obwodowo, co jest typow e dla ospy.

W ykw ity u legały szybkiej ew olucji. Stadia grudki, krosty i strupa trw ały krócej 
niż w  typow ych przypadkach ospy. N ie w szystk ie  w yk w ity  plam iste rozw inęły się  
w  grudki i strupy, strupów  było ostatecznie tylko kilka; jak podaje pacjent, naliczył 
ich 8.

Podczas pobytu w  szpitalu  gorączka stopniow o opadała do normy, stan ogólny  
chorego u legał szybkiej poprawie, objaw y toksem ii cofnęły się, n ieliczne strupy  
odpadały pozostaw iając nieznaczne przebarw ienie skóry. Chory został dnia 25. 4. prze­
transportow any z pow rotem  na statek, czuł się zupełnie zdrów.

Badania serologiczne i w irusologiczne: odczyn w iązania dopełniacza z surow icą  
krw i pobranej od pacjenta dnia 8. 4. 65 dodatni w  rozcieńczeniu 1 : 256 (dla grupy 
w irusów  ospy). Z m ateriału pobranego dn. 12. 4. 65 z grudek, po 72 godz. inkubacji 
na zarodku kurzym w yhodow ano w irusy ospy (5).

WYWIAD EPIDEMIOLOGICZNY

Dnia 15. 3. 65 statek przypłynął na redę Bombaju. 17. 3. wejście do 
portu, załoga nie schodziła na ląd. 18. 3. zejście załogi na ląd. E. J. pojechał
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taksów ką do m iasta. Przed południem  spacerował po ulicach, wieczorem 
był w Domu M arynarza. Następnego dnia nie schodził na ląd. 20. 3. razem 
z dwoma innym i m arynarzam i poszedł do kina, zajął miejsce na balkonie, 
za nim  siedziało kilka osób z ludności miejscowej. 23. 3. był powtórnie 
w kinie, na ulicach i w Domu M arynarza. 27. 3. nie było wyjścia na ląd, 
s ta tek  odcumował z portu  Bombaj.

Podczas postoju w porcie trw ał w yładunek i pracowało na sta tku  wielu 
robotników  portowych.

30. 3. postój sta tku  w porcie Cochin, załoga na lądzie.
31. 3. statek  przepłynął z Cochin na redę portu  Alleppy. W ieczorem 

E. J. zachorował.
Podczas pobytu w Bom baju spacerował wśród tłum ów  na ulicach, by­

wał w sklepach, kinie i Domu M arynarza. Nie zauważył w  otoczeniu 
żadnej chorej osoby, ani nie spostrzegł u kogokolwiek zmian chorobo­
wych na skórze.

Jak  podaje, był szczepiony przeciw ospie w dzieciństwie oraz latem
1963 roku w jednostce wojskowej we W rocławiu. Odbywał służbę w oj­
skową w  tym  mieście w czasie trw ania epidem ii ospy. Dnia 5. 6. 64 został 
zaszczepiony przeciwko ospie w Stacji San.— Epid. w Gdyni, z wynikiem  
dodatnim .

B a d a n i a  p o  p o w r o c i e  d o  k r a j u .  Po powrocie do k ra ju  E. J. 
został zbadany w Instytucie M edycyny M orskiej dnia 23. 7. 65. Dolegli­
wości nie zgłaszał. Budowa ciała praw idłowa. Skóra bez w ykw itów  pa­
tologicznych. Na lewym ram ieniu 3 blizny o średnicy ок. 1 cm, o w yglą­
dzie typowych blizn po szczepieniu ospy. Na praw ym  ram ieniu 2 blizny 
poszczepienne. Poza tym, na skórze nie w ykryto innych blizn, ani p la­
m istych zmian zabarw ienia skóry. Podczas badania fizycznego nie w y­
kryto  istotnych odchyleń od stanu prawidłowego, poza stosunkowo n i­
skim ciśnieniem krw i (RR 90/50). Badanie morfologiczne krw i w grani­
cach normy, OB 2/4, badanie moczu bez zmian patologicznych.

Statek  m/s „Bolesław B ieru t” poddany został w Colombo kw aran tan ­
nie w dniach od 10. 4. do 18. 4. 65. Kabinę chorego poddano dezyn­
fekcji. Załogę i robotników pracujących na sta tku  zaszczepiono prze­
ciwko ospie. Lekarz badał codziennie całą załogę i m ierzył tem peraturę. 
Dnia 12. 4. u pięciu osób spośród załogi stwierdzono stan podgorączkowy, 
przewieziono je na obserw ację do stacji kw arantannow ej na lądzie, skąd 
powrócili z powrotem  na statek  dnia 18. 4. 65.

OMÓWIENIE

W opisanym  przypadku zakażenie nastąpiło przypuszczalnie między 
18 a 26 m arca podczas postoju statku w Bombaju, gdy E. J. w raz z in ­
nym i m arynarzam i schodził na ląd. Pierw sze objaw y choroby w ystąpiły 
31 marca, czyli od 6 do 13 dni po kontakcie. Początek choroby był ostry, 
z gorączką powyżej 39 °C, z bólami głowy, bólami krzyża i kończyn, w y­
miotami.

Siódmego dnia choroby spostrzeżono w ysypkę rum ieniow ą (rash), 
a ósmego dnia w ykryto w ykw ity plam iste i grudkowe. Były one stosun­
kowo nieliczne, rozmieszczone obwodowo, ulegały szybkim  przem ianom  
od plam ki do strupa w czasie o wiele krótszym  niż w typowym  przebiegu 
ospy. Po odpadnięciu strupów  na skórze nie pozostały blizny. Choroba 
przebiegała w sposób łagodny, na co niew ątpliw ie wpływ  m iały szcze­
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pienia ochronne, którym  E. J. poddany został w 1963 i 1964 roku. Ba­
dania pracow niane potw ierdziły kliniczne rozpoznanie ospy. Obraz kli­
niczny choroby E. J. odpowiada ospie złagodzonej (variolois 1, 2).

Bombaj jest portem  Indii, w którym  ospa w ystępuje w dużym nasi­
leniu. W 1964 r. zgłoszono w Bombaju 564 przypadki tej choroby. Epi­
demia ospy w mieście sygnalizowana przez Światową Organizację Zdro­
wia rozpoczęła się w grudniu 1964 r., kiedy notowano od 15 do 28 przy­
padków tygodniowo i nasilała w początkach 1965 r., gdy notowano do 
210 zachorowań tygodniowo (8).

Oprócz zakażenia ospą m arynarza z polskiego statku m/s „Bolesław 
B ieru t” zanotowano 8. 4. 65, także w Bombaju, zakażenie m arynarza 
ze sta tku  bandery  greckiej ,,H elene” (8).

W Bombaju, a także w innych portach Indii m arynarze z polskich 
statków  kontaktu jący  się z ludnością z lądu, naw et w tedy gdy kontakt 
ten jest luźny i krótkotrw ały , narażeni są na zakażenie chorobami egzo­
tycznym i (6, 7), dowodem czego jest opisany przypadek.

С. Т о м а ш у н а с

СЛУЧАЙ НАТУРАЛЬНОЙ ОСПЫ НА ПОЛЬСКОМ СУДНЕ В 1965 Г.

С о д е р ж а н и е

Автор описывает заболевание натуральной оспой у  матроса, который заболел  
на польском судне, который выплынул из Бомбая.

S. T o m a s z u n a s

A CASE OF SM ALLPOX ON A POLISH SHIP IN 1965 

S u m m a r y

The author describes a case of sm allpox in a sailor on a Polish ship, in whom  
the disease developed after the ship  sailed from  Bombay.
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PODRĘCZNIK MEDYCYNY TROPIKALNEJ

A M anuel of tropical Medicine 

Z języka angielskiego tłum aczył J. Babecki 

1966 r., str. ok. 880, zł ok. 100.—

M edycyna tropikalna jest dziełem zbiorowym, opracowanym  
przez w ielu specjalistów, bogato ilustrow ana.

A utorzy om aw iają najw ażniejsze choroby w ystępujące w k ra ­
jach tropikalnych, z uwzględnieniem  ich etiologii, patologii, 
epidemiologii, kliniki, rozpoznania, jak również leczenia i za­
pobiegania.

Książka tłum aczona jest z III w ydania oryginalnego, w k tó­
rym  autorzy uwzględnili postępy wiedzy i doświadczenia am e­
rykańskiej służby zdrowia na terenach tropikalnych. Omówiono 
również choroby w ystępujące w strefie um iarkow anej, m ają­
cych jednak w tropikach inny przebieg i znaczenie. Specjalny 
rozdział poświęcono chorobom związanym z odżywianiem w tro ­
pikach, w szczególności takich jak kwashiorkor, beri-beri itp.

W ydanie tej książki — z uwagi na rozw ijającą się współpracę 
z krajam i tropikalnym i, w yjazdy lekarzy do krajów  tropikal­
nych i szkolenie w Polsce zagranicznych studentów  — uznano 
za konieczne.

G. HUNTER, W. FRAJ, J. SWASTZWOLDER
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Bogumił Tkacz, Zenon Chiżyński

PRZYPADEK CIĘŻK IEJ POSOCZNICY WYWOŁANEJ PAŁECZKĄ 
SALMONELLA CHOLERAE SUIS VAR. KUNZENDORF

Katedra Chorób Zakaźnych WAM 
p. o. K ierownik: dr med. B. Tkacz

A u torzy  podają opis p rzypa dk u  ciężk ie j  posocznicy w yw o ła n e j  pa 
łeczką S. cholerae-suis var. Kunzendorf ,  z  ob jaw am i toksycznego u szko - 
dzenia w ą tro b y  oraz skazą krw otoczną  o typ ie  zespołu W aterhouse-  
-Friederichsena.

Na terenie Polski w latach powojennych zakażenia wywołane pałecz­
kam i z grupy duru  rzekomego С opisali Granicki i Olech — 1959 (1), 
Jelewska-Kaniakowa, Pieńkowska  — 1957 (2), zaś zachorowania wywo­
łane S. cholerae-suis var Kunzendorf  — Trębicka-Kwiatkowska i Do- 
leżko — 1 przypadek rozlanego zapalenia otrzew nej (5), w 1956 r., Ka­
drowa — przypadek podostrego zapalenia wsierdzia (3) w 1957 r., oraz 
Oleś i Raszkowska  w r. 1959 donieśli o pojedyńczych przypadkach zatruć 
pokarm owych na terenie woj. rzeszowskiego (4). Wg danych Buczowskie-  
go, w Ośrodku Badań Salmonelowych w Gdańsku, w latach 1947—55 w y­
hodowano pał. S. cholerae-suis w  8 przypadkach, z których żaden nie 
przebiegał pod postacią posocznicy (6).

Rzadkość występowania wyżej wym ienionych zakażeń skłania do przed­
staw ienia przypadku obserwowanego w miesiącu sierpniu i wrześniu
1964 r.

P acjentka Р. М., lat 59, Nr hist. chor. 8860/1964, bez zawodu. Została przekazana  
do naszej K lin ik i z oddziału w ew nętrznego z rozpoznaniem : Icterus toxicus V it ium  
cordis mitra le  in stadio insuffic ientiae circulatoriae rela tivae, para typhus  C. Przed 
przybyciem  leczona na oddziale w ew nętrznym  z powodu n iew ydolności sercow o- 
-naczyniow ej. Podczas leczenia w ystąp iła  gorączka o typie hektycznym  z dresz­
czami, a po 4 dniach żółte zabarw ienie tw ardów ek, błon śluzow ych i skóry. W y­
konany posiew  z krw i w ykazał obecność pałeczek z grupy Salm onella  C, w  zw iązku  
z czym chora została przekazana na oddział zakaźny. Odczyn W idala otrzym any po 
przybyciu chorej w ykazał m iano 1/1600 z antygenem  „O” i 1/6400 z antygenem  „H” 
dla duru rzekom ego C.

W chw ili przyjęcia stan ogólny bardzo ciężki. Chora w  stanie odurzenia, kontakt 
niem ożliw y. Badaniem  fizykalnym  stwierdzono: budow a ciała praw idłow a, odżyw ienie  
dobre, tw ardów ki i pow łoki skórne żółtaw o podbarwione, bez obrzęków. Reakcja  
źrenic len iw a. Język suchy, obłożony grubym , brunatnym  nalotem . Klatka p iersiow a  
sym etryczna, odgłos opukow y jaw ny, z odcieniem  bębenkow ym , szm er oddechow y  
pęcherzykow y zaostrzony, liczba oddechów  18/min. U kład krążenia: serce pow ięk­
szone w e w szystk ich  w ym iarach, zw łaszcza w  lew o, tony serca głuche, nad koniusz­
kiem  słysza lny  szm er skurczow o-rozkurczow y. Tętno niem iarow e. o typie niem iaro- 
w ości stałej, o częstości około 90/min. RR: 95/50 mm Hg. Jama brzuszna niebolesna n a . 
ucisk. W ątroba pow iększona, o brzegu ostrym , w ystaje na 2 poprzeczne palce spod 
praw ego łuku żebrowego, n iebolesna. Ś ledziona niew yczuw alna. O kolice lędźw iow e  
niebolesne. U kład k ostno-staw ow y bez uchw ytnych zmian chorobowych. Układ ner­
w ow y: sztyw ność karku na 1 poprzeczny palec oraz silne bóle m ięśniow e kończyn  
dolnych, przede w szystk im  w  obrębie m ięśni łydek i znaczna przeczulica skóry  
przedniej pow ierzchni podudzi. Odruchy fizjologiczne zachowane, patologicznych nie  
stwierdzono. ,
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B a d a n i a  d o d a t k o w e .  Obraz krw i obw odowej: Hb 81%, eryt. 4 320 000, ind.
0,94, leuk. 7 500, pał. 20, podz. 63, kw. 0, zas. 0, lim f. 13, mon. 4. OB 8/21. Mocz: 
odczyn kw aśny, c. w ł. 1 022, białko 0, cukier 0, barw niki żółciow e obecne (+ ) , urobil- 
nogen zw iększony (+  +  + ) , osad bez sk ładników  patologicznych. Próby w ątrobow e: 
bilirubina w  surow icy krw i 1,7 m g%, odczyn H. v. d. Bergha bezpośredni, słabo (+ ) , 
próba tym olow a — 17 j., próba Grosa (+  +  + ). A ktyw ność GPT surow icy — 13 j. P o­
ziom cukru w e krw i — 122 m g/%. Poziom  m ocznika surow icy — 64 m g/%, sodu — 
277 mg%, potasu — 18 mg%, chlorków  — 585 mg%, fosfataza zasadowa 1,2 j. B. 
Proteinogram : białko ogólne 7,8 g/%, alb. 42,00, glob. ta 5,90, glob. аг glob. 10,10, 
glob. /? 8,40, glob. }’ 33,60%. P osiew  krw i w ykazał pałeczki Salmonella  grupy C.

Przebieg charakteryzow ał się  bardzo ciężkim  stanem  ogólnym  z hektyczną gorącz­
ką, z w ahaniam i dziennym i 37,4°— 38,8°, chora znajdow ała się  w  stanie śpiączko­
w ym  (ryc. 1). Żółtaczka u legła nieznacznem u nasileniu. W 10 dniu leczenia w ystąp iły

Ryc. 1. W ykres tętna i ciepłoty

obrzęki stóp, podudzi i okolicy krzyżow ej kręgosłupa. Przeczulica w  obrębie podudzi 
utrzym yw ała się. R ów nocześnie w ystąp ił znaczny spadek ciśn ienia krw i — 80/30 
mm Hg, objaw y skazy krw otocznej z pęcherzam i w ypełn ionym i krwią.

Badania laboratoryjne w ykonane w  przebiegu choroby: m orfologia krw i — Hb 
57%, eryt. 3 030 000, ind. 0.95, leuk. 15.200, pał. 6, podz. 73, kw. 0, zas. 0. lim f. 18, mon.
3. OB 21/23. B adanie moczu: c. w ł. 1019, białko 0,1%, cukier 0, urobił, zw. (+  +  + ) , 
leuk. 10—20 w  p. w., erytr. 0—2 w  p. w., wał. n ieliczne szkliste. B ilirubina 2,0 mg%  
Odczyn H. v. d. Bergha bezp. sł. dodatni. Próby: tym olow a — 12 j. i 20 j., Grosa — 
(+  +  + ) . Poziom  m ocznika w  surow icy — 76 i 192 mg%. Proteinogram  — b. og. 6,8 g% 
alb. — 47,50, glob. — ai — 7,50, аг — 7,50, — 6,25, у — 31,20%. Badania bakterio­
logiczne w ykazały  dw ukrotnie w  krw i pałeczki z grupy duru rzekom ego C, które 
zidentyfikow ano w  Ośrodku Salm oneloz w  Gdyni jako pałeczkę S. choleraesuis var.  
Kunzendorf .  A ntybiogram  w ykazał oporność pałeczki na penicylinę, aureom ycynę, 
erytrom ycynę i słabą w rażliw ość na tetracyklinę, streptom ycynę, chlorom ycetynę  
i neom ycynę.

W leczeniu  stosow ano antybiotyki (chlorocid i tertracyklina dom ięśniow o), w i­
tam iny, glukozę w  in iekcjach  i w lew ach  kroplow ych dożylnych, środki nasercow e, 
obw odowe, m oczopędne, glikokortykoidy, kokarboksylazę.

Mimo leczenia dużym i daw kam i antybiotyków , stan chorej u legał stałem u p o­
gorszeniu i w  19 dniu choroby nastąpiło zejście śm iertelne.

B adanie sekcyjne: Endocarditis  f ibrosa  exacerbata  verrucosa, p art im  ulcerosa  
va lvu lae  m itra lis  cordis. Throm bus perm agnus in lumine ven tr icu li  et a tr ii  s inistri  
cordis. V it iu m  cordis sub form a stenosis ostii venosi  sin. et insufficientiae va lvu lae  

, mitralis .  H yper troph ia  excen tr ica  cordis d ex tr i  et d ila ta t io  gradu perm agno atr ii  
sin. cordis. O edem a pu lm on um  gradu magno. V enostas is  in ve tera ta  organorum.  
Infarctus lienis et renum. ln tu m escen tia  lienis. Enterocolit is  mucosa p ar t im  h em or­
rhagica. S teatosis  d iffusa  hepatis. Uraemia. A theroscleros is  universalis  gradu  
mediocrii.  Adhaesiones pleurales.  (dr Zawadzka).



W przedstaw ionym  przypadku rozpoznanie ustalono przyżyciowo 
w drodze przeprowadzenia badań odczynu W idala i posiewów krwi. Po­
czątkowo uważaliśmy, że m am y do czynienia z durem  rzekom ym  С 
przebiegającym  z żółtaczką, u osoby z wadą zastawkową. Dalsze jednak 
wyniki obserw acji klinicznej i badań dodatkowych pozwoliły na ustale­
nie rozpoznania posocznicy, wywołanej pałeczką S. choleraesuis var. 
Kunzendorf. Rozpoznanie znalazło potwierdzenie w badaniu sekcyjnym . 
Dom inujące objaw y dotyczyły wsierdzia, przy czym zm iany te w ystą­
piły na podłożu istniejącego poprzednio przewlekłego zapalenia wsier-

N r 2  Przypadek posocznicy S: cholerae suis  205

Ryc. 2

dzia z następową wadą zastawkową serca. W przebiegu zwracało uwagę 
w ystąpienie objaw ów skazy krwotocznej o typie niedomogi kory  nadner­
czy z pęcherzam i przypom inającym i zespół W aterhouse-Friederichsena 
(ryc. 2) oraz oporność na leczenie antybiotykam i.

Opis podobnych objaw ów chorobowych o typie podostrego zapalenia 
wsierdzia podała Kędrowa  (3).

Przypadek przedstaw iony należy w Polsce do bardzo rzadkich, o czym 
świadczą skąpe doniesienia z piśm iennictw a krajowego.

Б. Т к а ч ,  3.  Х и ж и н ь с к и

СЛУЧАЙ ТЯЖЕЛОГО СЕПСИСА, ВЫЗВАННОГО ПАЛОЧКОЙ SALMONELLA  
CHOLERAE SU IS VAR. KUNZENDORF

С о д е р ж а н и е

Авторы подают описание тяжелого сепсиса, вызванного инфекцией пал. S. cho­
lerae suis var. K unzendorf с явлениями токсического повреждения печени и ге­
моррагического диатеза типа синдрома W aterhouse — Friederichsena
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B. T k a c z ,  Z. C h i ż y ń s k i

A SEVERE CASE OF SEPTICEMIA CAUSED BY SALMONELLA  
CHOLERAE SU IS VAR. KUNZENDORF

S u m m a r y

A severe case of septicem ia caused by S. cholerae suis var. K unzendorf w ith  
sym ptom s of toxic liver dam age and hem orrhagic diathesis of the W eterhouse- 
F riederichsen type is reported.
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PRZYPADEK POWTÓRNEGO ZACHOROWANIA 
NA DUR W YSYPKOWY SPORADYCZNY

Oddział O bserw acyjny Szpitala Zakaźnego Nr 1 w  W arszawie 
Ordynator: doc. dr med. B. M igda lska-K assu row a

A utorka  p rzeds taw ia  przyp ad ek  zachorowania  na dur w y s y p k o w y  
sporadyczn y  u osoby, k tóra  przed  43 la ty  przebyła  dur w y s y p k o w y  
epidem iczny, a przed  11 la ty  naw ró t duru w ysypk ow eg o .

W 1950 r., na Oddziale O bserwacyjnym  Szpitala Zakaźnego w W ar­
szawie spostrzegano pierw szy przypadek duru  wysypkowego sporadycz­
nego (Nr Ks. Gł. 2390/50. Chory B. St.). W ciągu kilku lat zagadnienie to 
zostało omówione wszechstronnie, zarówno z punktu  widzenia epidemio­
logii i mikrobiologii, jak i kliniki i m am y już duże piśm iennictwo ro­
dzime na ten tem at. Po 15 latach od pierwszych zachorowań w Polsce 
w okresie powojennym, na podstawie rozważań epidemiologicznych mo­
żemy spodziewać się następnej fali. Jako pierw szy przyczynek do tego 
zagadnienia podajem y opis przypadku powtórnego zachorowania na du r 
w ysypkow y sporadyczny. Chcemy w ten  sposób zwrócić uwagę klin icy­
stów, zachęcając do w ykonyw ania badań serologicznych w kierunku duru  
wysypkowego u osób z przebytym  już durem  sporadycznym, gorączku­
jących z nieustalonej przyczyny.

Nr Ks. Gł. 2155/65. Chora St. H., lat 58, rencistka, przybyła na Oddział 4. V 65 r , 
w  6 dniu choroby, z obserw acją posocznicy. Choroba rozpoczęła się nagle dresz­
czami, ogólnym  rozbiciem , bólam i wr staw ach kolanow ych, ciepłotą ciała do 39°C  
oraz krw aw ieniem  z nosa. Szybko dołączyły się bóle głow y, bicie serca oraz dusz­
ność w ysiłkow a. W 3 dniu choroby w ystąp iła  opryszczka w argowa.

Od 6 lat pacjentka leczy się  w  Poradni Endokrynologicznej z powodu nadczyn­
ności tarczycy przyjm uje m etisol. Od m iesiąca straciła na w adze 8 kg, w ystąp iły  
obrzęki na kończynach dolnych, brak łaknienia oraz w zm ożone pragnienie. Na 
tydzień przed zachorow aniem  m iała zapalenie pęcherza moczowego.

W 1922 r. przebyła dur w ysypkow y. W 1954 r. była leczona w  naszym  oddziale 
z powodu duru w ysypkow ego sporadycznego. M iana odczynów  serologicznych  
W eigla i w iązania dopełniacza z antygenem  riketsjow ym  b yły  w tedy w ysokie — 
1 : 800, a następnie 1 : 400. W 1956 r. w ykonany ponow nie odczyn w iązania dopeł­
niacza z antygenem  riketsjow ym  w ypadł dodatnio, w  m ianie 1 : 25.

W dzieciństw ie chora przebyła zapalenie staw ów , m alarię i w  6 roku życia m iała  
drgawki. Od 4 lat gorzej słyszy.

B adaniem  przedm iotow ym  stw ierdzono bardzo ciężki stan ogólny. Chora blada, 
apatyczna, senna, bardzo osłabiona, bez w ysypki. Spojów ki podbarw ione podżól- 
taczkowo, łuki podniebienne przekrw ione, tarczyca pow iększona, zw łaszcza praw y  
płat, gładka, spoistości narządu m iąższow ego. Ogólna ciepłota ciała 38,8°C.

Ponadto z odchyleń od stanu praw idłow ego stw ierdzono lew ą granice serca 
przesuniętą na 1 palec od lin ii środkow o-obojczykow ej w  lew o. Czynność serca  
m iarowa, 100’ tony głuche, nad w szystk im i ujściam i słyszalne 2 szm ery, g łów nie  
szm er skurczow y, RR 160/85 mm. W strząsanie prawej okolicy lędźw iow ej bolesne, 
śledziona w ychodzi na 1 palec spod łuku żebrowego. Odruchy okostnow e i śc ięgn i- 
ste-p raw id łow e, objaw y oponow e ujem ne. Objawów ocznych ani drżenia rąk nie  
stwierdzono.

Z badań dodatkow ych: Hb 74°/o, krw inek czerw onych 3 570 000, krw inek b ia­
łych  4 200 w  1 m m 3; w  obrazie Schillinga: pałeczkow atych 7°/o, podzielonych 60°/o,
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kw asochłonnych 1%, lim focytów  32%. Czas krw aw ienia  0,5 min., czas krzepnięcia  
7 min., liczba krw inek p łytkow ych 176 160 w  1 m m 3. Szybkość opadania krw inek  
czerw onych po 1 godz. 46 mm. po 2 godz. 73 mm. W moczu: białka 0,033%o, w  osadzie 
leukocyty pokryw ają całe pole w idzenia; m ocznik 11 mg°/o, sód 300 mg°/«, potas 
15 mg°/o. Zapis elektrokardiograficzny w ykazał cechy n iedotlen ien ia  m ięśnia serca.

N akłucie lędźw iow e, w ykonane w 8 dniu choroby, dało płyn m ózgow o-rdze­
n iow y w odojasny: odczyn P andy’ego (—), N onne A pelta  (—), b iałko 0,066°/oo, ciałek  
białych 1, w  1 m m 3 NaCl 722 mg°/o, Cl 437mg°/o, cukier 67,5 mg°/o. P osiew  płynu  
jałow y.

21 V

40 L

fn c o r to n w m ę  30 30 25 ?5 25 20 20 20
Chlorcmyceryna 2.0 2,0 2,0 2.0 2.0 2,0 2.0 2,0

22

Ryc. 1. K rzywa ciepłoty chorej St. H., Nr Ks. Gł. 2155/65

W 8 dniu choroby podano chlorocid 2,0 na dobę. W 10 dniu chora podsypiająca, 
bóle głow y, nudności, spadek ciepłoty ciała do 36,2°C. D rżenie palców  w yciągn ię­
tych rąk, język przy w ysuw aniu  lekko drży i zbacza w  stronę prawą, tętno 100’, 
RR 135/80 mm. OB 55/90 mm. Podano enkorton 30 mg/dobę.

Biorąc pod uw agę stan chorej, narastanie odczynu opadania krw inek czerw o­
nych w  chw ili spadku tem peratury, duże objaw y ogólno-m ózgow e, obniżenie się  
ciepłoty ciała do stanu praw idłow ego po 2 dobach leczenia chlorom ycetyną, a z w y ­
w iadu przebycie duru w ysypkow ego epidem icznego i sporadycznego, rozpoznano  
dur w ysyp kow y sporadyczny u osobnika z nadczynnością tarczycy i ze zw yrodnie­
niem  m ięśnia serca, podostrym  zapaleniem  m iedniczek nerkow ych i n iedokrw istoś­
cią m iernego stopnia.

P osiew y krwi, kału i moczu w  kierunku duru brzusznego ujem ne, odczyn W i­
dala ujem ny, odczyn aglutynacyjno-ilityczny ze szczepam i leptospir ujem ny. OB 
w 21 dniu choroby 8/22 mm.

W 8 dniu choroby odczyn w iązania dopełniacza z antygenem  riketsjow ym  1 : 25 + ,  
w  12 dniu 1 : 2 5 +  +  + ,  a w  16 dniu choroby odczyn W eigla 1 :25 i odczyn w iązania  
dopełniacza 1 : 50. Z achow anie się  odczynów  serologicznych z Ricketts ia  prow azek i  
przedstawia tabela I.

W ykonane odczyny serologiczne w ykazały w praw dzie n isk ie miano, ale była 
pew na dynam ika narastania i obniżania się ich w  przebiegu choroby.

13. V 1965 r., w  15 dniu, poprawa stanu ogólnego. Chora stała się spokojniejsza, 
m niej blada, w yciągn ięte ręce nie drżały, tętno 100. W ątroba i śledziona w ystaw ały  
spod odpow iednich łuków  m niej w ięcej na 1 palec (przebyta malaria). W 27 dniu  
choroby zaczęła chodzić, a w  6 dni później została w ypisana do domu w  stanie 
ogólnym  dobrym.

Pewne zastrzeżenia mogły budzić niskie m iana odczynów serologicz­
nych i stosunkowo późne ich występowanie. Jednak  Wojciechowski  
i Lewińska, Kassur  i Migdalska-Kassurowa w dość dużym  własnym  ma-
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T a b e l a  I
Zachowanie się odczynów  serologicznych z R ickettsia  prow azeki

Data Dzień choroby Odczyn W eigla Odczyn wiąz. dop.

6. V. 65 8 ( - ) 1 :25 +
10. V. 65 12 ( - ) 1 : 25 +  +  +
14. V. 65 16 1 :25 1 :50
17. V. 65 19 1: 25 1 :50
24. V. 65 26 1 :25 1 :25
27. V.  65 29 1: 25 1 :25
29. VI. 65 62 1 :25 1 :25

teriale  spostrzegali w pewnym  odsetku przypadków  duru  wysypkowego 
sporadycznego niskie m iano zarówno odczynu Weigla, jak i w iązania 
dopełniacza.

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

СЛУЧАЙ ПОВТОРНОГО ЗАБОЛЕВАНИЯ СПОРАДИЧЕСКИМ СЫПНЫМ
ТИФОМ

С о д е р ж а н и е

Наблюдался случай повторного заболевания спорадическии сыпным тифом  
у человека, который 43 года тому назад переболел эпидемическим сыпным ти­
фом, а 11 лет назад спорадическим сыпным тифом. Несколько низкие титры  
серологических реакции Вейгля и связывания комплемента с рикетсиозным  
антигеном показали все ж е  некоторую динамику роста и снижения в течение 
болезни.

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

A CASE OF REPEATED RECRUDESCENT TYPHUS FEVER  

S u m m a r y

A case of recrudescent typhus fever w as observed in an individual w ho  
had had epidem ic typhus fever 43 years earlier, and sporadic typhus 11 years 
earlier. A lthough the titers of the serologic test of W eigl and of com plem ent f ix a ­
tion w ith  rickettsia l antigen w ere low, they show ed a tendency to rise and fa ll 
in the course of the disease
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JULIAN ALEKSANDROW ICZ I JERZY LISIEWICZ  

UKŁAD KRWIOTWÓRCZY W CHOROBACH ZAKAŹNYCH 

1966 r., str. 116, zł 16.—

Książka przedstaw ia obrazy hematologiczne krw i obwodowej 
szpiku, śledziony i węzłów chłonnych w przebiegu chorób za­
kaźnych i ich znaczenie w diagnostyce.

W części ogólnej omówiono: Odczyny układu lim foretiku lar- 
nego, czerwonokrwinkowego, ziarnisto-krw inkow ego oraz he- 
mostatycznego.

W części szczegółowej układy krwiotw órcze w zakażeniach 
wirusowych, bak tery jnych  i zakażeniach pierw otniakam i.

Odbiorcy — głównie lekarze interniści oraz lekarze ogólnie 
praktykujący.

i
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Jadwiga Burdzińska, Tadeusz K. Nowakowski, Jan Pellar

UOGÓLNIONE ZAPALENIE BŁON SUROWICZYCH 
W PRZEBIEGU DURU BRZUSZNEGO

I K linika Pediatryczna AM w e W rocław iu  
K ierow nik: prof. dr med. Т. K. N o w a ko w sk i

A u to rzy  om aw ia ją  p rzyp a d ek  uogólnionego zapalenia błon su ro w i­
czych oraz m ięśnia  sercowego u 3-le tn ie j dz iew czyn k i.

Przez polyserositis (panserositis) rozum ie się nagrom adzenie płynu 
wysiękowego w jam ach opłucnowych, w orku osierdziowym i jam ie 
brzusznej (1). W polskim piśm iennictw ie używa się określenia „uogól­
nione zapalenie błon surow iczych” (2).

Najczęstszą przyczyną uogólnionego zapalenia błon surowiczych (u. 
z. b. s.) jest proces gruźliczy. Podobne zmiany spostrzega się niekiedy 
w chorobie reum atycznej. Z innych chorób, w których może dojść do w y­
tworzenia tego zespołu Catel (1) wym ienia: toczeń trzew ny rozsiany, ze­
spół Meigs-Cassa (włókniaki jajników ) i chorobę W hipale’a (lipodystrophia 
intestinalis).

Przedstaw iam y przypadek własny:

К. I. (Nr hist. chor. 806/64), dziew czynka 3-letn ia  ze środow iska w iejsk iego, ro­
dziców  m łodych i zdrowych. R ozw ijała się  praw idłow o, chorow ała jedynie na odrę. 
Szczepiona po urodzeniu BCG, a potem  przeciw  ospie oraz szczepionką D i-T e-P er  
i polio. Obecna choroba rozpoczęła się nagle w ysoką gorączką i kaszlem . D ziecko  
leczono am bulatoryjnie penicyliną i tarchocyliną. U zyskano spadek gorączki, ale 
pojaw iła się duszność, sin ica oraz w olne stolce. W trzecim  tygodniu choroby przy­
jęta do szpitala terenow ego, gdzie rozpoznano zapalenie płuc i opłucnej oraz n ie ­
w ydolność krążenia. Leczona penicyliną, chlorocykliną i izolanidem  bez efektu. 
Po tygodniu przesłana do I K lin ik i Pediatrycznej AM w e W rocławiu.

Przyjęta w  czw artym  tygodniu choroby w  stanie ogólnym  bardzo ciężkim , z s i­
nicą, bladością, znacznego stopnia dusznością spoczynkow ą, apatyczna i cierpiąca. 
Badaniem  przedm iotow ym  stw ierdzono stłum ienie odgłosu opukow ego nad płucem  
praw ym , od grzebienia łopatki w  dół. Nad lew ym  płucem  stłum ien ie poniżej VIII 
kręgu p iersiow ego. W zakresie stłum ienia zn iesien ie szm erów  oddechow ych, po­
w yżej dość liczne rzężenia średnio i grubobańkowe. G ranice serca n ieco posze­
rzone. A kcja serca m iarowa, zw olniona, około 60—70/min., po n ikłym  w ysiłku  na­
rastająca jednak do 130/min. Tony serca bardzo ciche, głuche. RR na kończynach  
górnych 80/50. Brzuch duży, rozlany, m iękki. Stw ierdza się chełbotanie prawdziwe. 
W ątroba 2 cm poniżej pępka, gładka, o brzegu dość ostrym . Ś ledziona m acalna  
pod łukiem  żebrowym . Zwracała uw agę zw olniona akcja serca, stałe parcie na sto ­
lec  oraz znacznie w zm ożone łaknienie, n iem al „w ilczy g łód”.

Z badań dodatkow ych: odczyny tuberkulinow e, trzykrotnie kontrolow ane, ujem ­
ne. M orfologia krw i obw odowej: Hb 74°/o, krw. czerw. 3.700.000, w skaźnik  1,0, krw. 
białych 12.900, w  tym pałeczkow atych 10%, podzielonych 57°/o, lim focytów  29%, 
m onocytów  4%. Układ hem ostatyczny wraz z poziom em protrom biny praw idłow y. 
OB 4/8. Poziom  białek w  surow icy krw i 6,65%. Proteinogram : album in 40,8%, g lo ­
bulin a lfai 8,2%, a lfa2 18,3%, beta-globulin  12,3%, gam m a-globulin  20%. Tzw. próby 
w ątrobowe: w stęga W eltm anna skrócona do 1—2 próbówek, kadm ow a i T akata-A ry — 
ujem ne. Poziom  bilirubiny, cholesterolu i e lektrolitów  — praw idłow e. Badania  
enzym atyczne przeprowadzone w  laboratorium  III K liniki Chorób W ew nętrznych  
AM w e W rocław iu (kierownik: prof, dr med. Szczeklik)  w ykazały podwyższoną



ilość gam m a-glutam ylotranspeptydazy do 17,72 j. m., natom iast poziom aldolazy, 
fosfatazy zasadow ej, fosfokeksoizom erazy, GOT GPT — praw idłow y.

Badania serologiczne: odczyn W asserm anna, odczyn w iązania dopełniacza z anty­
genem  toksoplazm ow ym , odczyn zim nej aglutynacji — ujem ne. Poziom ASO — 20 j.

Mocz: c. w ł. 1022, białka 0.27%o, w  osadzie 4—6 leukocytów  w  p. w.
Rtg. k latk i piersiow ej w ykazał w olny płyn w  obu jam ach opłucnow ych, uk ła­

dający się w  kątach przeponow o-żebrow ych, zw łaszcza po stronie praw ej, gdzie 
dochodzi przyściennie do szczytu. W rentgenoskopii serce pow iększone w  w ym iarze  
poprzecznym  w ykazuje n iew ielk ą  am plitudę skurczow ą. D odatni objaw  Z d a n sk y ’ego 
przem aw ia za zw iększoną ilością płynu w  w orku osierdziow ym  (dr A. Chilmari). 
Ekg: zgodność elektryczna. Rytm zatokow y, m iarow y, ok. 115/min. Zespoły QRS 
w  odprow adzeniach kończynow ych i przedsercow ych o n isk iej am plitudzie od 0,2 
do 0,5 mV. Załam ek T ujem ny w e w szystk ich  odprowadzeniach. Przedłużenie QT 
do 0,39 (norma dla dziecka w ynosi 0,29). Cechy p łaszczow ego uszkodzenia osierdzia. 
Położenie serca półpionow e. Ekg w ykazuje cechy rozlanego uszkodzenia m ięśnia  
serca oraz zapalenie osierdzia.

W ykonano punkcję praw ej jam y opłucnow ej uzyskując 130 ml m ętnego płynu, 
barwy słom kow ej, o ciężarze w ł. 1019 i odczynie zasadow ym . Próba R iv a l ty  do­
datnia. Poziom  białka 2,95n/o. W osadzie: n ieliczne leukocyty, pojedyncze erytro­
cyty, w łóknik, detritus kom órkow y. D robnoustrojów  nie znaleziono. Hodowla płynu  
po 48 godzinach jałowa.

Powyższe dane pozwoliły nam rozpoznać, oprócz zapalenia mięśnia 
serca, także i u. z. b. s. nie mieszczące się jednak w podanym  przez 
Catela (1) podziale etiologicznym. Mogliśmy wykluczyć z całą pewnością 
zakażenie gruźlicze i chorobę reum atyczną. Również i pozostałe jednostki 
chorobowe mogące wywołać u. z. b. s. odrzuciliśmy, na podstawie odręb­
nego stanu przedmiotowego i badań pomocniczych.

Płyn opłucnowy należało za W idalem  i Ravaut  (cyt. wg Szczeklika, 9) 
ocenić jako zapalny, pochodzenia zakaźnego, niegruźliczego. Praw dopo­
dobnie ten sam charak ter posiadały płyny stw ierdzone w  worku osier­
dziowym i w jam ie brzusznej. Poszukiwanie jednak czynnika b ak te ry j­
nego mogącego wywołać takie zmiany nie powiodło się. K ilkakrotne po­
siew y krw i jałowe. Również z wysięku opłucnowego nie wyhodowano 
drobnoustrojów . W kale stw ierdzano stale florę mieszaną: E. coli, Proteus 
mirabilis, Staph. albus, Strept. viridans, KI. oxytoca, a z treści dw una­
stniczej wyosobniono pałeczki z rodzaju Klebsiella.

Rozwiązanie przyniosło dopiero wykonanie odczynu Widala. Badanie 
to zrobiono w 16 dniu pobytu dziecka w klinice, a z końcem 6 tygodnia 
choroby. Odczyn W idala wykonywano w trzech pracowniach: w Insty ­
tucie Immunologii i Terapii Doświadczalnej PAN we W rocławiu (kier. 
prof. d r  S. Slopek), w SSE m iasta W rocławia (dyr. d r med. A. Oleś), 
w WSSE we W rocławiu (dyr. dr med. S. Przyłęcki) oraz jednorazowo, 
w K rajow ym  Ośrodku Salmonella w Gdyni (kier. prof dr Z. Buczowski). 
Uzyskane wyniki przedstaw ia tabela I.

Na ogół sam dodatni odczyn Widala, zwłaszcza przy ujem nych w yni­
kach posiewów nie wystarcza do postawienia rozpoznania duru. W nie­
których jednak przypadkach, zwłaszcza u osobników nie szczepionych, 
odczyn W idala może i musi być uznany za odczyn specyficzny, i decy­
duje  w tedy o diagnozie. Grunke  (3), Lachowicz  (13), Kierst i Surewicz  
(11) oraz Wszelaki  (12) uważają za patognomoniczne dla duru, między 
innymi, narastanie wysokości m iana odczynu zlepnego. Nasz przypadek 
w ydaje się klasycznym  przykładem  tych spostrzeżeń, tym  bardziej, że 
dziecko nigdy nie było szczepione przeciw  durow i i dodatniego odczynu 
W idala nie można tu  uważać za reakcję nieswoistą, ,,anam nestyczną” 
(paraaglutynację), do której może dojść w  przebiegu różnych chorób in­
fekcyjnych u ludzi uprzednio szczepionych. Biorąc za podstaw y uzyskiw a-
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T a b e l a  I
Zachowanie się  odczynu W idala u chorej К. I.

1. Inst. Imm. i Ter. Dośw.
2. Stacja San.-Epid. m. W rocławia
3. W ojew. St. San.-Epid.
4. Kraj. Ośr. Salmonella

ne wyniki odczynu W idala z Insty tu tu  Immunologii (najbardziej zbliżone 
do późniejszego wyniku z Krajowego Ośrodka Salmonella), można za­
obserwować narastanie m iana z antygenem  S. typhi , ,0 ” z 1 : 400 w 6 ty ­
godniu choroby do 1 : 800 z końcem 7 tyg., po czym w 9 tygodniu zazna­
czył się spadek do 1 : 400, a po następnych 4 tygodniach do 1 : 200. Po­
dobne spostrzeżenia poczyniły Łapacha i wsp. (6), opracow ując s ta ty ­
stycznie salmonelozy wśród dzieci leningradzkich, u których w dużym 
procencie przypadków  rozpoznanie postawiono wyłącznie na podstawie 
narastan ia wysokości m iana odczynu Widala.

P rzyjm ując za pierwsze objaw y duru  w naszym przypadku pojawienie 
się gorączki i kaszlu (lokalizacja oskrzelowo-płucna, pneumonia genuina?) 
nie dziw im y się, że posiewy krw i wykonane po 4 tygodniach choroby 
w ypadły ujem nie. Negatywne były również posiewy kału, ale Łapacha
i wsp. (6) donoszą, że u większości obserwowanych przez nich dzieci po­
siewy kału w ypadały ujem nie już naw et po 2 tygodniach od chwili za­
chorowania, z tym , że dzieci te były  leczone chloram fenikolem . W na­
szym przypadku podobne znaczenie mogło mieć stosowane w początkach 
choroby leczenie tarchocyliną i chlorocykliną, a później, w klinice, sigma- 
m ycyną. Natom iast jałowość posiewu wysięku opłucnowego można by 
tłum aczyć trojako: albo zbyt krótkim  okresem  inkubacji (48 godz.), albo 
może nieodpowiednim podłożem, lub też istotnie abakteryjnością płynu. 
Należałoby wówczas przyjąć, że pałeczki duru  nie wywołały bezpośred­
nio u. z. b. s. (nie ma bowiem istotnej potrzeby doszukiwania się odręb­
nego patom echanizm u dla zapalenia osierdzia i obecności płynu w jam ie



brzusznej), a polyserositis była odczynem alergiczno-toksycznym  błon 
surowiczych na endotoksyny durowe, przy czym m om entem  uczulają­
cym byłaby pierw otna bakteriem ia durowa. Prawdopodobieństwo tej 
hipotezy m ogłyby poprzeć spostrzeżenia klinicystów  radzieckich (Rodow , 
7), k tórzy przypisują znaczną rolę procesom alergicznym  w patogenezie 
objawów duru  brzusznego.

Zm iany płucno-opłucnowe należą raczej do rzadkich w przebiegu duru  
brzusznego. Ze sta tystyki Grunkego  (3), przeprowadzonej na 263 chorych 
wynika, że w iduje się je u 5,4% chorych. A utor ten, omawiając wszystkie 
pierw otne lokalizacje procesu durowego, jak i powikłania, nie wym ienia 
zapalenia osierdzia, ani zapalenia otrzewnej (nie wywołanego oczywiście 
perforacją jelit). Nie obserwowali ich również w przebiegu duru  i innych 
salmoneloz w klinice dorosłych Woodward i Smadel  (10) u 4054 chorych. 
Kubickova  i Sosna (4) publikując 266 przypadków  pozajelitowej lokaliza­
cji salmoneloz nie w spom inają również o zapaleniu osierdzia ani otrzew ­
nej. Nie obserwowali ich również klinicyści radzieccy (6, 7). Jak  podaje 
Spodick  (8), salmonelowe zapalenie osierdzia należy do rzadkości. Tego 
samego zdania są Levin  i Hosier (5), k tórzy podają, że do końca XIX 
wieku opisano około 40 przypadków. Pierwszego opisu durowego zapa­
lenia osierdzia dokonał w 1844 r. Niemiec R. Volz.

Levin  i Hosier (5) opisali w 1961 r. pięcioletniego chłopca, u którego 
stw ierdzili zapalenie osierdzia, płyn w jam ach opłucnowych oraz wodo- 
brzusze. Z krwi, szpiku oraz wysięku osierdziowego wyhodowano salmo- 
nele z grupy C. A utorzy jednak przedstaw ili ten przypadek jako pericar­
ditis salmonellosa, a nie polyserositis, co należy chyba tłum aczyć nie- 
popularnością określenia polyserositis u Anglosasów (np. uderzający jest 
brak tego hasła w Index  Medicus). Nam się jednak wydaje, że przypa­
dek ich mógł być przypadkiem  u. z. b. s.

W ynika z tego, że o ile zapalenie opłucnej w przebiegu zakażenia sal- 
m onelami należy do rzadkości, a zapalenie osierdzia do wielkiej rzad­
kości, to u. z. b. s. spotyka się istotnie wyjątkow o rzadko.

W dalszym  przebiegu choroby u naszej dziewczynki, leczonej od tego 
m om entu chlorom ycetyną, następowała szybka popraw a stanu ogólnego. 
U stąpiły objaw y zapalenia płuc, jak również znikł płyn z jam  surow i­
czych. Powiększenie w ątroby utrzym yw ało się jeszcze przez okres około
3 tygodni. Tony serca stopniowo stały  się prawidłowo głośne, u trzym y­
wała się jeszcze jednak długotrw ała tendencja do bradykardii. K ontrolne 
badania ekg w ykazały praw idłow ą am plitudę zespołów QRS, jednak od­
wrócenie załamków T i przedłużenie czasu QT utrzym yw ało się przez 
kilka miesięcy. Norm alizacja okresu repolaryzacji była powolna i do­
piero w 6 miesiącu od początku choroby stw ierdziliśm y po raz pierwszy 
praw idłowe w ykształcenie załamka T i praw idłow y czas QT. Obraz krw i 
początkowo wykazyw ał stopniowe zm niejszanie się ilości białych k rw i­
nek aż do leukopenii (3.600). Obecnie krew  obwodowa nie w ykazuje od­
chyleń od normy. Odczyn W idala wykonany w 6 m iesięcy później wykazał:
S. typhi — 1 : 50 z antygenem  ,,0 ”, ujem ny z antygenem  „H ” . Dla S. 
para-typlni A i В — ujem ny. Obecnie obraz kliniczny dziecka jest p raw i­
dłowy. Nie stw ierdziliśm y dotychczas zaham owania ani upośledzenia 
rozwoju fizycznego.

214  J. Burdzińska i inni N r 2
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Я. Б у р д з и н ь с к а ,  Т. К.  Н о в а к о в с к и ,  Я. П е л л а р

ГЕНЕРАЛИЗОВАННОЕ ВОСПАЛЕНИЕ СЕРОЗНЫ Х ОБОЛОЧЕК  
В ТЕЧЕНИЕ БРЮШНОГО ТИФА

С о д е р ж а н и е

У 3-летней девочки, непривитой против брюшного тифа, отмечено на 4-ой  
неделе болезни миокардит и генерализованное воспаление серозных оболочек. 
С помошыо бактериологических исследований не удалось обнаружить этиоло­
гического фактора. Распознание сальмонеллезной этиологии установлено на 
основании реакции Видаля; титр антител повышался в течение 8 недель болезни  
и затем систематически снижался. Плеврит считается редким явлением в те­
чение брюшного тифа, перикардит встречается ещ е реж е, но генерализованное 
воспаление серозных оболочек являестя исключением.

J. B u r d z i ń s k a ,  Т. К.  N o w a k o w s k i ,  J. P e l l a r

POLYSEROSITIS IN THE COURSE OF TYPHOID FEVER  

S u m m a r y

In a 3-year old girl, not vaccinated against typhoid fever, in the fourth w eek  
of illness m yocarditis and generalized polyserositis w ere observed. Bacteriologic  
exam inations fa iled  to reveal the etiologie agent. D iagnosis of salm onella  etiology  
w as based on the behavior of the W idal test,, the titer of w hich show ed a rise in 
the first 8 w eeks of illness, and then progressively dropped. P leurisy  is a rare 
sym ptom  in the course of typhoid fever, and pericarditis even  less frequent; g e ­
neralized polyserositis is quite exceptional.
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Z Ż Y C I A  T O W A R Z Y S T W A

SPRAW OZDANIE Z DZIAŁALNOŚCI ZARZĄDU LUBELSKIEGO 
ODDZIAŁU POLSKIEGO TOWARZYSTWA EPIDEMIOLOGÓW 

I LEKARZY CHORÓB ZAKAŹNYCH ZA OKRES 1961—1964

P olsk ie T ow arzystw o Epidem iologów  i Lekarzy Chorób Zakaźnych Oddziału  
w  L ublinie pow stało w  r. 1961 z in icjatyw y Zarządu G łów nego. W skład Za­
rządu w eszli: przew odniczący — dr J. K. Kucharski,  I w iceprzew odniczący — 
dr H. G aw ronow a ,  II w iceprzew odniczący — prof. dr J. Parnas,  sekretarz — 
dr C. M ardarowicz,  skarbnik — dr I. M ierze jewska ,  Kom isja R ew izyjna — dr K.

Łomga,  dr B. Szyszko,  dr J. Iżko

Zadaniem  T ow arzystw a jest inform ow anie sw ych członków  o postępach w  roz­
poznaw aniu i leczeniu  chorób zakaźnych poprzez organizow anie naukow ych ze­
brań. Zebrania naukow e odbyw ały się w  odstępach 2 lub 3 m iesięcznych, przy 
czym uczestn iczyli w  nich n ie tylko członkow ie z Lublina, lecz i z całego terenu  
L ubelszczyzny. Część zebrań zorganizow ano w spóln ie z innym i tow arzystw am i 
naukow ym i, jak P olsk ie T ow arzystw o L ekarskie, P olsk ie T ow arzystw o P ed ia­
tryczne, Instytut M edycyny Pracy i H igieny Wsi, P olsk ie T ow arzystw o M ikrobio­
logów .

Na dwu zebraniach referentam i byli goście zagraniczni: prof. G. Henneberg  
z Instytutu  Roberta Kocha w  B erlin ie oraz prof. К. Popek  z Pragi. K ilkakrotnie, 
zebrania zaszczycili sw ą obecnością referenci z innych ośrodków akadem ickich: 
prof. F. P rzesm yck i,  doc. B. Mach  i inni.

T em atyka zebrań była zw iązana tak z terenem  Lubelszczyzny, schorzeniam i na 
tym  terenie w ystępującym i, jak i z ogólnośw iatow ym i zagadnieniam i lekarskim i. 
W okresie spraw ozdaw czym  odbyło się  14 zebrań z następującą tem atyką obrad:

1. J. K. K ucharsk i  — Sytuacja epidem iologiczna L ubelszczyzny.
2. C. M ardarow icz  — Epidem iologia i k lin ika chorób zakaźnych w  laboratorium  

bakteriologicznym .
3. I. M ierze jew ska  — M ononukleoza zakaźna.
4. B. S zczypa  — Zatrucia pokarm owe.
5. D. Mleczko  — Zaburzenia przem iany w odno-elek tro litow ej w  zatruciach po­

karm ow ych.
6. Z. Slaski  — Z akażenie enterow irusam i.
7. H. Żochowska  —  Salm onelozy z grupy C.
8. B. K assur  — Zagadnienia patogenezy tężca.
9. B. Mach  — K linika tężca.
10. A. Briil  — Surow ice i szczepienia przeciw tężcow e (półdniow e sym pozjum ).
11. F. P rzesm yck i  — Ocena szczepionki doustnej polio.
12. F. P rzesm yck i  — W irusy z grupy Arbor.
13. W. Szmuness, K. K u ch arsk i  — Epidem iologia duru brzusznego, rozpoznaw a­

nie duru brzusznego (sympozjum).
14. G. Henneberg  (Berlin Z.) — Zagadnienie ospy na św iecie.
15. F. P rzesm yck i  — Z agadnienie polio w  P olsce i na św iecie.
16. I. M ierze jew sk a  — Przypadki płonicy połogow ej, płonica u dzieci.
17. W. Szm uness  — Z agadnienie w irusow ego zapalenia w ątroby (sympoz.).
18. C. P opek  (CSR) — O bjawy neurologiczne w  przebiegu tularem ii.
19. C. P opek  (CSR) — O bjawy neurologiczne w  przebiegu kleszczow ego zapale­

nia mózgu.
20. J. Szczygie lska, R. Malec, A. C y ta w a  — Z agadnienie ospy, rozpoznaw anie  

i k lin ika (sympozjum).
W szystkich członków  Oddział L ubelski liczy 51, z czego ponad połow a brała  

udział w e w szystk ich  zebraniach i sym pozjach. L iczniejsza frekw encja była trud­
niejsza do uzyskania ze w zględu na rozrzucenie członków  po całym  w ojew ództw ie, 
niem niej jednak n iektóre ośrodki brały regularnie udział w  posiedzeniach. N ależy  
tu w ym ien ić Puław y, Chełm  i Biłgoraj, a rów nież daleki Hrubieszów. C złonkow ie



naszego oddziału w zię li udział w  Zjazdach O gólnokrajow ych PTE w  W arszawie  
i w  K rakow ie, jak rów nież w zięli udział w  zorganizow anym  przez Zarząd G łów ­
ny w yjeździe do Pragi celem  uczestniczenia w  obradach C zechosłow ackiego T ow a­
rzystw a Lekarskiego (2 osoby z Lublina), n ie zaniedbując odw iedzenia w zorowo  
urządzonego szpitala zakaźnego w  Pradze-B ulovka.

Na jednym  z zebrań przekazano kolegom  inform acje dotyczące tych  zjazdów. 
Tow arzystw o ma am bitne plany w ciągn ięcia  w szystk ich  lekarzy pracujących  
w  pionie zakaźnym  i epidem iologicznym , a także częściow o m ikrobiologicznym  do 
czynnego uczestniczenia w  pracach, co już zostało częściow o zrealizow ane, pon ie­
w aż referaty w ygłaszali rów nież i koledzy z terenu.
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C. SIMON: Parapertussis .  Dtsch. med. Wschr., 1964, 80, 37, 1733.

Pod w zględem  klinicznym  nie jest m ożliw e odróżnienie, czy zachorow anie na 
krztusiec w yw ołane jest pałeczką B. pertussis  czy B. parapertuss is  lub B. bron-  
choseptica. P oniew aż ustalen ie czynnika etiologicznego jest w ażne, autor w skazuje  
na potrzebę odpow iednich badań i przedstaw ia różnice m orfologiczne, biochem iczne  
i antygenow e B. pertussis , parapertuss is  i bronchoseptica.  Po om ów ieniu kliniki, 
ep idem iologii i d iagnostyki bakteriologicznej, ze szczególnym  uw zględnieniem  p a­
rapertussis,  autor podkreśla, że w czesne rozpoznanie bakteriologiczne jest szcze­
góln ie w ażne w  przypadkach, w  których kaszel ma charakter kaszlu krztuścowego, 
a brak jest typow ego obrazu krztuśca. Zdarza się to w  zakażeniach parapertussis ,  
u dzieci z krztuścem  w  okresie kaszlu przednapadow ego, u dzieci uprzednio szcze­
pionych oraz u dzieci, które w praw dzie daw niej przebyły krztusiec, ale w y tw o ­
rzyły słabą odporność i zapadają ponow nie na krztusiec o lekkim  przebiegu. C zę­
stość zakażeń pał. parapertuss is  podaje się w  p iśm iennictw ie na 1—25%. Autorzy 
na 64 chorych badanych bakteriologicznie z powodu podejrzenia krztuśca stw ier­
dzili w  2 przypadkach pał. parapertussis , u pozostałych pał. krztuśca. W jednym  
przypadku zakażenia pał. parapertuss is  u dziecka 9-m iesięcznego doszło do typo­
w ego kaszlu napadow ego i zapalenia płuc w  górnym  praw ym  płacie, w  przypadku  
drugim u 3V2-letn iego  dziecka napady kaszlu były lekkie, a przebieg choroby  
am bulatoryjny. Badanie bakteriologiczne pozw oliło w  obu przypadkach na w czesne  
i w łaściw e rozpoznanie. Autorzy w ykazali sw oiste  dla pał. parapertuss is  ag lu ty- 
niny u 110 dzieci w  w ieku  8—15 lat w  41°/o przypadkach i na tej podstaw ie sądzą, 
że zakażenia pał. paraper tuss is  są w zględnie częste.

B. K assur

D oniesienie M edycznej Rady Badawczej K om itetu N aukow ego do spraw  in ­
terferonu pod przewodn. A. Isaacsa: D oświadczenia  w  s tosow aniu  in terferonu  
u człowieka.  Lancet, 1965, 1, 7384, 505.

O oierając się na spostrzeżeniu, że skóra osobnika, którem u przed zaszczepieniem  
krow ianki w strzyknięto  interferon, nie „przyjm uje” szczepionki, podano interferon  
grupie ochotników , badając jego działanie zapobiegaw cze przeciw  w irusom  parain- 
fluenzy typ 1, Copp  222; M rinow irusow i PK i w irusow i Coxsackie  A 21. In terfe­
ron zakrapiano lub rozpylano w  nosogardle. N ie zauważono żadnego działania  
zapobiegaw czego interferonu przeciw ko podanym  wirusom . Autorzy tłum aczą to 
częściow o obecnością śluzu w  nosogardle, pokryw ającego szczeln ie błonę śluzow ą  
i n ie dopuszczającego do bezpośredniego kontaktu pom iędzy kom órkam i nabłonka  
a interferonem . S tosow anie interferonu parenteralnie napotyka na trudności ze 
w zględu na konieczność podania go w  dużych ilościach. Być może, że będące 
w  toku dośw iadczenia na zw ierzętach pozw olą jeszcze w  przyszłości w ykorzystać  
interferon w  zapobieganiu chorobom  w irusow ym .

A. Grabiński

H. SPIESS: C h em op ro f i la k tyka  różnych chorób zakaźnych.  Dtsch. med. Wschr.,
1964, 89, 43, 2181.

Obok antybiotyków  rów nież niektóre now e środki chem iczne mają obecnie zastoso­
w anie nie tylko w  terapii, ale i profilaktyce chorób zakaźnych. Autor krótko 
om aw ia m echanizm  działania środków  profilaktycznych z grupy antybiotyków , 
zaznaczając, że najlepiej poznanym  antybiotykiem  jest penicylina. Jeśli chodzi
o chem oprofilaktykę gruźlicy, to ma ona zastosow anie u osób z u'jemną próbą tu ­
berkulinow ą lub u osób z dodatnią próbą, ale bez żadnych objaw ów  chorobowych. 
W eksperym entach przeprow adzonych na zw ierzętach efek ty  w ielom iesięcznego  
profilaktycznego podaw ania izoniazydu okazały się tak zachęcające, że zastosowano  
je u ludzi. W grupie 93 dzieci tureckich, których w arunki zm usiły  do przebyw ania  
wśród dorosłych z otw artą gruźlicą, 80 podawano codziennie izoniazyd przez okres
8 m iesięcy. Pozostałe 13 dzieci nie otrzym ało leku. U w szystk ich  dzieci próba tu ­
berkulinow a była początkow o ujem na. Po 8 m iesiącach, w  grupie dzieci leczonych
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zachorow ało jedno, a tylko u 5 próba tuberkulinow a była dodatnia. W szystkie 13 
dzieci, którym  nie podano leku, zachorow ały. P ostępow anie w  przypadkach dzieci 
narażonych na in fekcję gruźlicą pow inno być następujące: nie czekać aż po okre­
sie 4— 12 tygodni będzie u dziecka odczyn tuberkulinow y dodatni, tylko w  zależ­
ności od w ieku podaw ać 4— 10 mg izoniazydu dziennie przez okres 6 tygodni, 
a oseskom  przez okres 12 tygodni. Jeśli po tym  okresie próba tuberkulinow a bę­
dzie ujem na, należy zastosow ać szczepionkę BCG. N ajw łaściw sze jest w ięc łączenie  
chem oprofilaktyki ze szczepieniam i ochronnym i.

A utor om aw ia dalej profilaktykę w  m alarii, p łonicy, gośćcu, krztuścu i ospie 
praw dziw ej. Jeśli chodzi o m alarię, to skutecznym  środkiem  profilaktycznym  jest 
chloroquina lub pirym etam ina. W płonicy i gośćcu lek iem  z wyboru jest p en icy ­
lina. Bardzo w ygodna w  użyciu jest Benzathin-penicil lin ,  gdyż profilaktycznie w y ­
starczy jedno w strzyknięcie co 4 tygodnie. N ajpew niejszą profilaktyką w  krztuścu  
jest izolacja dziecka. U dzieci z kontaktu podaje się tetracykliny lub chloram fenikol 
w  dawce 30 m g/kg w agi przez £— 7 dni. W przypadku ospy praw dziw ej cennym  
preparatem  okazał się marboran, lek z grupy karbazonów. Osobom skontaktow a­
nym  podaje się 3—6 tabl. m arboranu dziennie przez 4 dni. Z grupy 1 100 ludzi 
z kontaktu z ospą, którym  podano ten lek, zachorow ały tylko 3 osoby, a w  grupie 
1 126 nie leczonych zachorow ało 78 osób, w  tym  12 zmarło. W obu grupach liczba 
osób praw idłow o w  dzieciństw ie przeszczepionych była praw ie jednakow a. N ie na­
leży w yciągać z tego w niosków , że szczepienia ochronne mogą być zastąpione środ­
kami chem oprofilaktycznym i.

J. N arębsk i

A. WINDORFER, B. BUCKE, E. HIRSCHM ANN: Zagadnienie doustnego  
szczepienia szczep ionką  polio dzieci z  u szkodzen iem  mózgu.  Dtsch. med. 
Wschr., 1964, 48, 2221.

Do tej pory nie zajęto w yraźnego stanow iska, czy można bez obaw y podać doustną  
szczepionkę polio  dzieciom , które przebyły schorzenie przebiegające z uszkodzeniem  
mózgu. Chodzi o to, że po podaniu szczepionki zdarzają się pow ikłania ze strony  
układu nerw ow ego, w  postaci w iotk ich  porażeń czy podrażnienia opon. Czy po­
w ikłania te n ie będą częstsze u dzieci z już uprzednio uszkodzonym  centralnym  
układem  nerw ow ym ? Aby odpow iedzieć na to pytanie, autorzy zapoznali się z ob­
serw acjam i nad 4 120 osobam i, w  tym  3 052 dzieci i m łodzieży z różnym i schorze­
niam i m ózgu, którym  podano doustna szczepionkę Sabina.

W zgrom adzonym  m ateriale najczęstszym i schorzeniam i były: niedorozwój um y­
słow y, m ongołow atość, urazy mózgu podczas porodu, przebyte zapalenie opon 
i mózgu, schorzenia przebiegające z drgaw kam i i inne. Ponad 50°/o pacjentów  było  
szczepionych w szystk im i trzem a typam i w irusa polio. U żadnego ze szczepionych  
nie stw ierdzono pow ikłań  neurologicznych. A utorzy dochodzą do w niosku, że 
osoby z uszkodzonym  centralnym  układem  nerw ow ym  mogą być szczepione doustną  
szczepionką polio. Podkreślają, że dzieci z przebytym i stanam i drgaw kow ym i i nie  
leczone, pow inny m ieć w ykonane ba.dani° ppg i otrzym ać odpow iednie leczenie, 
a następnie można je szczepić.

J. N arębsk i

H. LINDNER: N iebezp ieczeń stw o  zw iązan e  z  o ds taw ien iem  g lik ok or tyko id ów  
w  czasie leczenia ostrych  i p r zew lek łych  chorób w ątroby .  Dtsch. med. 
Wschr., 1964, 89, 35, 1622.

Z m niejszenie daw ki lub zaprzestanie leczenia glikokortykoidam i sprzyja w ystęp o-  
waniu_ now ych schorzeń, a obraz choroby podstaw ow ej, dla której prow adzi się to 
leczenie, m oże się  zm ienić w  sposób bardzo istotny. A utorzy zajm ują się  tym prob­
lem em  w  odniesien iu  do chorych z ostrym i i p rzew lek łym i chorobam i wątroby.

Spośród 100 chorych leczonych glikokortykoidam i z powodu m arskości wątroby  
18 razy obserw ow ano w znow ę objaw ów , 11 razy w znow ę z nasilonym i objaw am i 
chorobow ym i lub zaostrzenie choroby. U 7 spośród 36 chorych leczonych deksa- 
metazonem  z powodu zapalenia w ątroby obserw ow ano w znow ę po zaprzestaniu le ­
czenia. Wśród leczonych deksam etazonem  u 10 w ystąp iło  przejściow e zw iększenie  
aktyw ności transam inaz w  okresie zm niejszania daw ki leku lub po zakończeniu  
leczenia.

W zespole objaw ów  zw iązanych z odstaw ieniem  glikokortykoidów  autorzy w y ­
różniają: pogorszenie się w yn ik ów  biochem icznych, naw rót choroby, zaostrzenie 
choroby i w reszcie niew ydolność kory nadnerczy. Przyczyna tych następstw  tkw i,
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zdaniem  autorów, w  zbyt szybkim  zm niejszaniu daw ki lub w  zbyt szybkim  zakoń­
czeniu leczenia. W sw ojej praktyce zm niejszają daw kę horm onów  glikoproteino- 
w ych bardzo ostrożnie — o 1,0 m g w  ciągu kilku dni, pod kontrolą badań labo­
ratoryjnych. Pom im o takiego postępow ania spostrzegają sporadycznie w yżej opi­
sane zespoły.

Znajom ość m echanizm u działania sterydów  kory nadnerczy na chorą w ątrobę  
u ludzi jest jeszcze dzisiaj n iew ystarczająca. Na podstaw ie badań izotopam i 
okazało się, że po podaniu horm onów  glikoproteinow ych chorym  z czynną, poza- 
palną m arskością w ątroby obserw uje się zm iejszen ie syntezy DNA w  m ezen- 
chym ie, kom órkach w ątroby, a także i w  kom órkach przew odów.

M echanizm  zaostrzenia choroby po odstaw ieniu  kortyzonu jest nieznany. 
Jest rzeczą dyskusyjną, czy obserw ow ane rzuty zapalne w ątroby są w yrazem  
osłabienia odporności- w  następstw ie n iew ydolności kory nadnerczy. Stosow anie  
ACTH przed zakończeniem  leczenia sterydam i n ie zapobiega w znow ię choroby.

Zdaniem  autorów , nie w yjaśn ia  całości zagadnienia fakt, że glikortykoidy  
usuw ają sub iektyw ne i ob iektyw ne oznaki choroby i że po ich odstaw ieniu  
dochodzi do ponow nego w ystąp ien ia  tych objaw ów . U w ażają, że dużą rolę mogą 
tu odgryw ać procesy autoim m unizacji.

Z. O lejn ik

H. GUTHERT, M. SPRO SSIG, W. WOCKEL, W. BRAUN, W. MEERBACH: 
Badania k liniczne, m orfologiczne i w irusologiczne w  przeb iegu  śm ie r te l ­
nych zapaleń  płuc w yw o ła n ych  adenow irusam i,  D tsch, med. Wschr., 1964, 
89, 42, 1981.

Z w ykle choroby adenow irusow e przebiegają lekko lub naw et w  sposób utajony. 
Rzadko obserw uje się  postacie ciężkie, a naw et śm iertelne. Dotyczą one zw yk le  
osesków  i dzieci. A utorzy obserw ow ali od października 1962 r. śm iertelne przy­
padki odoskrzelow ych zapaleń płuc, w yw ołanych  adenow irusam i. W iek chorych  
w ahał się od 3,5 m iesięcy  do 5,5 roku, Obok objaw ów  ze strony płuc, częściow o  
z w ysięk iem  opłucnej, najczęściej spotykanym i innym i objaw am i były: rhinitis , 
pharyngitis  i bronchitis.  W 3 przypadkach spostrzegali k lin iczne objaw y za­
palenia mózgu.

Na podstaw ie obrazu klin icznego i radiologicznego nie m ożna było z całą  
pew nością w ykluczyć w  różnicow aniu gronkow cnw ych zapaleń nłuo.

A utorzy dysponują 10 potw ierdzonym i w irusologiczn ie przypadkam i zapaleń  
płuc, w yw ołanych  przez adenow irusy. Na obraz histologiczny sk ładały się  zm iany  
zapalne tchaw icy i oskrzeli, n iek iedy z ow rzodzeniam i i m artwicą, zm iany m ar­
tw icze w  m iąższu płuc i jednojądrzaste kom órki olbrzym ie z w trętam i. Opisano  
dotychczas 28 typów  serologicznych adenow irusów  w yizolow anych  od ludzi. Typ 8. 
w yw ołu je epidem iczne zapalanie rogów ki i spojów ek, inne typy adenow irusów  
dają różnorodne obrazy chorobowe. Z tego w zględu najw iększe znaczenie dla roz­
poznania maja badania w irusologiczne i serologiczne.

A utorzy izolow ali w irusy z tkanki płucnej lub tchaw icy na podłożu z komórek  
Н е-La w zględnie ludzkiej nerki. R óżnicow anie typów  serologicznych pozw oliło  
w  ośm iu przypadkach zidentyfikow ać typ 7 i w  dw u typ 3.

Z. O lejn ik

STRONG W. B.: Izolacja a den ow iru sów  od chorych na w iru sow e  zapalenie  
w ątro by .  U. S. C om m unicable D isease Center, H epatitis surveillance R pd
1965, 22, 17.

Od chorych na w. z. w . izolow ano różne ludzkie w irusy  jak: Coxackie, ECHO , 
herpeo, cytom egalow irusy, tow arzyszące na ogół schorzeniom  z innym i objaw am i 
klinicznym i. Od roku 1959 coraz częściej izoluje się z krwi, kału i moczu chorych  
na w. z. w. adenow irusy. D avis  w  1959 r. p ierw szy doniósł o izolacji z kału m a­
łych  dzieci w  w ieku poniżej 4 lat, chorych w  okresie epidem ii w. z. w., grupy  
czynników  cytopatogennych, które następnie zostały zidentyfikow ane w  teście  
neutralizacji jako adenow irusy typu 3 i oznaczone jako San Carlos  8 (SC -8). Ten 
sam typ adenow irusa izolow ał w  1961 г. М. H. Goodwin.  Jednakże test zaham o­
w ania hem aglutynacji w skazuje na obecność antygenow ych różnic m iędzy proto­
typem  adenow irusa typu 3 a SC -8 ; a test neutralizacji i zaham ow ania hem aglu­
tynacji z surow icam i ludzi chorych na w. z. w . i rekonw alescentów  w ykonyw any  
na różnych terenach U SA  i A nglii nie w ykazuje w yraźnego w zrostu przeciw ciał 
dla SC -8.
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Ostatnio rów nież inne laboratoria izolują od chorych na w. z. w. adenow irusy  
lub czynniki cytopatogenne podobne do nich; tak w  A tlancie izolow ano typ 2 ade- 
now irusa, a Berg  izo low ał typ 16 i typ 11. Jednocześnie poza adenow irusam i Berg  
izolow ał z kału od tych sam yćh chorych drugi czynnik cytopatogenny dotychczas 
niezidentyfikow any.

W ykonano w ięc przegląd serologiczny osób chorych na w. z. w. i rekonw a­
lescen tów  oraz osób zdrow ych w  K alifornii, K entucky i Korei. Oznaczono w  teście  
neutralizacji poziom przeciw ciał dla adenow irusów  typu 11, typu 16 i C S-8. 
Odsetek pozytyw nych w yn ik ów  testu  neutralizacji w śród chorych na w. z. w . i re­
konw alescentów  był w yższy aniżeli wśród kontrolnej grupy zdrowych osób. W sto ­
sunku do typu 11 był on czterokrotnie w yższy.

Z naczenie pow yższych w yników  nie jest na razie jasne. M ożliwość, że zaka­
żenie w irusem  w. z. w . prow adzi do produkcji bądź w yzw olen ia  przeciw ciał dla 
innych czynników , w  tym  dla adenow irusów , w ym aga dalszych badań. Innym  
w yjaśn ien iem  tych w yn ik ów  m oże być pogląd, że zakażenie w irusem  w. z w 
w zm aga w rażliw ość na zakażenie innym  czynnikiem , a zw łaszcza adenow irusam i.

Jedna z hipotez tłum aczących częstość izolacji adenow irusów  wśród chorych  
na w. z. w. przyjm uje ich rolę pom ocniczą w  zakażeniach w irusem  w. z. w. po­
dobnie jak to stw ierdzono w  przypadku RSV, dla którego pom ocniczym  (w spół­
działającym ) w irusem  jest RAV. A lternatyw ą tej hipotezy m oże być przypadkow a  
zbieżność dwóch in fekcji: adenow irusem  i w irusem  w. z. w. podobnie jak to 
stw ierdzono w  badaniach nad w irusem  różyczki. Interpretacja w ięc obecnych w y ­
ników  nakazuje ostrożność w  łączeniu dwóch tak pow szechnych czynników , jak  
adenow irusy i zachorow ania na w. z. w.

A. K ulesza

GUILLOUD N.: Porażenna postać p o liom yelit is  w śród  Naczelnych (P rim a­
tes  — Floryda)  U. S. Com m unicable D isease Center, P oliom yelitis S u rveil­
lance, Rep. 286, Febr. 5, 1965, 9.

Latem  1964 r. obserw ow ano zachorow ania na porażoną postać p o liom yel it is  wśród
3 naczelnych w  Y erkes Prim ate Center na Florydzie. P ierw sza zachorow ała  
(27. VII) 9-m iesięczna gorylica, która przebyw ała w  ośrodku od 10 dni; w ystąpiło  
u niej porażenie 4 kończyn, pleocytoza w  p łynie m ózgow o-rdzennym , a z kału 
i popłuczyn z gardła izolow ano typ 1 w irusa poliom yelit is .  Jednocześnie izolow ano  
z kału typ 1 w irusa poliom yelit is  od 5 z 14 innych naczelnych, będących z nią 
w  kontakcie 27 sierpnia podano doustnie całem u personelow i, który m iał kon­
takt z N aczelnym i, potrójną szczepionkę przeciw ko poliomyelit is .

6 i 14 w rześnia w ystąp iły  dwa dalsze porażenne zachorow ania u 4-letn iego  
orangutana i 1 rocznego goryla. W obydw u przypadkach izolow ano typ 1 w irusa  
poliom yeli t is .  Przeprow adzony 17 w rześnia przegląd w irusologiczny w szystkich  
naczelnych w  ośrodku w ykazał w  kale 32% zw ierząt typ 1 w irusa poliomyelit is .  
Podano w ięc doustnie w szystk im  naczelnym  w  ośrodku typ 1 szczepionki prze­
ciw ko poliom yelit is .  D alszych zachorov/ań nie zgłoszono. Jest to pierw szy zgłoszony 
w ybuch epidem ii poliom yelit is  wśród naczelnych oraz pierw sze zastosow anie  
u nich doustnej szczepionki przeciw ko poliom yelitis ze w skazań przeciw epide- 
m icznych.

A. K ulesza

P rob lem y zw iązane z  p od aw an iem  globuliny odpornościowej.  U. S. Com m u­
nicable D isease Center, H epatitis Surveillance, Rep. 22, 1965, 31 marzec, 32.

W zw iązku z szerokim  stosow aniem  w  ostatnich latach odpornościowej globuliny  
jako środka zapobiegaw czego w  różnych schorzeniach dyskutow ane są następujące  
problem y zw iązane z jej podaw aniem  i nadużyw aniem :

1. Przekazyw anie surow iczego zapalenia w ątroby poprzez odpornościową g lo ­
bulinę, otrzym aną techniką zim nego, etanolow ego frakcjonow ania surow icy ludz­
kiej, jak to w ykazały  badania na ochotnikach i dalsze badania epidem iologiczne, 
nie w ystępuje lub zdarza się  n iesłychanie rzadko.

2. R eakcje bezpośrednie w ystępują rzadko u około 1,2% biorców  globuliny. 
Dotyczą one bólu w  m iejscu w strzyknięcia, podw yższonej ciep łoty ciała, bólów  
głow y, czasem  biegunki. N iek iedy jednak w ystępują reakcje cięższe — opisano 5 
przypadków  w strząsu anafilaktycznego po użyciu odpornościowej globuliny.

3. R eakcje odległe, polegające na w ytw arzaniu przez biorcę przeciw ciał w  sto­
sunku do gam m a globuliny, zw łaszcza przy jej pow tórnym  lub w ielokrotnym  po­
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dawaniu. P rzygotow anie bow iem  odpornościowej g lobuliny ze zbioru plazm y  
ponad tysiąca daw ców  stw arza m ożliw ości obecności w  niej czynników  Gm i lnV, 
które działają jako antygen i pow odują pow staw anie antygam m aglobulin . Stiehra  
i Fundeberg  w ykryli obecność antygam m aglobulin  u 6 z 18 dzieci, które otrzy­
m ały gam m a globulinę jeden lub dwa razy. U dzieci z w ielokrotn ie pow tarzanym i 
w strzyknięciam i gam m a globu i~y  stw ierdzono antygam m aglobuliny u 9 z 14 
dzieci, podczas gdy w ystępow a?/ one tylko u 3 z 47 dzieci, które nie otrzym ały  
nigdy globuliny odpornościowej.

N ie jest w praw dzie w yjaśn ione k lin iczne znaczenie przeciw ciał w  stosunku do 
gam m a globuliny, lecz istn ieje  m ożliw ość, że są one odpow iedzialne za różne 
reakcje alergiczne, jakkolw iek  obecnie brak dostatecznych dow odów  do łączenia  
antygam m aglobulin ze w strząsem  anafilaktycznym  lub reakcjam i przetoczenio- 
w ym i.

A. K ulesza

I  S. C om m unicable D isease Center, P oliom yelit is  Surveillance Rep. 286, 1965,
Febr. 5, 2 oraz Rep. 285, 1964, Sept. 30, 4.

W USA zarejestrow ano w  1964 r. 120 zachorowań na po liom yelit is  i 7 zgonów; 
wśród tych zachorowań obserw ow ano 94 postaci pcrażenne w obec 382 w  1963 r., 
717 w 1962 r., 885 w  1961 r. oraz 2292 w  1960. Wśród 94 chorych w  1964 r. na po­
stać porażenną były 23 osoby, u których zachorow anie na po liom yelit is  w ystąp iło  
w  ciągu 20 dni po szczepieniu doustnym . Zachorowania poszczepienne w ystąp iły  
u 4 dzieci poniżej 1 roku, u 2 chłopców  p ięcio letn ich  oraz u 17 osób dorosłych  
w w ieku  od 15 do 59 lat. Chorowało 18 m ężczyzn i 5 kobiet; 4 zachorow ania w y ­
stąp iły  po szczepieniu typem  1 w irusa poliom yelit is ,  2 po szczepieniu typem  2, 11 
po szczepieniu typem  3 oraz 6 po szczepieniu potrójną doustną szczepionką prze­
ciw ko poliomyelit is .  Izolowano z kału 14 osób szczepy w irusa po liom yelit is  u 6 osób 
typu 3, u 4 — typu 1, u 3 typu 2 oraz u 1 osoby w szystk ie  typy w irusa p o l io m ye l i­
tis. Z ejście kliniczne tych zachorowań było różne. Stan chorych po 60 dniach od 
początku choroby był następujący: m ałe ograniczenie ruchu stw ierdzono u 4 cho­
rych, z w yraźnym i porażeniam i było 8 chorych, z ciężkim  kalectw em  pozostało
4 chorych, 1 osoba zmarła, a 3 w yzdrow iały; o pozostałych 3 osobach brak da­
nych w  raportach.

A. K ulesza

J. CERVENKA: Epidem iologia  zakaźnego i surowiczego  zapalenia w ą troby .
Lek. Cbzor, 1965, 14, 237.

Autor podaje cechy różnicujące obie postacie w irusow ego zapalenia w ątroby (w.z.w.), 
podkreślając, że nadal odróżnianie ich odbywa się najczęściej retrospektyw nie oraz 
w yłączn ie na podstaw ie szczegółow ego w yw iadu epidem iologicznego. Obecnie nie  
m am y dokładnego rozeznania o sytuacji epidem icznej w .z.w. w  św iecie z powodu  
braku jednolitych  kryteriów  rozpoznania, rejestracji i dokum entacji. Zakaźna po­
stać w .z.w. jest przede w szystk im  chorobą dzieci od 5 do 9 lat, przekazyw ana  
głów nie drogą pokarm ow ą, podczas gdy surow icza postać w .z.w. przenosi się w y ­
łącznie parenteralnie. Gamma globulina (gg) w  najczęściej stosow anej daw ce 
(0,02 m l/kg w agi ciała) n ie daje efektu  ochronnego w  postaci surow iczej, natom iast 
stosow ana w cześn ie osobom  z kontaktu z chorym  na zakaźną postać w.z.w. daje 
w ysoko skuteczną ochronę przeciw epidem iczną. Autor stosow ał gg nie tylko ze 
w skazań przeciw epidem icznych, ale podaw ał ją grupie ponad 20 tysięcy  dzieci 
w  najniższych klasach szkoły podstaw ow ej w  okresie przedsezonow ym , charakte­
rystycznym  dla przebiegu w .z.w . Podana gg w  przyjętej daw ce w  końcu roku szkol­
nego (czerwiec) bądź w  jego początku (w rzesień) daw ała d ługotrw ałą ochronę przed 
zachorow aniam i na w .z.w. przez cały okres sezonow ego w zrostu choroby. W yniki 
badań autora nad zapobieganiem  gg wśród dzieci szkolnych zaw arte są w  pracy 
publikow anej w  Lek. Obzor, 1964, 13, 743. W ynika z nich, że podanie gg dzieciom  
w  I i II k lasie szkoły podstaw ow ej w  czerw cu spow odow ało 8-krotne obniżenie  
zapadalności na w .z.w. w  porów naniu z grupą kontrolną. Podanie natom iast gg w e  
w rześniu dzieciom  w  tym  w ieku dało w  efekcie 5-krotne obniżenie zapadalności na 
w.z.w. w  ciągu 9 m ies. obserw acji. Po dw ukrotnym  podaniu gg w  czerw cu i w e  
w rześniu autor stw ierdził 9,7-krotny spadek zapadalności na w .z.w. rów nież przez 
okres 9 m iesięcy.

A. K u lesza
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TAYLOR С. E. D., HEIMER G. V.: S zyb ka  d iagnos tyka  czerw on ki za pomocą  
pośrednie j im m unofluorescencji .  Brit. Med. J„ 1964, 2, 165.

W ostatnich latach coraz częściej pojaw iają się próby zastosow ania m etody im - 
m unofluorescencji w  diagnostyce chorób zakaźnych. Na podstaw ie w yników  jednej 
z uprzednio ogłoszonych prac autorzy w yrazili pogląd, że m etoda ta nie przedstawia  
w iększej w artości d iagnostycznej. W obecnej pracy w ykonanej inną techniką auto­
rzy poddają rew izji sw oje poprzednie stanow isko. Na 388 w ykonanych badań w 68 
(17,5%) uzyskano w ynik  dodatni, a w  303 (78,1%) w ynik  negatyw ny zarówno m e­
todą im m unofluorescencji pośredniej, jak i badaniem  bakteriologicznym . W 7 ba­
daniach (1,8%) uzyskano dodatni w ynik  m etodą im m unofluorescencji, ujem ny zaś 
w  badaniach bakteriologicznych, podczas gdy w  10 badaniach (2,6%) uzyskano w y ­
nik ujem ny przy dodatnim  w yniku badań bakteriologicznych. A zatem  zgodność 
m iędzy obiem a m etodam i w yn osiła  95,6%, fa łszyw ie  dodatni w ynik  otrzym ano  
w 1,8%, w yn ik i fa łszyw ie ujem ne w  2,6%.

A.utorzy sądzą, że fluorescencyjna technika w ykryw ania przeciw ciał jest poży­
teczną m etodą w  szybkiej d iagnostyce czerw onki pod w arunkiem  w ykonyw ania  jej 
łącznie z badaniam i bakteriologicznym i.

Z. Anusz

KIRYLENKO N. Т.: P rzeżyu a ln o ść  pałeczki k rz tu ścow e j  w  po w ie trzu  i na 
niek tórych  przedm iotach  w  środow isku  zew n ę tr zn ym .  Żmei, 1965, 5, 39—42.

C elem  pracy było zbadanie okresu przeżyw alności pałeczki krztuścowej w pow ietrzu  
i na niektórych przedm iotach (szkło, tkanina, papier). Z aw iesinę pałeczek krztuśco- 
w ych sporządzano na podłożu p łynnym  z hydrolizatu kazeiny bez dodatku krwi
i drożdży i rozpylano ją w  kom orze aerosolow ej — w  ilości 0,5 m l i gęstości 50 
m iliardów  bakterii w  1 ml. D ośw iadczenie przeprowadzano przy stałej temp. 17— 
20° i w zględnej w ilgotności 60—65%. Do pochłaniania bakterii użyto filtru ze 
sproszkow anego alginianu sodu. Próby pow ietrza były pobierane w  1/2 godz. po 
rozpyleniu zaw iesiny i następnie co godzinę. Po pobraniu próby proszek alginianiu  
sodu rozpuszczano w  płynnym  podłożu (hydrolizat kazeiny) i otrzym aną zaw iesinę  
posiew ano na p łytki; po 4-dobow ej inkubacji w  temp. 36—36,5° kontrolowano  
liczbę w yrosłych  kolonii krztuśca. Przeprowadzono 3 serie dośw iadczeń, otrzym u­
jąc następujące w yniki: po 19-godzinnej ekspozycji w yizolow ano pałeczkę krztuścową  
ze w szystk ich  próbek, po 20 godz. otrzym ano dodatnie w yn ik i w  6 próbach z 10 
pobranych, natom iast po 21 god^. w szystk ie  próby były ujem ne.

Podobną m etodę stosow ano dla zbadania przeżyw alności pałeczek krztuścowych  
na przedm iotach. Z aw iesinę krztuścow ą rozpylano na skraw kach tkaniny b aw ełn ia ­
nej, papierze i szkle, następnie przedm ioty te poddaw ano inkubacji, stosując dw ie  
m etody; 1) przetrzym ania m ateriału w ciem nej komorze i na otw artych płytkach  
w  temp. 18—20° i w ilgotności 60—65%; 2) przetrzym ania m ateriału  w  zam kniętych  
płytkach w  pokoju na stole w odległości 3 m od okna, przy temp. 17— 18° i w zg lęd ­
nej w ilgotności pow ietrza 55—65%.

Co 24 godziny zabierano część m ateriału, um ieszczając go w  probówkach z za­
w artością 2,0 ml płynnej pożyw ki z hydrolizatu kazeiny; po trzęsieniu probówek  
przez 15—20 min. w ysiew ano m ateriał na płytk i z podłożem  (hydrolizat kazeiny  
z dodatkiem  krwi). Po 4-dobow ej inkubacji p łytek  w  cieplarce odczytyw ano je. 
Okazało się, że okres przeżycia pałeczek krztuścow ych był jednakow y na przed­
m iotach, trzym anych w  zam kniętej kom orze i w pokoju. Na papierze pałeczki 
krztuścow e przeżyw ały 2 dni, na tkaninie do 5 dni, a na szkle do 6 dni. Różnice 
te mogą być zależne od rozm aitych w łaściw ości fizycznych badanych przedm iotów.

W yniki przeprow adzonych przez autora badań pozw alają na krytyczne usto- 
sunkow anip się do przyjętych dotychczas poglądów  na tem at szybkiego ginięcia  
pałeczek krztuścow ych w  środow isku zew nętrznym .

A. A donajło

N. S. KLACZKO, R. P. SZAPOSZNIKOW A, L. N. MARTYSZEWA, L. J. GOR- 
DIEJEWA, G. W. LAG ONSKAJA, I. L. PASZYNA: Szczepienia  m asow e p rze ­
c iw  nagm innem u zapaleniu przyusznicy .  W oprosy W irusologii, 1965, 2, 
209—213.

Autorzy prow adzili badania nad skutecznością epidem iologiczną szczepień m aso­
w ych przeciw  nagm innem u zapaleniu przyusznicy oraz nad w pływ em  tych szcze­
pień na procesy epidem iczne. Szczepienia przeprowadzono na terenie m iasta  
Pskow a wśród dzieci (z ujem ną anam nezą co do nagm innego zapalenia przyusznicy) 
w  w ieku od 2 do 12 lat, w  okresie ostatnich 2 m iesięcy  1962 r.
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W ysuszoną, żyw ą szczepionkę, przygotow aną w  Leningradzkim  Instytucie Suro­
w ic i Szczepionek stosow ano jednorazow o, śródskórnie na w ew nętrznej pow ierzchni 
skóry przedram ienia w  daw ce 0,1 ml. Z grupy 15 642 dzieci, podlegających szcze­
pieniom , zaszczepiono 12 477 dzieci (87°/o). Pozostała liczba — 3165 dzieci, które 
z różnych pow odów  nie zostały zaszczepione, stanow iły  grupę kontrolną.

Obserw acje epidem iologiczne prowadzono na przestrzeni 1962 r. Wśród dzieci 
szczepionych zarejestrow ano 12 przypadków  zachorowań na nagm inne zapalenie  
przyusznicy (0,9 na 1 000), zaś wśród nie szczepionych 36 zachorowań (11,4 na 1 000); 
dzieci nie szczepione zachorow ały w ięc 12 razy częściej niż szczepione.

A utorzy przeprow adzili analizę porów nawczą zapadalności na nagm inne za­
palenie przyusznicy w  r. 1962 z okresem  przedszczepiennym , tj. latam i 1959— 1961. 
Szczepienia przyczyniły się do znacznego spadku zachorowań; podczas gdy w  la ­
tach poprzednich średnia zapadalność na nagm inne zapalenie przyusznicy przew yż­
szała zapadalność na płonicę oraz krztusiec i ustępow ała ty lk o  odrze, to w  1962 r. 
spadła ona do najniższego poziom u i zm niejszyła się 13-krotnie. Zaobserw owano  
zm iany w  zapadalności w  zależności od w ieku  chorych. O ile  w  latach poprzed­
nich w ysoka zapadalność zaznaczała się w  grupie w ieku  2—9 lat, a szczególnie  
w  grupie 3—8 lat, to w  1962 r. zauw ażono całkow ity  brak różnic w iekow ych. W za­
kładach dziecięcych w  1962 r. notow ano tylko pojedyńcze zachorowania, podczas 
gdy w  ostatnich latach przed szczepieniem  w  80% zakładów  obserw ow ano ogniska  
nagm innego zapalenia przyusznicy, liczące od 4 do 11 i w ięcej zachorowań. W okre­
sie przedszczepiennym  zaznaczyła się w yraźnie sezonow ość zachorowań na na­
gm inne zapalenie przyusznicy ze szczytem  w okresie zim ow o-w iosennym , natom iast 
po szczepieniach w  1962 r. w ykres sezonow y został w yrów nany. W ten sposób szcze­
pienia przeciw  nagm innem u zapaleniu przyusznicy w p łyn ęły  na zm ianę cech ep i­
dem iologicznych tej choroby. Autorzy sugerują, że przy zastosow aniu szczepień na 
szeroką skalę i uodpornieniu całej w rażliw ej populacji można by zlikw idow ać  
nagm inne zapalenie przyusznicy jako chorobę epidem iczną.

A. A donajło

R aport końcow y  o zachorowaniach na po liom yelit is  w  U SA  w  1964 r. U. S.
P oliom yelitis Surveillance, 1965, 1 lip iec, Rep. 287, 3.

O gółem  zarejestrow ano w  1964 r. 121 zachorowań, w  tym  103 postaci porażenne. 
Wśród chorych na postać porażenną u l i  osób obserw ow ano w yzdrow ien ie w  ciągu
2 m iesięcy licząc od początku choroby, 1 zachorow anie było spow odow ane innym  
czynnikiem  zaś u 91 osób porażenia utrzym yw ały się po 60 dniach choroby.

W liczbie 91 osób z długo utrzym ującym i się porażeniam i było 19 osób, u któ­
rych zachorow anie na porażenną postać po liom yelit is  w ystąp iło  w  okresie krótszym  
niż 30 dni po zastosow aniu u nich szczepienia doustnego przeciw ko poliomyelit is .  
W zw iązku z tym  pozostaje obserw ow ane zn iw elow anie sezonow ego w zrostu za­
chorowań w  drugim półroczu 1964 r. Zachorowania zw iązane ze szczepieniam i do­
tyczyły  15 osób pow yżej 15. roku życia, w  w iększości m ężczyzn. Zachorowania po 
szczepieniu typem  1 zanotow ano u 3 osób, po typ ie 2 u 1 osoby, po typie 3 u 10 
osób, a po szczepieniu szczepionką poliw alentną u 5 osób. W yraźne lub ciężkie po­
rażenia w ystąp iły  u 13 osób, 1 osoba zmarła. Od 11 chorych izolow ano enterow irusy  
poliom yelit is:  typu 1 — u 4 osób, typu 2 u 2 osób i typu 3 u 5 osób.

Od pozostałych chorych „nie zw iązanych” ze szczepieniam i izolow ano od 17 
typ 1, od 4 osób typ  2 i od 19 osób typ 3. W sum ie typ 3 w irusa poliom yelit is  sta ­
now ił 47% w szystk ich  dodatnich izolacji w  1964 roku. P odkreśla się w yraźną róż­
nicę m iędzy 1964 r. a okresem  lat 1958 do 1963, w  którym  typ  3 izolow ano w  10 do 
38%, zaś dom inow ał typ 1 osiągając od 60 do 89% izolacji. Obserwow any w zrost 
odsetka izolacji typu 3 jest w ynik iem  w zględnego w zrostu zachorowań zw iązanych  
ze szczepieniem  doustnym  typem  3 i n ieobecnością epidem icznego typu 1.

W iek osób chorych na postać porażenną po liom yel i t is  w  USA  przedstaw iał się  
w  1964 r. następująco: poniżej 15 lat notow ano 61 zachorowań, w  tym  5 zgonów , zaś 
pow yżej 15 lat — 30 zachorowań, w  tym  2 zgony.

A. K u lesza

Badanie zam rożonych  in d yk ó w  obwin ianych  o w yb u ch  zakażeń  S. san-diego
w  Colorado. U. S. Salm onella  Surveillance, 1965, 26 maj, Rep. 37, 9.

/  T
W 1965 r. około 850 osób uległo zatruciu pokarm ow em u w  następstw ie spożycia 12 
pieczonych indyków . C zynnikiem  etiologicznym  m asow ych zachorowań była S. san-  
-diego.
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Laboratorium  W eterynaryjne Publicznej Służby Zdrowia otrzym ało 4 mrożone 
indyki z tej sam ej partii, która spow odow ała zatrucia i poddało je badaniom  
w  kierunku obecności pałeczek Salmonella.

Sposób rozmrażania (pod strum ieniem  w ody) i p ieczenia jednego indyka był 
odtw orzeniem  m etod restauracji w  Colorado, zaś dalsze dwa ptaki były rozmrażane 
przez 24 godziny w  tem peraturze pokojow ej, a długość p ieczenia ich była skrócona  
z 7—8 godzin do 5 i 3 godzin. Po pieczeniu indyki pozostaw ały w  tem peraturze  
pokojow ej przez 24 godziny.

Badano próbki z różnych m iejsc pow ierzchni skóry, jam y ciała i m ięśni po 
rozm rożeniu indyków  oraz w  24 godziny po ich upieczeniu.

Izolowano S. san-diego  z próbek pobranych z pow ierzchni skóry 2 indyków  
i z jam y ciała 1 indyka. Ponadto izolow ano S. cerro  z próbek od 3 indyków .

W szystkie próbki pobrane z pieczonych ptaków  m iały negatyw ny w ynik  
izolacji.

Te badania w skazują, że pałeczki Salm onella  stw ierdzane zarówno na pow ierz- 
сПш, jak i w  jam ie ciała ptaków , zostają zabite poprzez p ieczenie w  tem peraturze  
używ anej przez w iększość restauracji. Fakt, że ptaki dośw iadczalne nie były  fa ­
szerow ane oraz że były  pieczone w  fo lii przem aw ia za w idocznym  efektem  procesu  
pieczenia w  zabijaniu salm onelli. Jednakże duże rozsianie salm onelli u surow ego  
ptactwa m oże stać się źródłem  zanieczyszczenia nim i sprzętu kuchennego, który 
z kolei staje się źródłem  pow tórnego zakażenia upieczonych ptaków.

A. K ulesza

SURI J. C., DHILLON H„ GREWAL H. S.: Szczepienie  p rzec iw tężco w e  k o ­
biet w  c iąży  w  celu uodpornienia now orodków .  Buli. Wid. H lth., 1964, 31, 349.

A utorzy opisują w ynik i uzyskanej odporności przeciw  tężcow i przez m atkę i now o­
rodka w  w yniku  szczepień kobiet w  ciąży anatoksyną tężcową. Badania przeprow a­
dzono w  Indiach w  terenie półw iejsk im  zam ieszkałym  przez około 55 000 ludzi. 
Schem at uodporniania był następujący — pierw sza iniekcja w  m ożliw ie w czesnym  
okresie ciążv, nie oóźniei niż w  piątym  m iesiącu, druga in iekcja po up ływ ie 4 ty ­
godni, trzecia po 6— 16 tygodniach od drugiej, jeśli to m ożliw e na 4 tygodnie przed 
datą spodziew anego porodu. Początkow o stosow ano płynną anatoksynę tężcow ą, 
a w  drugiej części badań anatoksynę adsorbow aną fosforanem  glinu. Skuteczność  
szczepień oceniono na podstaw ie określenia poziom u przeciw ciał w e krw i łożysko­
wej bądź w e krw i żylnej pobranej od m atki.

D ostateczny w zrost przeciw ciał uzyskano wśród m atek i now orodków  szczepio­
nych trzykrotnie anatoksyną adsorbowaną. Po trzykrotnym  szczepieniu anatoksyną  
płynną dostatecznie w ysoki poziom przeciw ciał w e krw i łożyskow ej stw ierdzono  
tylko w  46%. D w ukrotne i jednorazow e szczepienie nie daje dostatecznego uod­
pornienia. Poziom  przeciw ciał w e krw i łożyskow ej i żylnej w  w iększości przypad­
ków był identyczny, w  16% był w yższy w e krw i łożyskow ej, a w  39% w  żylnej.

Odporność przeciw  tężcow i uzyskana przez now orodki jest typem  odporności 
biernej, uzyskanej od m atki drogą łożyskow ą. Badania w ykazały , że trzykrotne  
szczepienie m atki podczas ciąży anatoksyną adsorbowaną w  88% chroni now orodki 
przed zachorow aniem  na tężec.

W. Mag dzik

VONKA V., JANDA Z„ SIMON J„ ADAM E., ZAVADOVA H„ ADAM OVA V.:
W łaściwości now ego atenuow anego  szczepu w irusa po liom yeli t is  typ u  3.
A rchiv fiir die gesam te V irusforschung, 1965, XV, 4, 500.

Porównano now y szczep typu 3 w irusa po liom yelit is  U SO L-D  bac ze szczepem  
typu 3 atenuow anym  przez Sabina, Leon  12 ai b, podając je m ałym  grupom osób. 
Obydwa szczepy nam nażają się dobrze w  przew odzie pokarm ow ym  osób szczepio­
nych, a odpow iedź im m unologiczna jest podobna.

U dzieci posiadających przeciw ciała w  w yniku  poprzednich szczepień przeciwko  
poliom yeli t is  szczepam i Sabina, U S O L -D  bac nam naża się lep ie j i daje w yższą od­
pow iedź serologiczną niż szczep Leon  12 ai b.

Jednocześnie podanie doustne szczepu Sabina  typu 2 (P 712, ch, 2 ab) ze szcze­
pem J S O L -D  bac i ze szczepem  Leon  12 ai b w ykazuje m ierne dom inow anie typu 2 
nad typem  3 Sabina  oraz szczepem  U SO L-D  bac nad typem  2.

Badania m arkerów  T oraz testu neurow irulencji w skazują, że U SOL-D  bac jest 
w  w ysokim  stopniu genetyczn ie stabilny i że jest z punktu w idzenia bezpieczeń­
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stw a bardziej odpow iedni do szczepień niż szczep Sabina. U SO L-D  bac  został po­
dany ponad 22, tysiącom  osób, w  tym  9 tysiącom  dzieci poprzednio nie szczepionych  
typem  3 oraz ponad 1 700 dorosłym . N ie zgłoszono reakcji poszczepiennych. Badania  
poziom u przeciw ciał dla typu 3 u osób szczepionych po raz pierw szy U SO L-D  bac
i szczepem  Sabina  w ykazują w  obydw u grupach w ysok ie m iana przeciw ciał. N ie 
uzyskano danych o in terferencji z typem  2.

A. K ulesza

DE RITIS F., GIUSTI G„ PICCININO F., CACCIATORE L.: Biochemiczne  
te s ty  labora tory jne  w  w iru s o w y m  zapaleniu w ą tro b y  i w  innych schorzeniach  
w ątro by .  Bull. WLD. Hlth. Org. 1965, 32, 59.

R óżnicow anie m iędzy w irusow ym  zapaleniem  w ątroby (w.z.w.) a innym i schorze­
niam i w ątroby, a zw łaszcza z żółtaczką m echaniczną, jest często trudne. Intensyw ne  
badania nad testem  różnicującym  prow adzone na całym  św iecie  w ykazują, że n aj­
przydatniejszym  jest w skaźnik  SGOT/SGPT.

Dla w .z.w. jest bardzo charakterystyczny zarówno w zrost SGOT, jak i SGPT, 
sięgający czasem  2 000—4 000%, rzadko poniżej 1 000%. W yraźny w zrost aktyw ności 
SGPT i SGOT w ykazuje stosunkow o znacznie w yższy w zrost SGPT w  porów na­
niu z SGOT i w  konsekw encji obniżenie w skaźnika SGOT/SGPT poniżej 1. N orm al­
nie ten w skaźnik  jest w yższy od 1.

Wzrost poziom u transam inaz poprzedza w  w .z.w. w ystąp ien ie  żółtaczki oraz 
zm iany w  teście flokulacyjnym .

Z badań autorów  w ynika, że w skaźnik  SGOT/SGPT niższy od 1 naw et przy  
praw idłow ych poziom ach transam inaz lub tylko nieco podw yższonych jest charak­
terystyczny dla w .z.w. W żadnej innej chorobie w ątroby nie obserw uje się po­
dobnego zachow ania transam inaz jak w  w.z.w.

W niektórych przypadkach bardzo w czesnych żółtaczek m echanicznych może 
w ystępow ać podobne zachow anie się transam inaz, lecz jest ono krótkotrw ałe i po­
w tórne badanie laboratoryjne rozstrzyga w ątp liw ości. W niektórych w ątp liw ych  
przypadkach pom ocne jest badanie poziom u fosfatazy alkalicznej i leucyloam ino- 
peptydazy oraz obrazu białek krwi, poziom u żelaza i w skaźnika sedym entacji. 
W skaźnik SGO T/SG PT niższy od jedności pom ocny jest rów nież w  rozpoznawaniu  
postaci bezżółtaczkow ych w .z.w. oraz w  w ykryw aniu  nosicieli w irusa.

Ponadto ma on znaczenie prognostyczne: długo utrzym ujący się w ysoki poziom  
transam inaz bądź znaczne w ahanie w  ich poziom ach są w skaźnikiem  „aktyw ności” 
procesu chorobowego. W ówczas w ykonanie testu  flokulacyjnego jednocześnie z po­
ziom em  transam inaz oraz badanie elektroforetyczne białek krw i rozszerza m ożli­
w ości rokow ania i daje pogląd o postępie lub cofaniu się choroby.

A. K ulesza

P odejrzen ie  ospy.  —  M orbidity and M ortality, W eekly Report (Com m unicable 
D isease Center) W aszyngton (Okręg Kolumbia). 1965, 14, 20, 21, 23, 32.

20. V. 1965 r. w  W aszyngtonie (Okręg Kolum bia) hospitalizow ano w  szpitalu  za­
kaźnym  przypadek podejrzany o zachorow anie na ospę prawdziwą. Pacjentka  
w  w ieku  lat 31 przybyła do Stanów  Zjednoczonych 7. V. 65 r. z Gany. Przed przy­
byciem  do Stanów  m iała kontakt z chorym  dzieckiem  dotkniętym  chorobą w ysyp ­
kową. Chora była szczepiona przeciw  ospie w  dzieciństw ie, następnie z w ynik iem  
ujem nym  przed w yjazdem .

Choroba rozpoczęła się 7'. V. bólam i m ięśn iow ym i i podw yższoną tem peraturą. 
Dwa dni później pojaw iła się w ysypka, początkow o na jednym  ram ieniu, następnie  
na całym  ciele, z w iększym  nasilen iem  na tu łow iu . N ie stw ierdzono w ykw itów  na 
dłoniach i stopach. W ysypka była pow ierzchow na, o charakterze polim orficznym . 
W ciągu pierw szych 4 dni jej trw ania obserw ow ano w szystk ie  form y od plam ek do 
pęcherzyków , krost oraz strupów.

Badania laboratoryjne przeprowadzono w  ośrodku laboratoryjnym  C om m uni­
cable D isease Center. W badaniu m etodą im m unofluorescencji otrzym ano dodatni 
wTynik  dla w irusa ospy. W badaniu histologicznym  w ycinka skóry stw ierdzono  
ciałka w trętow e cytoplazm atyczne, n ie stw ierdzono cia łek  w trętow ych w  jądrze. 
W hodow li na błonie kosm ów kow o-om oczniow ej stw ierdzono zm iany w ysoce po­
dejrzane o zakażenie w irusem  ospy. Po uzyskaniu w stępnych w yników  ośrodek  
laboratoryjny nadal prow adził badania w irusologiczne i serologiczne.

W w yniku  dochodzenia epidem iologicznego ustalono 1019 kontaktów, które zależ­
nie od stopnia ekspozycji podzielono na 3 grupy.
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