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Danuta Naruszewicz-Lesiuk  

DŻUMA W ŚWIECIE W LATACH 1956— 1965

Z ak ład  E pidem iologii A k ad em ii  M edycznej w W arszaw ie  
O piek un  N au k o w y  Z ak ład u :  prof. d r  med. J. K o s tr ze w sk i

W pracy p rzeds ta w io no  sy tu ac ję  ep id em ic zną  d ż u m y  w  świecie  
w  o s ta tn im  dziesięcioleciu oraz om ów iono  w  skrócie  s tosow ane m e to d y  
zapobiegania  i zwalczania.

Z wszystkich ostrych chorób zakaźnych największą rolę w dziejach 
ludzkości odegrała dżuma ze względu na swoje działanie depopulacyjne.

Już przed naszą erą zanotowano w świecie 41 epidemii dżumy, 
a w ciągu pierwszych 15 wieków n. e. 109 epidemii łącznie z dżumą 
Justyniana (zginęło 50°/o ludności Wsch. Cesarstwa Rzymskiego) oraz 
epidemią czarnej śmierci w XIV wieku (w Europie zginęło ok. 25 min. 
ludzi) (3). W latach 1500— 1720 nawiedziło świat 45 pandemii dżumy (6). 
W XVIII i XIX wieku dżuma występowała głównie na terenach ende
micznych w różnych częściach Azji, jednak pod koniec XIX wieku zano
towano nową gwałtownie szerzącą się epidemię, która wkrótce przekształ
ciła się w pandemię.

Pierwsze zachorowania wystąpiły w 1094 r. w Hongkongu, następnie 
dżuma opanowała Indie, Japonię i Turcję, a w 1896 r. europejską część 
Rosji: w 1897 r. objęła Madagaskar i Mauritius, w 1899 r. Arabię, Persję, 
Austrię, rozległe tereny Afryki, Argentynę, Brazylię, ParagwTaj, wyspy 
Hawajskie. W 1900 r. pojawiła się w Glasgow, Sydney oraz w San F ran 
cisco.

W następstwie tej pandemii w Indiach stwierdzono w latach 1898— 1918 
powyżej 10 milionów zgonów z powodu dżumy. W 1906 r. na terenie Indii 
została powołana specjalna Komisja Dżumowa (Plague Commission), 
która rozstrzygając toczące się dyskusje na tem at mechanizmu szerzenia 
się zakażenia wykazała ostatecznie ścisły związek epizootii dżumy u szczu
rów z epidemiami dżumy u ludzi (3, 6).

Naturalnym  rezerwuarem  dżumy są dzikie gryzonie zakażone pałeczką 
Pasteurella pestis. Zależnie od szerokości geograficznej rezerwuarem 
zarazka mogą być różne gatunki gryzoni (ok. 72 gatunków). Dżumę dzi
kich gryzoni, zwaną również dżumą leśną (Pestis sylvatica, wild rodent 
plague) stwierdza się obecnie na terenach zachodnich Stanów 
Zjednoczonych Ameryki Północnej, na niektórych obszarach Płd. 
Ameryki, w Centralnej i Płd. Afryce, na Bliskim Wschodzie w Ira
nie (Kurdystan), w Centralnej Azji. Dżuma od dzikich gryzoni 
może przenosić się na szczury dojmowe, które łatwo wchodzą 
w kontakt z gryzoniami dzikimi i wymieniają z nimi swe ektopasożyty, 
czyli dżuma leśna może w określonych warunkach względnie łatwo dać 
początek dżumie szczurzej (murine rat plague). Dżu\ma szczurza powo
duje gwałtowne zmniejszenie liczby tych zwierząt, w związku z czym
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zakażone pchły w poszukiwaniu nowych żywicieli przechodzą na ludzi, 
w konsekwencji powodując zachorowania na postać dymieniczą dżumy. To
warzyszące niekiedy dżumie dymieniczej postacie wtórnego dżumowego 
zapalenia płuc stwarzają warunki do zakażania otoczenia drogą kro
pelkową, co może spowodować wystąpienie u ludzi zachorowań na pier
wotną dżumę płucną.

W odróżnieniu od dżumy dymieniczej (gruczołowej), epidemie pier
wotnej dżumy płucnej są w pewnym sensie niezależne od epizootii wśród 
gryzoni — zakażenie szerzy się od człowieka do człowieka drogą kropel
kową. Epidemie dżumy płucnej notowano w Mandżurii i Płn. Chinach 
w 1910— 1911 r. (60 tys. zgonów), w Płn. Mongolii i Chinach w latach 
1917— 1918 (16 tys. zgonów) i Transbaikalii w latach 1920— 1921 (9 tys. 
zgonów) (6).

Po wygaśnięciu ostatniej pandemii zarysowała się dalsza tendencja 
ograniczenia zachorowań, a co za tym idzie i zgonów. O ile w latach 
1919— 1928 notowano rocznie przeciętnie ok. 170 tys. zgonów, a w latach 
1929— 38 ok. 92 tys. zgonów, to już w następnym dziesięcioleciu z powodu 
dżumy umierało rocznie ok. 22 tys. osób. Jeszcze w latach 1949— 1953 
przeciętna roczna liczba zgonów wynosiła około 4600, od roku 1954 liczba 
zgonów nie przekraczała 200, a od roku 1959 spadła poniżej 100 (12).

Najniższe liczby zachorowań na dżumę od początku naszego stulecia 
zanotowano w latach 1956— 1960 (rye. 1). Zwraca uwagę fakt, że do 
1963 roku spadek liczby zachorowań na świecie przebiegał równolegle 
do spadku zachorowań na terenie Indii.

Rye. 1. Z acho ro w an ia  na dżum ę w  świecie o raz  w Ind iach  w  la tach  1951— 1965.
D ane niepełne.
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A K T U A L N A  SY TU A C JA  E PID EM IC ZN A  DŻUMY

W ostatnim dziesięcioleciu (1956— 1965) zachorowania na dżumę wystę
powały w Afryce, Ameryce i Azji (8— 14).

W Afryce, w dziesięciu kolejnych latach notowano zachorowania na 
terenie Rep. Dem. Kongo, na Madagaskarze oraz do 1964 r. w Kenii. 
Poza tym sporadyczne zachorowania rejestrowano w Rodezji i Niasie 
(1956), w Ugandzie (1959), na terenie Płd. Afryki (1959— 1962), Płd. Zach. 
Afryki (1961— 1964), w Kamerunie (1961) oraz Malawi (1963). W Tan
ganice notowano pojedyncze zachorowania w latach 1956, 1957 i 1962. 
W r. 1964 w Tanganice, na płd. wsch. zboczu Kilimandżaro wystąpiła 
gwałtowna epidemia. W ciągu trzech miesięcy zachorowało na dżumę 
513 osób.

Rok 1965 charakteryzował się ograniczeniem zachorowań na dżumę do 
znanych ognisk epidemicznych na Madagaskarze oraz w Rep. Ddm. Kongo. 
Dżumę gryzoni domowych stwierdzono wyłącznie w Kiwu (Prowince 
Nord Kiwu, Rep. Dem. Kongo) (15).

Na terenie Ameryki co roku notowano zachorowania w Brazylii, Ekwa
dorze oraz w Peru. Poza tym w poszczególnych latach występowały za
chorowania w Boliwii (1960—61 oraz 1963—65), w Wenezueli (1956, 1961, 
1962), w Kolumbii (1963) oraz sporadyczne przypadki w Stanach Zjedn. 
Am. Płn.

W roku 1965 zanotowano w Ameryce najwyższą od 20 lat liczbę zacho
rowań. Pozostaje to w związku z epidemiami w Płn. Peru  oraz w Płd. 
Ekwadorze, na terenie Prowincji Monabi, gdzie położony jest port Manta. 
Wzrost liczby zachorowań w Boliwii spowodowany był wystąpieniem 
czterech epidemii na terenach wiejskich. Dżumę dzikich gryzoni noto
wano na terenach południowo-zachodnich Stanów Zjedn. Am. Płn. (stany: 
Arizona, Kalifornia, Newada, New Mexico). Dżuma dzikich gryzoni była 
przyczyną zachorowań ludzi w stanach New Mexico oraz Kalifornii (i5).

W krajach azjatyckich co roku notowano zachorowania na terenie 
Indii (stany Mysore, Madras i inn.) (7), Burm y (poza rokiem 1964), do 
roku 1956 w Kambodży, do r. 1960 w Indonezji (Jawa). Na terenie Iranu 
(Kurdystan) dżuma występowała w latach 1961 i 1963.

Na zwrócenie specjalnej uwagi zasługuje sytuacja epidemiczna dżumy 
w Wietnamie (tab. I). Poza wzrostem zachorowań stwierdzono tam 
zwiększenie liczby zakażonych terenów z 14 w 1964 r. do 17 w 1965 r. 
Jednak szczególnie niepokojącym jest fakt wystąpienia w latach 1964— 
1965 zachorowań na dżumę w miastach położonych przy portach m or
skich lub lotniczych, a mianowicie w Sajgonie, Nhatrang, Danang i Dalat.

METODY Z A P O B IE G A N IA  I ZW A LC ZA N IA  DŻUMY

Głównym celem akcji zapobiegawczej w dżumie ma być przerwanie 
łańcucha: gryzonie — ich ektopasożyty — człowiek. W związku z tym 
należy położyć nacisk na badanie szczurów i ich ektopasożytów na tere
nach endemicznych i potencjalnie narażonych na zakażenie. Należy dążyć 
do maksymalnego ograniczenia liczebności populacji szczurzej na terenach 
miejskich oraz prowadzić stałą kontrolę dzikich gryzoni i ich ektopaso
żytów na terenach dżumy leśnej. Bardzo ważnym elementem zapobiegania 
jest likwidacja szczurów na statkach, a w razie potrzeby przeprowadzenie 
dodatkowej deratyzacji i dezynsekcji statków i znajdujących się nań 
ładunków, jeżeli przybywają z terenów objętych dżumą (przed wejściem
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T a b e l a  I 
Z acho row an ia  na dżum ę  w  świecie w  la tach  

1960— 1965 (14, 15)

Kraj 1960 1961 1962 | 1963 1964 | 1965

Ogółem 490 781 1443* 861 1604 1326

Płd. Afryka 1 1 7
K am erun — 1 — _ 1 _
Rep. Dem. Kongo 26 6 1 4 2 16
Kenia 36 3 3 3 1 _
M adagaskar 6 4 28 9 6 32
Malawi a — — — 30 _ _
Płd. Zacb. Afryka — 9 80 4 17 _
Tanzania — — 2 — 513 1

Ogółem w Afryce 69 24 121 50 539 49

Boliwia 12 20 _ 53 49 149
Brazylia 28 106 36 39 285 119
E kw ad o r 77 105 326 258 200 374
Kolumbia — — — 8 _ _
St. Zjedn. Am. Płn. 2 3 — 1 -- 8
Peru 139 68 164 72 125 2C0
W enezuela — 6 1 — —

Ogółem w Ameryce 258 308 527 431 659 850

Burma 22 39 68 34 36
India 122 402 697 205 109 14
Iran — — — 26 — _
Rep. W ietnam u 14 8 29 115 297 377

Ogółem w Azji 163** 449 | 794 380 406 427

* w  ty m  1 przyp. labo ra to ry jn y  w  W ielkiej B ry tan i i  
** w  tyrn 5 przyp. zachorow ań  w  Indonezji

do portu). Należy zwrócić uwagę, że teren już uważany jest za zakażony 
dżumą jeżeli stwierdzi się dżumę gryzoni na lądzie lub pokładzie statku 
będącym częścią wyposażenia portu (5).

Siódme i ósme Zgromadzenie Zdrowia zaakceptowało ostatnio na
stępujące zalecenie Międzynarodowego Komitetu Chorób K w arantanno
wych: ,,(I) Przedstawiciele Służby Zdrowia rejestrując dżumę gryzoni 
winni odróżniać dżumę gryzoni dzikich od dżumy gryzoni domowych 
i w przypadku pierwszym scharakteryzować sytuację epidemiologiczną 
oraz teren zakażony. (II) W przypadku dżumy dzikich gryzoni nie muszą 
być podejmowane normalne środki zwalczania i zapobiegania do mo
m entu stwierdzenia, że dżuma dzikich gryzoni infiltruje lub ma ten
dencję infiltracji do populacji gryzoni domowych i w ten sposób może 
zagrozić międzynarodowej komunikacji; takie tereny muszą być zgło
szone do Światowej Organizacji Zdrowia w ciągu 24 godz. od momentu 
stwierdzenia choroby” (13).

W razie podejrzenia o wystąpienie dżumy gryzoni wszystkie akcje 
deratyzacyjne winny być poprzedzone, a następnie prowadzone równo-
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legie z akcją dezynsekcyjną przy zastosowaniu środków o znanej sku
teczności. W zwalczaniu pcheł stosuje się 10% proszek DDT, który w razie 
potrzeby rozpylany jest m. in. w samolotach, samochodach, budynkach 
i w pobliżu budynków (opylać należy meble, sprzęty, pościel, odzież, bie
liznę i inne przedmioty osobistego użytku). Opylaniu proszkiem DDT 
podlega również odzież ochronna osób kontaktujących się z chorymi oraz 
personelu zatrudnionego w walce ze szczurami (1, 2).

W razie wystąpienia zachorowań u ludzi lub podejrzenia o zachorowanie 
obowiązuje hospitalizacja. Osoby z kontaktu po dezynsekcji podlegają 
obserwacji przez 6 dni (w przyp. kontaktu z dżumą płucną obowiązuje 
kw arantanna przez 6 dni, dokładna kontrola tem pera tu ry  ciała co 4 go
dziny). Osobom z kontaktu lub zatrudnionym w akcji przeciwepidemicznei 
można podawać zapobiegawczo w razie potrzeby leki z grupy sulfonami
dów (np. sulfadiazynę lub antybiotyki o szerokim spectrum działania) 
(1, 2). Nie stosuje się szczepienia osób z kontaktu (1), ale w razie za
grożenia epidemicznego może być przeprowadzona szeroka akcja szcze
pień.

Obecnie w użyciu znajdują się 2 rodzaje szczepionek. Szczepionka za
bita stosowana jest w 2 lub 3 dawkach w odstępach tygodniowych, co 
powoduje wytworzenie się odporności trwającej około 4—6 miesięcy, 
po czym należy podać dawkę przypominającą. Szczepionka żywa stoso
wana jest w jednej dawce, a szczepienia przypominające wykonuje się 
raz na rok. Uważa się, że szczepionka żywa powoduje wyższą odporność 
od szczepionki zabitej, jednak skuteczność tych szczepionek nie jest 
dokładnie zbadana.

Aktualnie żaden kraj nie żąda od przyjeżdżających międzynarodowego 
świadectwa szczepienia przeciw dżumie.

Jakkolwiek ostatnio nie rejestrowano przypadków zawleczenia dżumy 
drogą morską lub lotniczą, jednak wobec wystąpienia w latach 1964— 1965 
zachorowań na dużmę w miastach położonych przy portach morskich 
i lotniczych należy poważnie liczyć się z taką możliwością. W związku 
z tym  nadal aktualne jest surowe przestrzeganie zaleceń zapobiegaw
czych w myśl Międzynarodowych Przepisów Sanitarnych, zwłaszcza 
w części dotyczącej zwalczania gryzoni na statkach i w portach (art. 16 
i 52) (15).

Д. Н а р у ш е в и ч - Л е с ю к

Ч УМ А  В М И Р Е  В 1956— 1965 ГГ.

С о д е р ж а н и е

Е статье п редставлен а  эпи дем ическая  ситуация  чум ы  в мире за  последнее 
десяти лети е  и в кр атц е  приведен ы  методы борьбы и п р о ф и л ак ти к и .

D. N a r u s z ę  w  i c z - L e s i u k

P L A G U E  IN THE W ORLD IN THE YEA RS 1956— 1965 

S u m m a r y

T he ep idem ic  s i tu a t ion  of p lagu e  in th e  w o rld  in the  p as t  decade  is described, 
and  m e th od s  of p rev e n t io n  and  contro l  a re  b r ie f ly  discussed.
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Praca o m aw ia  zagadnienie ,  czy  i w  k tó r y m  okres ie  d u ru  brzusznego  
dochodzi do za b u rzeń  czynności  ko ry  n adnerczy ,  c zy  upośledzen ie  c z y n 
ności k o ry  n ad n erc zy  zw iąza ne  je s t  z przeb ieg iem  choroby  i czy  badania  
te  m ogą być p rzy d a tn e  p rzy  u s ta len iu  w sk a za ń  do s tosow ania  s te ryd ó w  
nadnerczy .

Zaburzenia stanu czynnościowego kory nadnerczy występować mogą 
w różnych ostrych chorobach zakaźnych i niekiedy przybierają postać 
ostrej niewydolności wyrażającej się np. zespołem Waterhouse — Fride- 
richsena. Badania histologiczne w tych przypadkach wykazują obrzęk 
zapalny kory nadnerczy, martwicę, krwawe wylewy, zakrzepy (16).

Jak  wiadomo, w durzę brzusznym występuje szereg objawów klinicz
nych, które mogą być wiązane z upośledzeniem czynności kory nadnerczy. 
Wymienić tu należy adynamię, zaburzenia w układzie krążenia, a zwła
szcza spadek ciśnienia tętniczego krwi, w pewnym stopniu utrzymywanie 
się toksemii oraz takie dolegliwości jak nudności, wymioty, wysoka go
rączka. Należy również uwzględnić czynniki mające wpływ na metabolizm 
sterydów, jak uszkodzenie wątroby i mechanizmów enzymatycznych, nie
dostateczne podawanie cholesterolu w pożywieniu oraz zaburzona gospo
darka w zakresie witamin grupy В i w itam iny C. Zaburzenia centralnego 
układu nerwowego spotykane często w durzę brzusznym mogą wpływać 
na czynność gruczołów dokrewnych. Uszkodzenie przysadki i podwzgórza 
upośledza czynność nadnerczy.

Wprowadzenie do terapii duru brzusznego ACTH, a później kortyzonu 
i jego pochodnych przyczyniło się niewątpliwie do szybszego opanowania 
ciężkich objawów chorobowych. Leki te nie działają bakteriobójczo ani 
bakteriostatycznie. Ich skuteczność terapeutyczna, obok działania prze
ciwzapalnego i prawdopodobnie przeciwtoksycznego, polega przede 
wszystkim na hamowaniu i zmniejszeniu odczynów hiperergicznych. Na
leży jednak podkreślić, że wiele istotnych zagadnień w tej dziedzinie nie 
zostało dostatecznie wyjaśnionych. Stosunkowo mało uwagi poświęcono 
dotąd badaniu czynności kory nadnerczy.

Do najważniejszych prób czynnościowych kory nadnerczy zalicza się 
obecnie badanie dobowego wydalania sterydów w moczu (1, 3, 10, 14, 17, 
20, 21, 23). Inne badania, jak oznaczanie uropepsyny (u-p) i próba Thorna 
mają mniejsze znaczenie. Dużą wartość ma określanie rezerwy nadnerczo- 
wej, która ujawnia się hormonalną odpowiedzią kory nadnerczy na zadzia
łanie egzogennego ACTH.
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Celem tej pracy jest wyjaśnienie, czy i w którym  okresie duru brzu
sznego dochodzi do zaburzeń czynności nadnerczy, czy upośledzenie kory 
nadnerczy związane jest z ciężkością przebiegu choroby i czy badania te 
mogą być przydatne przy ustalaniu wskazań do stosowania sterydów nad- 
nerczowych w leczeniu duru  brzusznego.

M A T E R IA Ł  K LIN IC Z N Y

Badania przeprowadzono u 52 chorych; u 20 płci żeńskiej i 32 męskiej. 
Wiek chorych wahał się od 7 do 40 lat. WT pierwszym tygodniu choroby 
przybyło do Kliniki 19 chorych, w drugim 24, w trzecim 7 i w czwartym 2. 
Rozpoznanie choroby ustalono na podstawie objawów klinicznych oraz 
badań dodatkowych.

U wszystkich chorych potwierdzono rozpoznanie albo dodatnimi posie
wami albo odczynem Widala, a najczęściej obu metodami łącznie. Pałeczki 
duru  brzusznego stwierdzono u 29 chorych w krwi, u 12 w kale i u 3 
w moczu. Odczyn Widala w mianie 1 : 200 i wyższym, z antygenem soma
tycznym stwierdzono u 48 chorych; u 4 chorych z u jem nym  odczynem 
Widala rozpoznanie kliniczne potwierdzono dodatnimi posiewami krwi.

U 25 chorych przebieg duru  był lekki, u 21 średni i u 6 ciężki. Do grupy
0 przebiegu lekkim zaliczono chorych, u których charakterystyczne obja
wy duru brzusznego były słabo wyrażone, ciepłota ciała nie była zbyt 
wysoka, często nie przekraczała 38°C, a rozpoznanie opierano głównie na 
badaniu bakteriologicznym i serologicznym. Grupa chorych o przebiegu 
średnio-ciężkim obejmowała przypadki, które wykazywały wyraźną tok- 
semię durową i inne typowe objawy, jak wysoką, ciągłą gorączkę, osutkę 
durową, bradykardię, spadek ciśnienia tętniczego krwi, powiększenie w ą
troby i śledziony. Grupa chorych o przebiegu ciężkim wykazywała 
ponadto objawy zapalenia mózgu, podrażnienia opon mózgowo-rdzenio
wych, zapalenia mięśnia serca i inne. 49 chorych leczono chloromycetyną, 
a 3 z bardzo lekkim przebiegiem choroby tylko objawowo. Chloromyce- 
tynę podawano w dwóch rzutach, dorosłym po 2,O/dobę przez cały okres 
gorączkowy i 1—2 dni po spadku ciepłoty ciała do normy; dawki chlo- 
romycetyny dla dzieci były odpowiednio mniejsze. Po tygodniowej przer
wie podawano drugi rzut chloromycetyny przez 7 dni, w dawce o połowę 
mniejszej niż w okresie gorączkowym. U 38 chorych spadek gorączki do 
norm y nastąpił po 2— 5 dniach leczenia chloromycetyną, u 10 po 6— 10 
dniach, a u 1 gorączka w czasie leczenia u trzym ywała się dłużej niż 
10 dni.

Badania wydolności kory nadnerczy przeprowadzono tylko u tych cho
rych, którzy przybyli do Kliniki w gorączkowym okresie choroby, nie 
byli przedtem leczeni chloromycetyną i nie wykazywali przeciwwskazań 
do podania ACTH, ani nie mieli innych schorzeń, które mogłyby wpłynąć 
na stan czynnościowy kory nadnerczy.

Grupę kontrolną stanowiło 41 osób zdrowych, w tym 18 dzieci w wieku 
7— 14 lat, 3 osoby w wieku 15— 18 lat oraz 10 kobiet i 10 mężczyzn 
w wieku 19—40 lat.

M ETODY I T E C H N IK A  BADAŃ

U każdego chorego oznaczano w dobowym moczu ilość wydalanych 
obojętnych 17-ketosterydów (17-KS), 17-hydroksykortykoidów (17-ÓH)
1 uropepsyny (u-p), powtarzając badania co 7 dni zawsze w tych samych
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warunkach. Badano również rezerwę czynnościową kory nadnerczy, sto
sując próbę pobudzenia za pomocą ACTH. Badanie to przeprowadzano 
u każdego chorego dwukrotnie; pierwszy raz w okresie gorączkowym, 
najczęściej w drugim tygodniu choroby i drugi raz w okresie zdrowienia, 
w trzecim tygodniu po spadku ciepłoty ciała do normy. Chorym poda
wano domięśniowo ACTH prołongatum (Jeleniogórskie Zakłady F arm a
ceutyczne) po 25 mg co 12 godzin przez 2 dni, łącznie 100 mg. Po pierw
szej dawce ACTH wykonywano test Thorna z uwzględnieniem zachowania 
się ogólnej liczby krwinek białych. Za miarę rezerwy czynnościowej kory 
nadnerczy przyjęto wzrost wydalania 17-KS, 17-OH i u-p w moczu ze
branym  w drugiej dobie pobudzenia w stosunku do wartości przed poda
niem ACTH.

W celu zmniejszenia do m inimum błędów w ilościowym oznaczaniu 
sterydów i u-p zwrócono szczególną uwagę na dokładne zbieranie moczu. 
Dzieci oddawały mocz pod kontrolą, a dorosłych pouczono, jak mają 
postępować. Badany rozpoczynał zbieranie moczu od godz. 8. W drugiej 
i trzeciej dobie otrzymywał ACTH. Aby ustalić najmniejszą dawkę ACTH, 
dającą maksym alny wzrost wydzielania kory nadnerczy, przeprowadzono 
doświadczenie kliczne, podając osobom zdrowym różne dawki hormonu. 
Dawka ACTH 50 mg na dobę dawała już m aksym alny wzrost poziomu 
sterydów w moczu w stosunku do wartości podstawowych.

Po określeniu dobowej ilości moczu pobierano próbki około 300 ml 
i przechowywano w lodówce do czasu zakończenia badań. Oznaczenia 
17-KS, 17-OH i u-p wykonywano w dniu zakończenia dobowego zbie
rania moczu. 17-KS oznaczano metodą Callowa, w odmianie Kandraca 
(2, 12), 17-OH metodą kolorymetryczną (13), u-p metodą Sylvesta w od
mianie Westa, Ellisa i Scotta. (22). Test Thorna wykonywano po podaniu 
pierwszej dawki ACTH, obliczając liczbę granulocytów kwasochłonnych, 
ogólną liczbę krwinek białych i zachowanie się obrazu białokrwinkowego 
we wzorze Schillinga. Otrzymane wyniki opracowano, posługując się 
analizą statystyczną. W tabelach podano wartości średnie i granice prze
działu ufności obliczone na poziomie ufności a = 0,95. Przy  badaniu 
istotności różnic posługiwano się testem t-Studenta. Istotność różnic mię
dzy dwoma średnimi sprawdzono na poziomie istotności a =  0,05.

W Y N IK I BAD AŃ  U OSÓB ZDROW YCH

Wynik badań 17-KS, 17-OH i u-p w w arunkach zwykłych (wartości 
podstaw7owe) i po podaniu ACTH, zestawione w tabeli I, nie różnią się od 
wyników różnych autorów podawanych w piśmiennictwie. Wzrost śred
nich wartości po ACTH jet istotny we wszystkich grupach badanych 
(p <  0,01).

Różnice w dobowej ilości wydalanych 17-KS w warunkach spoczyn
kowych i po ACTH, obliczone w odsetkach, wykazały wzrost od 40 do 60% 
u 8 osób, od 60— 100% u 7 i powyżej 100% u 26 osób.

Różnice wzrostu 17-OH po ACTH w porównaniu z wartościami pod
stawowymi były znacznie wyższe od odpowiedniej wartości 17-KS. Wzrost 
nieco poniżej 100% stwierdzono tylko u 1 osoby, od 100—200% u 6, od 
200— 300% u 11 i powyżej 300% u 23 osób.

Indywidualny wzrost u-p po ACTH nie był tak wyraźny jak wzrost 
17-KS i 17-OH. Brak wzrostu lub nawet spadek u-p stwierdzono u 5 osób, 
wzrost o 1— 30% u 3, o 31—50% u 5, o 51— 100% u 17 i powyżej 100% 
u 11 osób.



Wzrost 17-KJS po ACTH powyżej 40%, 17-OH powyżej 100% i u-p po
wyżej 30% wartości podstawowej przyjęliśmy za prawidłowy.

Próbę Thorna wykonano u 24 osób. Wyniki opracowano statystycznie 
u dzieci i dorosłych łącznie (tab. II). Otrzymane różnice odnośnie bezwzględ- 
dnej liczby krwinek kwasochłonnych i ogólnej liczby krwinek białych 
w badaniu podstawowym i po ACTH są istotne (p <  0,05). Tylko u 1 oso
by próba Thorna była ujemna, gdyż spadek krwinek kwasochłonnych 
wynosił 44%.

W Y N IK I EA D A N  U CHO RYCH

U większości chorych dobowe wydalanie 17-KS w gorączkowym okre
sie choroby było niższe niż w dalszych badaniach wykonanych w okresie 
zdrowienia (tab. III). Wzrost średnich wartości 17-KS w grupie 15 dzieci 
(7— 14 lat) był istotny w czwartym kolejnym badaniu podstawowym, tj. 
w trzecim tygodniu po spadku gorączki. Różnice u młodzieży (15— 18 lat) 
były nieistotne, natomiast u chorych dorosłych (19—40 lat) istotny wzrost 
stwierdzono już w drugim badaniu wykonanym w kilka dni po spadku 
gorączki. Dowodzić to może szybkiej normalizacji stanu czynnościowego 
kory nadnerczy u tych chorych w miarę zdrowienia. Porównywano rów
nież wartości podstawowe 17-KS u chorych w okresie gorączkowym oraz 
u osób zdrowych. Istotną różnicę stwierdzono tylko u chorych dorosłych.

Brak po ACTH wzmożenia odczynu wydzielniczego lub wzrost 17-KS 
poniżej normy otrzymano w okresie gorączkowym u 7 chorych (13,5%), 
i wzrost w granicach prawidłowych u 45 chorych (86,5%), a w okresie 
zdrowienia wzrost poniżej normy u 5 chorych (9,6%) i wzrost w grani
cach prawidłowych u 47 chorych (90,4%). Istotny wzrost średnich w ar
tości 17-KS stwierdzono w gorączkowym okresie choroby u 37 chorych 
(71.1%) i dotyczył on grupy dzieci oraz chorych dorosłych obojga płci, 
a w okresie zdrowienia u 44 chorych (84,6%) i dotyczył wszystkich cho
rych z wyjątkiem  8-osobowej grupy młodzieży męskiej.

U większości chorych stwierdziliśmy niższe wydalanie 17-OH w gorącz
kowym okresie choroby niż w okresie zdrowienia, ale różnice średnich 
wartości były istotne tylko w grupie dzieci i to dopiero w ostatnim bada
niu podstawowym, na kilka dni przed wypisaniem ozdrowieńca z Kli
niki (tab. IV). Analiza statystyczna podstawowych wartości 17-OH u cho
rych w okresie gorączkowym oraz u osób zdrowych nie wykazała istot
nych różnic.

Przy pobudzeniu kory nadnerczy w okresie gorączkowym stwierdzi
liśmy odsetkowy wzrost 17-OH poniżej normy u 4 chorych (8,9%) i wzrost 
w granicach prawidłowych u 41 chorych (91,1%), a w okresie zdrowienia 
wzrost poniżej normy u 5 chorych (11,2%) i wzrost w granicach prawidło
wych u 40 chorych (88,8%). Natomiast różnice średnich wartości po ACTH 
były istotne u wszystkich chorych zarówno w okresie gorączkowym, jak 
i w okresie zdrowienia.

W trzecim teście stwierdziliśmy u większości chorych wyższe wydala
nie u-p w gorączkowym okresie choroby niż w okresie zdrowienia 
(tab. V). Różnice średnich wartości w kolejnych badaniach podstawowych 
są jednak nieznaczne i istotne tylko w 8-osobowej grupie kobiet.

Badając testem u-p rezerwę czynnościową kory nadnerczy wykazano, 
że w okresie gorączkowym u 29 chorych (55,8%), a w późnym okresie 
zdrowienia u 16 chorych, (30,8%) nie było po podaniu ACTH aibo żadnego
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wzrostu u-p, albo wzrost ten nie przekraczał 30% wartości podstawowej. 
Wzrost średnich wartości u-p był po ACTH istotny tylko u osób doro
słych, w okresie zdrowienia.

Test Thorna z obliczeniem komórek kwasochłonych udało się z interpre
tować w okresie gorączkowym tylko u 12 chorych, u pozostałych 40 test 
był niemiarodajny ze względu na małą liczbę (poniżej 50 w 1 m m 3) gra- 
nulocytów kwasochłonnych w badaniu podstawowym. Spośród 4 chorych 
z u jem nym  testem u 3 spadek komórek kwasochłonnych wynosił 41%, 
32% i 16%, a u 1 chorego w ogóle nie stwierdzono spadku. Jednocześnie 
oznaczanie u tych chorych 17-KS i 17-OH wykazało obniżenie wydalania 
17-KS tylko w badaniu podstawowym, ale po pobudzeniu kory nadner
czy otrzymano dostatecznie wysoki wzrost zarówno 17-KS jak i 17-OH. 
Wśród 52 ozdrowieńców tylko u 2 pierwotna liczba krwinek kwasochłon
nych w 1 m m 3 nie przekraczała 50. Test Thorna był u jem ny u 16 chorych: 
brak spadku komórek kwasochłonnych u 1 chorego, spadek o 17 — 40% 
u 9 i o 41— 50% u 6 chorych. Tylko u 1 z tych chorych różnica w dobowym 
wydalaniu 17-KtS po ACTH była mniejsza niż 40% (31,3% wartości pod
stawowej), przy prawidłowej wartości 17-OH. Średnie wartości dla komó
rek kwasochłonnych i ogólnej liczby krwinek białych w teście Thorna 
zestawiono w tabeli II. Otrzym any po ACTH spadek liczby krwinek kwa
sochłonnych i wzrost ogólnej liczby krwinek białych jest istotny zarówno 
w okresie gorączkowym, jak i w okresie zdrowienia.

O M ÓW IEN IE

Z przedstawionych badań wynika, że w gorączkowym okresie duru 
brzusznego dochodzi do większych zaburzeń wydalania 17-KS niż 17-OH, 
ale nawet w tym okresie choroby rezerwa czynnościowa kory nadnerczy 
jest na ogół prawidłowa; tylko w nielicznych przypadkach po podaniu 
ACTH wzrost 17-KS lub 17-OH był niedostateczny. Ze względu na małą 
liczbę ciężko chorych nie udało się zbadać zależności między ciężkością 
przebiegu choroby, a reakcją kory nadnerczy na pobudzenie ACTH.

Stwierdzenie u dzieci istotnego wzrostu 17-KS i 17-OH dopiero w póź
nym okresie zdrowienia, brak po ACTH istotnego wzrostu 17-KS w go
rączkowym okresie choroby u młodzieży obojga płci, a u młodzieży mę
skiej nawet w okresie zdrowienia, mogą nasuwać przypuszczenie, że kora 
nadnerczy u tych chorych wyczerpuje się łatwiej niż u dorosłych i wolniej 
następuje jej normalizacja. Wniosek ten musi być jednak ostrożny ze 
względu na dość małą liczbę badanych chorych.

Odmienne zachowanie się u-p w stosunku do hormonów sterydowych 
można by tłumaczyć wpływem uszkodzonej podczas duru  brzusznego w ą
troby, choć uszkodzenie to nie było wyraźne na podstawie tzw. prób czyn
nościowych wątroby. Z piśmiennictwa wynika, że przy uszkodzeniu w ą
troby metabolizm hormonów nadnerczy ulega zaburzeniu, zwiększa się 
ilość aktywnych sterydów we krwi, co może pobudzać błonę śluzową żo
łądka do zwiększonego wydalania u-p. W okresie zdrowienia znów, kiedy 
czynność wątroby wraca do stanu prawidłowego, normalizuje się poziom 
hormonów we krwi, a w następstwie zmniejsza się wydalenie u-p w moczu. 
Wyniki naszych badań u chorych oraz w grupie kontrolnej wskazują na 
ograniczone znaczenie testu uropepsynowego w ocenie wydolności kory 
nadnerczy w durzę brzusznym.

Pośrednie badanie czyności kory nadnerczy za pomocą próby Thorna 
pozwoliło nam ocenić jej przydatność dzięki równoczesnemu oznaczaniu

N r  1 Kora nadnerczy w durzę brzusznym 15



16 J .  A dam czyk  pg"r  \

17-KS, 17-OH i u-p. Z wielu doniesień, a także z własnych obserwacji 
wynika, że ocena stanu czynnościowego kory nadnerczy przy pomocy 
próby Thorna jest nie zawsze możliwa, zwłaszcza w chorobach przebie.- 
gających bądź z wyraźnym  zmniejszeniem lub zniknięciem, bądź też 
z nadmiernym  wzrostem komórek kwasochłonnych w  krwi obwodo
wej (11).

Z naszych badań wynika, że próba Thorna jest nieprzydatna w ocenie 
wydolności kory nadnerczy w gorączkowym okresie duru  brzusznego ze 
względu na wybitne zmniejszenie liczby granulocytów kwasochłonnych 
u większości chorych.

Badania czynności kory nadnerczy mogą być w pewnej mierze przy
datne w dyskusji nad stosowaniem hormonoterapii i pozwalają nam po
dzielić stanowisko tych autorów (6, 16), wg których w durzę brzusznym, 
zwłaszcza o przebiegu niezbyt ciężkim, dochodzi tylko do przejściowego 
upośledzenia czynności kory nadnerczy. W naszym materiale przebieg 
duru brzusznego był najczęściej lekki lub średnio ciężki i dlatego nie 
udało się nam wyjaśnić zależności między stopniem zaburzenia czynności 
kory nadnerczy a ciężkością klinicznego przebiegu choroby.

W gorączkowym okresie duru  brzusznego dochodzi jednak często do 
ciężkich objawów toksycznych i odczynów hiperergicznych, a możliwe 
jest też wystąpienie ostrej niewydolności kory nadnerczy (15). W świetle 
naszych badań koncepcja kombinowanego leczenia ciężkich przypadków 
duru brzusznego chloromycetyną i sterydami nadnerczowymi znajduje 
dodatkowe uzasadnienie. Hormonoterapia zmienia nie tylko odczyno- 
wość ustroju, ale ułatwia też wyrównanie okresowe niedoboru endogen
nych hormonów, stwarzając w ten sposób lepsze warunki dla rozwoju 
sił obronnych.

Nie wyjaśniono dotąd, czy upośledzenie czynności kory nadnerczy 
w durzę brzusznym ma charakter pierwotny czy wtórny, czy też zabu
rzenia te mają mieszaną przyczynę. Wielu autorów (7, 8, 9, 18, 19) wska
zuje na istnienie specjalnego związku hormonalnego ,,corticotropic rele
asing factor (CRF)” , wpływającego na wydzielanie ACTH i produkowa
nego w podwzgórzu. Dla wyjaśnienia tych problemów można by u cho
rych na dur brzuszny określać rezerwę przysadkową przy użyciu meta- 
pironu. Mała rezerwa świadczyłaby o zaburzeniu czynności przysadki lub 
ośrodków podwzgórzowych, produkujących czynnik CRF.

W N IO SK I

1. W gorączkowym okresie duru brzusznego dochodzi często do przej
ściowego upośledzenia czynności kory nadnerczy. Zaburzenia wydalania 
hormonów dotyczą w większym stopniu 17-KS niż 17-OH. Rezerwa czyn
nościowa kory nadnerczy jest w tym okresie na ogół prawidłowa. W okre
sie zdrowienia stwierdza się poprawę prób czynnościowych kory nad
nerczy.

2. Określanie u-p w durzę brzusznym ma ograniczone znaczenie w oce
nie wydolności kory nadnerczy.

3. Test Thorna nie może być wykorzystany w ocenie stanu czynnościo
wego kory nadnerczy w gorączkowym okresie duru brzusznego.

4. Badania czynności kory nadnerczy mogą być przydatne przy usta
laniu wskazań do hormonoterapii. Leczenie sterydami może być wska
zane w gorączkowym okresie duru  brzusznego, zwłaszcza u chorych
o ciężkim przebiegu choroby.
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П О П Ы Т К А  О Ц Е Н К И  Ф У Н К Ц И О Н А Л Ь Н О Г О  С О С ТО Я Н И Я  К О Р Ы  Н А Д П О - 
Ч Е Н Н И К О В  В Б Р Ю Ш Н О М  Т И Ф Е

С о д е р ж а н и е

И сследование проведено с помощью одновременного обозначения  в суточном 
сборе мочи н ей т р а л ь н ы х  17-кетостеридов, 17-гидроксикортикоидов и уропепсина 
и т а к ж е  на основании пробы  Торна. У к аж д о го  больного проводились три п ер 
вые и сследования  4 -кратно  в н ед ел ь н ы х  п р о м е ж у т к ах  времени, а пробу Торна 
2-кратон, в лихорадочном периоде и в периоде в ы зд ор авл и ван и я .  О бозначали  
т а к ж е  ф у н к ц и о н а л ь н ы й  резер в  к о р ы  надпочечников  в лихорадочном  периоде 
болезни и в периоде в ы зд о р а в л и в ан и я  на основании теста п обуж ден ия  АСТН.

И сследованиям и  охвачено  52 бо л ьн ы х  в возрасте  от 7 до 40 лет. У всех боль
н ы х  диагноз бы л п о дтв ерж ден  исследованиям и  свойственным и в диагностике 
брюшного тиф а.

К онтрольную  группу составяло  41 человек  здоровы х  в возрасте  от 7 до 
14 лет.

К ол ич ествен ны й  материал  из о т дел ьн ы х  резу л ьтато в  исследований подверг
нуто статистическому анализу ,

И сследования  показали , что в лихорадочном  периоде брюшного т и ф а  до
ходит к  временной недостаточности к ор ы  надпочечников, однако ф у н к ц и о н а л ь 
н ы й  резерв  к о р ы  надпочечников  в этом периоде в общем п рави л ьны й.  В п е 
риоде в ы зд о р ав л и в ан и я  отмечается  ул у ч ш е н и е  ф у н к ц и о н а л ь н ы х  проб кори  
надпочечников.

Л ечение стеридами н адпочечников  мож ет  бы ть п оказано  в лихорадочном  
периоде брюшного ти ф а,  особенно у  больн ы х с т я ж е л ы м  течением болезни.

J. A d a m c z y k

AN A T T E M P T  ТО EVA LUA TE THE S U F F IC IE N C Y  OF TH E  A D R E N A L  C O R TEX
IN T Y P H O ID  FEVER

S u m m a r y

T he s tu dy  is based  on seu lts  of s im u l tan eou s  assays in 24 -hour u r ine  of n e u t r a l  
17-ketosteorids, 17-hydroxycortico ids and  u ro pep s in  and  on the  T h o rn  test.  In  each 
p a t ien t  the  f i rs t  th ree  w ere  p e r fo rm ed  fo u r  t im es  at in te rv a ls  of one w eek, and  the  
T h o rn  tes t  twice, d u r in g  th e  febr ile  period and  d u r in g  convalescence. R ese rv e  a d r e 
nocort ica l  func t ion  w as  also d e te rm in ed  d u r ing  the  febr ile  period  and  during  
convalescence  on the  basis of the  tes t  of A CT H  s t im ula t ion .

The s tu dy  m a te r ia l  consis ted  of 52 pa t ie n ts  aged f rom  7 to 40 years .  The 
diagnosis of typho id  fev e r  w as  confi rm ed  in all  cases by specific d iagnostic  tests.

A contro l  g ro up  consisted of 41 h e a l th y  persons  aged 7—40.
_ ^ h e  q u a n t i ta t iv e  d a ta  fro m  the  e x p e r im e n ta l  re su l ts  w ere  su b m it ted  to s t a t i -  

s tical analysis.
D uring th e  feb r ile  period  of typho id  feve r  t r a n s ie n t  im p a i rm e n t  of ad ren o co r -  

func t ion  w as  observed  qu i te  f r eq u en t ly ,  b u t  the  re se rv e  func t ion  of the
en-al cortex  w as p re se rv ed  w i th in  no rm a l  limits . D ur ing  convalescence, an im p ro -  

™°nt a d re n a l  co rtex  fu nc t io n  tes ts  w as  observed. 
typhoid^m e n  ̂ ad ren a l  s te ro ids  m ay  be ind ica ted  d u r ing  th e  feb r ile  period  of

1 fever, especially  in p a t ien ts  w ith  severe  course  of the  disease. 
p rzegl. Epid. -  ,
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Zbigniew Olejnik, Tadeusz Osuch

ZABURZENIA WODNO-ELEKTROLITOWE 
I ICH NASTĘPSTWA W PRZEBIEGU CZERWONKI 

BAKTERYJNEJ U DOROSŁYCH

II  K l in ik a  C horób  Z ak aźn ych  AM w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik :  prof. d r  med. B. K a ssur

A u to r z y  o m a w ia ją  zaburzen ia  w  rozm ieszczen iu  w o d y  oraz sodu  
i po tasu  w  p rzeb iegu  ostre j  c ze rw o n k i  b a k te ry jn e j ,  w obec zm ia n  zach o 
dzących  w  k l in ic z n y m  obrazie choroby.

W ostrej czerwonce bakteryjnej podstawowy proces chorobowy doty
czy przede wszystkim jelita grubego, choć mogą ulegać uszkodzeniu 
i inne odcinki przewodu pokarmowego. Jak  wykazały badania naszej 
Kliniki, na początku choroby dochodzi dość często do uszkodzenia czyn
ności wydzielniczej żołądka i do zmian nieżytowych (10). Zapalenie jelita 
grubego upośledza wchłanianie wody oraz elektrolitów i powoduje w y
dzielanie płynu wysiękowego do światła jelita.

W warunkach prawidłowych woda prawie całkowicie wchłania się 
w jelicie cienkim, w jego górnej i środkowej części. W ciągu doby około 
10 litrów wody i rozpuszczone w niej sole mineralne, głównie chlorek 
sodu, wchłaniane są do zlewiska żyły wrotnej. Tylko niewielka ilość 
wody, około 500 ml, przedostaje się do jelita grubego, gdzie ulega dalsze
mu wchłonięciu; nieznaczna jej ilość, około 100 do 200 ml, wydalana jest 
na zewnątrz z kałem. Skład elektrolitowy soku jelitowego zmienia się 
w ciągu doby w zależności od stanu czynnościowego narządów przewodu 
pokarmowego. Zawartość niektórych jonów w płynie jelitowym przed
stawia się wg Gamble’a (4) następująco: N a+ 80— 150 m Eq/i — prze
ciętnie 140 m E q/l ,  Cl-  90— 130 m Eq/l — przeciętnie 116 m Eq/l i K~ 2 — 
10 mEq/l — przeciętnie 5 mEq/l.

W następstwie biegunki ustrój traci więc wodę i sole mineralne, głó
wnie sód i chlor, a w mniejszym stopniu potas (9). S tra ty  wody i elektro
litów mogą manifestować się klinicznymi objawami odwodnienia (wzmo
żonym pragnieniem, u tra tą  łaknienia, osłabieniem ogólnym, suchością 
błony śluzowej jamy ustnej, suchością i zmniejszoną elastycznością skóry, 
zwiększoną częstością tętna, obniżonym ciśnieniem tętniczym krwi itp.) 
lub też, jeżeli są znaczne i przekraczają zdolności adaptacyjne ustroju, 
m o g ą  prowadzić do głębokich zaburzeń protoplazmatyczno-hemodynami- 
cznych (zapad naczyniowy) (12). Proporcjonalne s tra ty  wody i elektroli
tów prowadzą do zmniejszenia objętości osocza i płynu międzykomórko
wego bez naruszenia ich równowagi osmotycznej (odwodnienie izoosmo- 
tyczne). Ten typ odwodnienia występuje głównie przy oparzeniach i krwo
tokach, rzadziej natomiast towarzyszy biegunce. Zmniejszona objętość 
krwi krążącej, za pośrednictwem receptorów objętościowych, znajdują
cych się prawdopodobnie w miejscu połączenia tętnicy tarczowej z tętn i



cą szyjną wspólną (1), powoduje wzmożone wydzielanie ADH i aldoste- 
ronu (19). Zwiększone zwrotne wchłanianie wody i sodu w cewkach ner
kowych wyrównuje niedobór płynu pozakomórkowego i elektrolitów oraz 
tłumaczy zmniejszoną diurezę u tych chorych.

S tra ty  zasadowych soków trawiennych z biegunkami prowadzą do od
wodnienia hipoosmotycznego, gdzie ubytek soli, głównie sodu, przeważa 
nad ubytkiem wody. Zmniejszenie objętości krwi krążącej i obniżenie 
poziomu sodu w płynie pozakomórkowym uruchamia mechanizm, którego 
konsekwencją jest zwiększone wydzielanie aldosteronu. Mechanizm ten 
nie został jeszcze dobrze poznany i ostatecznie wyjaśniony. Zgodnie 
z przyjętymi ostatnio poglądami wyciąg z szyszynki, adrenoglomeru- 
lokortykotropina pobudza na drodze humoralnej warstw ę kłębkową kory 
nadnerczy do wzmożonej produkcji aldosteronu (19). Sprawne czynno
ściowo nerki zatrzym ują sód i chlor, a wydalają wrolną osmotycznie wodę. 
Równocześnie, dla wyrównania izotonii środowiska wewnętrznego, część 
wody przechodzi z przestrzeni pozakomórkowej do wnętrza komórek. 
Z chwilą wyrównania ciśnienia osmotycznego zaczyna działać odruch 
antydiuretyczny, wskutek czego zmniejsza się dobowa ilość moczu.

Nieproporcjonalnie duże s tra ty  wody w stosunku do stra t elektrolitów' 
(głównie sodu i chloru) prowadzą do zwiększonego ciśnienia osmotycz
nego płynu pozakomórkowego, do odwodnienia hiperosmotycznego. Może 
ono powstawać w stanach biegunkowych wówczas, gdy chory nie otrzy
m uje dostatecznej ilości wody dla uzupełnienia niedoborów, lub gdy 
biegunce towarzyszą obfite poty (2). Zwiększona osmolarność osocza 
i płynu międzykomórkowego powoduje przechodzenie wody z komórek 
na zewnątrz. Na tej drodze ustrój nie jest w stanie wyrównać znaczniej
szego niedoboru wody w płynie pozakomórkowym, gdyż stra ta  zbyt du
żych ilości wody powoduje nieodwracalne zmiany w komórce.

O wiele większe znaczenie ma dla ustro ju  czynność antydiuretyczna 
hormonu tylnego płata przysadki mózgowej. Podrażnione osmoreceptory 
pobudzają na drodze nerwowo-humoralnej ty lny płat przysadki do w y
dzielania ADH, zwiększa się zwrotne wchłanianie wody w cewkach dal
szych i zbiorczych nerek i ciśnienie osmotyczne płynów ustrojowych zo
staje wyrównane (13, 19, 20). Wspólnym następstwem sprawnego dzia
łania wyżej opisanych mechanizmów wyrównawczych jest zmniejszona 
dobowa ilość moczu. Jeżeli ilość moczu jest mniejsza niż 500 ml (oliguria) 
ulegają zatrzymaniu związki azotowe niebiałkowe (azotaemia), pomimo 
że nerki są nie uszkodzone. Jeżeli stan ten u trzym uje się dłużej, to me
chanizm początkowo czynnościowy wikła się wtórny/mi zmianami orga
nicznymi w cewkach nerkowych; skąpomocz może przejść w całkowity 
bezmocz. Azocica retencyjna w chorobach zakaźnych, które przebiegają 
ze zwiększonym rozpadem białka ustrojowego jest skojarzona z azocicą 
katabolityczną (7, 13, 15).

W okresie powojennym, zwłaszcza w ostatnich latach, obserwuje się 
wyraźne zmiany zachodzące w obrazie klinicznym czerwonki bakteryjnej 
(6). Obecnie do rzadkości należą przypadki o ciężkim przebiegu. Z danych 
Kassnra (5), przedstawionych w r. 1942 na tajnym  posiedzeniu naukowym 
lekarzy Szpitala Św. Stanisława i Szpitala Wolskiego w Warszawie w y
nika, że śmiertelność tej choroby wynosiła aż 13,6%. Około 3% chorych 
zmarło wśród objawów zatrucia i zapadu naczyniowego wywołanego 
odwodnieniem lub też krwotokiem jelitowym. W naszej Klinice od 10 lat 
nie było ani jednego zejścia śmiertelnego z powodu ostrej czerwonki. 
Nie jest to wyłączną zasługą sulfonamidów i antybiotyków. Zmienił się
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profil etiologiczny i epidemiologiczny, a także dynamika choroby (6, 8).
Na tle omówionych zaburzeń wodno-elektrolitowych i ich następstw 

prześledzimy, w jakim stopniu i jak często dochodzi do tych zaburzeń 
w ostrej czerwonce bakteryjnej, zwłaszcza wobec zmian, zachodzących 
w klinicznym profilu tej choroby.

M A T E R IA Ł  K LIN IC Z N Y  I W Y N IK I

Badania przeprowadzono u 82 chorych na ostrą czerwonkę bakteryjną: 
u 66 mężczyzn i 16 kobiet w wieku od 15 do 71 lat. Rozpoznanie usta
lono na podstawie obrazu klinicznego, rektoromanoskopowego oraz ba
dania bakteriologicznego. U 55 (67%) chorych rozpoznanie potwierdzono 
dodatnimi posiewami bakteriologicznymi: u 30 wyhodowano S', flexner i . 
a u 25 S. sonnei. U żadnego z chorych nie była w wywiadach chorób 
nerek oraz nie stwierdzono przewlekłej niewydolności krążenia.

Badania wykonywano w ostrym okresie choroby, przed rozpoczęciem 
leczenia, możliwie szybko po przyjęciu chorego do Kliniki. S tra ty  wody 
określano na podstawie obrazu klinicznego i hematokrytu. Z badań bio
chemicznych oznaczano w surowicy krwi poziom sodu, potasu, chloru 
i mocznika. Za wartości prawidłowe przyjęliśmy za A. Sicińskim  (18): 
dla sodu 130,4 — 147,6 mEq/l, dla potasu 3,17 — 5,17 m Eq3l, a dla chloru 
wartości najczęściej podawane 95— 105 mEq/l. Ponadto wykonywano 
ogólne badanie moczu i oznaczano dobową diurezę.

U wszystkich chorych przeprowadzono analizę kliniczną i biochemiczną. 
W analizie klinicznej uwzględniono tylko te objawy, które pozostają 
w bezpośrednim związku ze stratam i wody i elektrolitów (tab. I).

T a b e l a  I
Częstość w y s tęp o w a n ia  ob jaw ów  o dw odnien ia  u 82 chorych  

z os trą  cze rw o n ką  b a k te r y jn ą
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wsroa oz cnorycn osłabienie poaawato 4Y, w  tym u d оую ono znacz
nego stopnia, ze współistnieniem apatii. U 47 chorych zanotowano zmniej
szenie łaknienia lub jego całkowity brak, u 37 wzmożone pragnienie, 
u 13 bóle mięśni, przeważnie kończyn dolnych. U 24 chorych stwierdzono 
podsychający lub suchy język oraz zmniejszoną wilgotność błony śluzo
wej jam y ustnej, a u 15 skórę suchą i wiotką. Przyśpieszenie częstości 
tętna obserwowano u 27, a obniżenie ciśnienia tętniczego krwi u 22 cho
rych. Klinicznie wykształcony obraz odwodnienia spostrzegano u 20 cho
rych, a zapad naczyniowy u 4.

U 12 chorych z klinicznie wykształconym zespołem odwodnienia stw ier
dzono prawidłowy poziom sodu, przy czym poziom chloru był prawidłowy 
u 5, a zwiększony u 7. U wszystkich 12 chorych wskaźniki hematokrytowe



były w granicach od 46 do 57. U 6 chorych z obniżonym poziomem sodu 
poziom chloru był u 2 prawidłowy, u 1 zwiększony i u 3 obniżony. Wskaź
niki hematokrytowe wahały się w granicach od 44 do 61. U 2 chorych 
z podwyższonym poziomem sodu stężenie chloru było u 1 prawidłowe 
i u 1 zwiększone. Poziom potasu u tych 2 chorych znajdował się w górnej 
granicy normy (5,1 mEq/l i 5,25 mEq/l), a wskaźniki hematokrytowe wy
nosiły 48 i 55. Wśród 4 chorych z zapadem naczyniowym stwierdzono 
u 1 poziom sodu i chloru prawidłowy, u 2 poziom sodu obniżony a p ra 
widłowy poziom chloru, u 1 poziom sodu obniżony a poziom chloru zwięk
szony. Wskaźniki hematokrytowe wahały się od 48 do 60 (tab. II).
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T a b e l a  II
Zachow an ie  się e lek tro l i tów  w  w y k sz ta łco ny m  obrazie  odw odn ien ia  

i w  zapadzie  naczyn iow ym

U pozostałych 58 chorych bez klinicznych objawów odwodnienia stw ier
dzono prawidłowy poziom sodu u 48, a obniżony u 10. Poziom chloru był 
prawidłowy u 55 chorych, a podwyższony u 3. Poziom potasu był p ra 
widłowy u wszystkich 82 chorych. U 5 jednakże był on w górnej granicy 
normy i u 4 spośród nich spostrzegano kliniczny zespół odwodnienia.

Podwyższony poziom mocznika w surowicy krwi, w granicach od 
46 mg% do 85 mg% stwierdzono u 8 chorych. U wszystkich tych chorych 
spostrzegano kliniczny zespół odwodnienia. U 4 spośród nich poziom sodu 
był prawidłowy, u 2 obniżony do 117 mEq/l, a u 2 podwyższony do 157 
mEq/l; poziom chloru u 3 był prawidłowy, u 1 nieznacznie obniżony do 
92 mEq/l i u 4 podwyżsźony do 120 mEq/i. U 6 chorych z azocicą stw ier
dzono zmniejszoną dobową ilość moczu od 650 do 500 ml. U 1 diureza 
dobowa wynosiła 1000 ml, a u 1 wystąpił skąpomocz (350 ml).

U 2 chorych spostrzegano zmiany w moczu w postaci niewielkiego 
przejściowego białkomoczu i wałeczkomoczu (tab. III).

O M Ó W IEN IE

Z objawów klinicznych powstałych w wyniku zaburzeń wodno-elektro- 
litowych w przebiegu ostrej czerwonki bakteryjnej spotykano najczęściej 
osłabienie, brak łaknienia i wzmożone pragnienie. Objawy te mogą już 
występować w ostrej czerwonce o łagodnym przebiegu klinicznym, bez 
większych stra t wody i elektrolitów. Inne, rzadziej spostrzegane objawy 
kliniczne, jak suchość błony śluzowej jam y ustnej, bóle mięśniowe, 
zmniejszona wilgotność i elastyczność skóry, zaburzenia ze strony obwo
dowego układu krążenia, zaburzenia ze strony ośrodkowego układu ner
wowego pod postacią apatii, depresji, senności wynikają już z głębszych
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T a b e l a  III
Z ach ow an ie  się gospodark i w o d n o -e lek tro l i to w e j  u chorych  z podw yższonym

poziom em m ocznika

Lp.
Sód Potas Chlor Diureza Zmiany 

w moczu
Kliniczne 

obj. odwod.

praw obn. podw. praw. obn. podw. praw. obn. podw. 5 0 0 < > 5 0 0 + — + —

8 4 2 2 8 — — 3 1 4 1 7 2 6 8 —

zaburzeń w gospodarce mineralnej i występują najczęściej w ostrej czer
wonce o średnio-ciężkim i ciężkim przebiegu (tab. I).

U 12 chorych z zespołem odwodnienia proporcjonalne stra ty  wody 
i elektrolitów, głównie sodu, spowodowały, że stężenie tego elektrolitu 
w surowicy było prawidłowe, pomimo jego bezwzględnego niedoboru 
(tab. III). Natomiast wskutek niewspółmiernie większych stra t sodu niż 
chloru z biegunką spostrzegano stężenie chloru w osoczu u 5 chorych 
pozornie prawidłowe, a u 7 nawet pozornie zwiększone. Duże s tra ty  sodu, 
przekraczające niedobór wody i chloru doprowadziły w 6 przypadkach 
do hipoosmotycznej postaci odwodnienia. Stwierdzony w tej grupie pra
widłowy poziom chloru w surowicy w 2 przypadkach, a w 1 nawet 
zwiększony, należy tłumaczyć nieproporcjonalnie większymi stratam i 
sodu niż chloru. U 3 chorych z hipoosmotycznym odwodnieniem, u któ
rych stwierdzono obniżony poziom sodu i chloru współistniały biegunki 
i wymioty.

Odwodnienie hiperogmotyczne spostrzega się rzadko w zespołach bie
gunkowych. Występuje ono wówczas, gdy bilans wodny staje się ujem ny 
w wyniku strat wody przy niedostatecznym jej uzupełnieniu. Ten typ 
odwodnienia, spostrzegany u 2 chorych, wynikał z niedoboru wody 
i elektrolitów wskutek biegunki oraz dodatkowych s tra t wody z obfitymi 
potami. Pot jest bowiem płynem hipotonicznym; zawartość w nim sodu 
waha się od 25 do 50 rriEq/1, a ilość utraconej tą drogą wody może do
chodzić do kilku litrów na dobę. Wzrost ciśnienia o^motycznego płynu 
pozakomórkowego prowadzi do wym iany wody i elektrolitów ze środo
wiskiem komórkowym. Woda z komórki przechodzi do przestrzeni poza- 
komórkowej, natomiast sód znajdujący się we względnym nadmiarze 
poza komórką wchodzi do jej wnętrza i wypiera stam tąd potas. Odwod
nieniu środowiska komórkowego towarzyszy niedobór wewnątrzkom ór
kowego potasu.

Przyczyną zapadu naczyniowego u 4 chorych był szybko przebiegający 
proces odwodnienia ze s tra tam i elektrolitów, głównie sodu, i towarzyszące 
mu zaburzenia hemodynamiczne. Jak  z tego wynika, zapad był pocho
dzenia protoplazmatyczno-hemodynamicznego.

Mocznica nie jest częstym zjawiskiem w ostrej czerwonce bakteryjnej 
(tab. III). U chorych z zespołem odwodnienia i z zapadem naczyniowym 
zmniejszona objętość krwi krążącej prowadzi do gorszego ukrwienia 
nerek i w następstwie do obniżenia przesączania kłębkowego (14). U ru
chomione mechanizmy hormonalne (aldosteron, ADH) powodują zwięk
szone wtórne wchłanianie sodu (także chloru) i wody. W ten sposób diu- 
reza dobowa ulega zmniejszeniu, przy zupełnie sprawnych i anatomicznie 
nie uszkodzonych nerkach. U 1 chorego z azocicą diureza dobowa w y
nosiła 1000'ml, a u 6 chorych była zmniejszona od 650 do 500 ml. Powstały 
w tych warunkach wzrost poziomu mocznika we krwi pozwala wniosko



wać, że mechanizmowi retencyjnemu towarzyszył wzmożony katabolizm 
białek. W większości przypadków nie dochodzi do wtórnego uszkodzenia 
miąższu nerkowego ani do pełnej anurii. Tylko w 1 przypadku spostrze
gano skąpomocz (350 ml) i najwyższy wzrost poziomu mocznika do 
85 mg%. Nie zastosowanie w porę odpowiedniego leczenia może w takich 
przypadkach wywołać powstanie zmian organicznych w miąższu nerek 
i pełny obraz ich ostrej niezapalnej niewydolności (11, 14, 17).

Stosunkowo często spostrzegany wzrost poziomu chloru należy t łu 
maczyć przewagą stra t sodu i wody z biegunkami i rzadkim występo
waniem wymiotów. Prowadzi to do względnego zwiększenia poziomu 
chloru w surowicy krwi. W istocie ilość chloru w ustroju ulega zmniej
szeniu, co nazywamy chloropenią, w odróżnieniu od obniżenia jego po
ziomu w osoczu, zwanego hipochlordmią (3). W całym badanym m ateriale 
na 8 chorych z azocicą tylko u 1 poziom chloru w osoczu był obniżony. 
Retencji mocznika towarzyszyło znacznie częściej zwiększenie i praw i
dłowy poziom chloru w  osoczu. Tzw. mocznica hipochloremiczna jest więc 
w swej istocie mocznicą chloropeniczną, gdyż w jej powstaniu bierze 
udział bezwzględna u tra ta  chloru, a nie zmniejszenie jego poziomu 
w osoczu.

W całym badanym materiale nie stwierdzono odchyleń od prawidło
wych wartości potasu w surowicy krwi. Potas jest elektrolitem głównie 
komórkowym. Na ogólną ilość około 3100 mEq potasu w ustroju tylko 
około 70 mEq/l, tj. około 2% znajduje się w  środowisku pozakomórko- 
wym  (16). Stężenie potasu w komórce wynosi średnio od 90 do 115 mEq/l. 
Tylko część jego jest zjonizowana, większość natomiast związana jest 
w komórce w' postaci kompleksów białkowych, glikogenowych i fosfora
nowych (2). Osmotycznie czynny jest tylko potas zjonizowany. Procesy 
kataboliczne w toku prawidłowej przemiany materii uwalniają do prze
strzeni międzykomórkowej taką ilość potasu, jaka przechodzi do komó
rek w wyniku procesów anabolicznych. W skutek biegunek ustrój traci 
w pierwszej kolejności potas znajdujący się w osoczu i w płynie między
komórkowym. Powstały w ten sposób niedobór uzupełniany jest przez 
zjonizowany potas komórkowy. Przewaga procesów katabolicznych w za
każeniach uruchamia „dodatkową rezerwę” potasu, z której może być uzu
pełniany niedobór tego elektrolitu w płynie pozakdmórkowym. Krótko
trwałe biegunki w ostrej czerwonce bakteryjnej, najczęściej bez wymio
tów, nie prowadzą do większych s tra t  tego elektrolitu. Powstały niedobór 
potasu w płynie pozakomórkowym jest wyrównyw any przez potas ko
mórkowy. Dlatego też stężenie potasu w osoczu nie jest wiernym  odzwier
ciedleniem zawartości tego elektrolitu w komórce (16).

W N IO SK I

1. Zaburzenia wodno-elektrolitowe w ostrej czerwonce bakteryjnej 
występują głównie u chorych z klinicznymi objawami odwodnienia i z za
padem naczyniowym.

2. Zaburzenia wodno-elektrolitowe dotyczą głównie wody, sodu i chloru 
i przebiegają najczęściej pod postacią odwodnienia izoosmotycznego, rza
dziej hipoosmotycznego, a w pojedyńczych przypadkach hiperosmotycz- 
nego.

3. U chorych na ostrą czerwonkę bakteryjną bez klinicznych objawów 
odwodnienia dochodzi bardzo rzadko i tylko do nieznacznych zaburzeń 
w gospodarce wodno-mineralnej.
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4. W przebiegu ostrej czerwonki bakteryjnej nie spostrzega się odchy
leń od prawidłowej wartości potasu w surowicy krwi.

5. Zwiększony poziom mocznika w surowicy krwi występuje rzadko 
w ostrej czerwonce bakteryjnej; azocica jest z reguły retencyjno-kata- 
boliczna.

В. О л е й н и к ,  Т.  O c y x

В О Д Н О -Э Л Е К Т Р О Л И Т И Ч Е С К И Е  Н А Р У Ш Е Н И Я  И И Х  ПОС ЛЕДС ТВИ Я  
В Т Е Ч Е Н И Е  О СТ РО Й  Б А К Т Е Р И А Л Ь Н О Й  Д И З Е Н Т Е Р И И

У В З Р О С Л Ы Х  Л Ю ДЕЙ

С о д е р ж а н и е

Ц елью  работы  я в л я л о сь  исследование, к а к  ф орм и рую тся  биохимические н а 
ру ш ен ия  в острой бактери ал ьно й  дизентерии  в виду изменений в  этиологичес
ком, эпидемиологическом и к лин ическом  п р о ф и л е  данной болезни. У 82 боль
н ы х  острой бактери альной  дизентерий  проведено к л и н и ч еск и й  и биохими
ческий ан ал и з  на основании обозначания  диуреза, гематокрита, уровня  натрия, 
калия ,  хл ор а  и мочевины. У 20 больн ы х  н аблю далась  к л и н и ч еск ая  кар тин а  
обезвож ивания ,  у 4-х б о л ьн ы х  к ол лап с  сосудистый. В одно-электролитические  
н ару ш ени я  появили сь  глав н ы м  образом в данной группе бо л ьн ы х  и чащ е  всего 
п ротекали  в ф ор м е  изоосмотического обезвож ивания ,  р е ж е  гипоосмотического 
и в еди н ич ны х  с л у ч ая ах  гиперосмотического. В то время  у бол ьн ы х  без к л и н и 
ческих п роявлени й  обезво ж и в ан и я  н ар у ш ен и я  водно-минерального  обмена бы ли 
редки  и незнач и тельн ы . Т о л ь к о -л и ш ь  у 8 бол ьн ы х  в сы воротке  крови  к о н 
статировано п о вы ш е н н ы й  уровень  м очевины  ретенционнокатаболического  проис
хож дения .

Z. O l e j n i k ,  Т. O s u c h

H Y D R O E LE C T R O L Y T IC  D ISO R D ER S AND T H E IR  CON SEQU EN CES IN THE 
C OURSE OF ACU TE B A C T ER IA L  D YSENTERY  IN  A DU LTS

S u m m a r y

In 82 p a t ien ts  su f fe r ing  f ro m  acu te  b a c te r ia l  dysen te ry ,  a c lin ical and  b ioche 
mical ana lys is  w as  m ad e  of diuresis ,  h em ato c r i t  values,  sodium, po tass ium , chlorine 
and u rea  levels. C lin ically  m a n i fe s t  sy m p tom s of d eh y d ra t io n  w ere  observed  in 
20 pa tien ts ,  and  v a sc u la r  collapse in 4 pa tien ts .  T h e  hydroe lec tro ly t ic  d isorders  
accurred  m a n i ly  in th is  g roup  of p a tien ts ,  usua l ly  u n d e r  th e  fo rm  of inosmotic  
dehydra t ion ,  less often as hypoosm otic ,  and  ra re ly  as hyperosm otic  d ehydra t ion .  
In p a t ien ts  w i th o u t  c linical sy m p to m s  of dehyd ra t ion ,  d iso rders  of h y d ro m in e ra l  
m etabo lism  w ere  observed  ra re ly  and  w e re  not p ronounced .  Only  in 8 p a t ien ts  
e leva ted  levels of se ru m  u rea  w e re  observed, caused by ca tabolic  re ten tion .
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Aniela Adonajło, Z ygm unt Gancarz *

ANALIZA EPIDEMIOLOGICZNA TASIEMCZYC W POLSCE

D O N IE SIE N IE  TYM CZASOW E

Z ak ład  E pidem iologii P ań s tw o w eg o  Z a k ład u  H ig ieny  w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik :  prof. dr med. J. K o s tr ze w sk i  

Z ak ład  P arazy to log i i  P ań s tw o w eg o  Z ak ład u  H ig ieny  w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik :  d r  Z. D y m o w s k a

P rzeprow adzono  analizę epidem io log iczną  p r z y p a d k ó w  tas iem czyc  
zg łoszonych  w  1965 r. U w zg lędn iono  środowisko , okres inw azj i ,  podział  
na płeć, g rup y  w ie k u „ rodzaj za trudn ien ia ,  hospita lizację  oraz g a tu n e k  
tasiemca.

Przeprowadzono analizę epidemiologiczną tasiemczyc w Polsce u ludzi 
na podstawie sprawozdań tygodniowych (formularz E 11-12) w r. 1965. 
Chodziło o uzyskanie informacji co do rozmieszczenia tasiemczyc w po
szczególnych województwach, z uwzględnieniem grup wieku, środo
wiska, a także gatunków pasożyta.

W roku 1965 liczba zarejestrowanych tasiemczyc wynosiła ogółem 
1921, w tym  1541 przypadków pochodziło z miast i 208 ze środowisk 
wiejskich (odnośnie 172 przypadków brak danych). Spośród województw 
i miast wydzielonych najwięcej przypadków tasiemczyc u ludzi zostało 
zgłoszonych w m. Łodzi, Poznaniu, województwie szczecińskim i m. K ra
kowie, a najmniej w woj. lubelskim i woj. rzeszowskim. Średni współ
czynnik tasiemczyc zgłoszonych z całej Polski wynosi 6 przypadków 
na 100 000 mieszkańców (tab. I).

Z ogólnej liczby zarejestrowanych przypadków tasiemczyc 1691 można 
było przeanalizować pod względem okresu inwazji, płci, wieku, rodzaju 
zatrudnienia i hospitalizacji.

Okres inwazji, liczony od czasu, kiedy chory zauważył u siebie człony 
tasiemca do czasu, kiedy zwrócił się do lekarza o pomoc, nie przekraczał 
3 miesięcy u 1261 chorych, co stanowi 74,6%. U pozostałych 430 osób 
okres ten wynosił: od 4 do 12 miesięcy — 233 osoby (13,8%), od 1 r. do 
3 lat — 154 osoby (9,1%), Powyżej 4 lat — 43 osoby (2,5%), w tym  5 osób 
powyżej 10 lat i 2 osoby powyżej 20 lat.

P Ł EĆ

Kobiety są zarażone częściej niż mężczyźni. Średni współczynnik za
rejestrowanych przypadków tasiemczycy u kobiet wynosił 6,0, zaś u męż
czyzn 4,8 na 100 000 (rye. 1).

* Pom oc techn iczna  J. P ą tk o w s k i



28 A. Adonajło, Z. Gancarz Nr 1

T a b e l a  I
Tasicm czyce w  Polsce wg w o jew ó d z tw  w  roku  1965

W ojewództwo
Liczba

zare jestrow anych
przypadków

Zgłaszalność 
na 100 000

Ogółem 1921 6,1
W arszawa m. 32 2,6
K raków  m. 64 12,5
Łódź m. 302 40,9
Poznań m. 159 36,6
W roc ław  m. 17 3,6
B iałostockie 98 8,5
Bydgoskie 198 10,9
G dańsk ie 112 8,4
K atow ick ie 234 6,7
Kieleckie 47 2,5
Koszalińskie 18 2,4
K rakow skie 49 2,3
Lubelskie 12 0,6
Łódzkie 51 3,1
Olsztyńskie 45 4,7
O polskie 30 3,0
Poznańsk ie 111 5,3
Rzeszowskie 12 0,7
Szczecińskie 170 20,3
W arszaw sk ie 39 1,6
W rocław skie 109 5,6
Zielonogórskie 12 1,4

WIEK

Zarówno wśród kobiet jak i wśród mężczyzn stwierdzono wzrost liczby 
przypadków po 15 r. życia i spadek po 50 r. życia. Najwyższe współ
czynniki występują w grupach wieku od 25 do 49 lat. Zjawisko to 
występuje zarówno w mieście jak i na wsi (ryc. 2). Jest to przypusz
czalnie związane ze sposobem odżywiania się i rzadszym spożywaniem 
przez dzieci i ludzi starszych mięsa w stanie surowym lub półsurowym. 
Głównym źródłem zakażenia tasiemcami u ludzi w Polsce są surowe lub 
półsurowe produkty  ntięsne: 97,3% tasiemczyc było wywołanych przez 
7. saginatus lub T. solium.

ZATRUDNIENIE

Grupa pracowników branży żywnościowej, do której zalicza się pra
cowników zakładów gastronomicznych, rzeźni i sklepów mięsnych, obej
mowała 108 osób, co stanowi 6,0% ogólnej liczby przypadków; 339 osób 
stanowiły gospodynie domowe (20,2%), a więc osoby zajmujące się prze
ważnie przyrządzaniem posiłków. Osoby z tej grupy zakażają się często 
w wyniku próbowania surowego mięsa w trakcie sporządzania posiłków. 
Można o tym sądzić na podstawie wywiadów przeprowadzonych z cho
rymi na tasidmczyce w Poradni Schorzeń Jelitowych (1). Pozostałe 1244



Rye. 1. Tasiem czyce  w Polsce w  1965 r. Liczba p rz y p a d k ó w  na  100 000 m ieszkańców
wg płci i w ieku.

mężczyzn stwierdzono 90% osób zakażonych tasiemcem i nie związanych 
zawodowo z pracą, mogącą sprzyjać zakażeniu.

Nie można wykluczyć, że mięso, będące źródłem inwazji tasiemca, 
częściowo pochodziło z uboju poza nadzorem w eterynaryjnym ; jak w y
nika z danych Rocznika Statystycznego (2), corocznie pokaźna liczba 
bydła i trzody chlewnej zostaje poddana ubojowi poza nadzorem wete
rynaryjnym . Dla przykładu liczby te w 1964 r. wynosiły 11 710 sztuk 
bydła i 29 660 sztuk trzody chlewnej.

G A T U N K I TA SIEM CÓ W

Z ogólnej liczby wykrytych tasiemczyc laboratoryjnie określono gatu
nek tasiemca u 594 osób (30,9%). Podział wg gatunków przedstawia się 
następująco: Taeniarhynchus saginatus — 541, Taenia solium  — 37, Hy-  
menolepis папа — 12, Diphyllobotrium latum  — 3, Echinococcus gra
nulosus — 1 przypadek. Na podstawie tych danych można sądzić, że 
najczęściej spotykanym u nas gatunkiem tasiemca u ludzi jest tasiemiec 
nieuzbrojony (T. saginatus). Stanowi on aż 91,1% z ogólnej liczby labo
ratoryjnie rozpoznanych tasiemców. Tasiemiec uzbrojony (T. solium ) 
był stwierdzony tylko w 6,2%, ale jest to liczba o dużym ciężarze gatun
kowym, ponieważ chorzy ci stanowią niebezpieczeństwo epidemiologiczne. 
Mogą oni stać się źródłem zakażenia dla innych osób, jak również sami 
mogą zachorować na wągrzycę.

Wśród osób zakażonych T. solium  znajdowało się 6 osób w kategorii 
tzw. branżowców. Z nich 1 osoba chorowała od 10 miesięcy, jedna zaś
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Ryc. 2. Tasiem czyce  w  Polsce w  1965 r. L iczba p rz y p a d k ó w  na  100 000 m ieszkańców
w g środ ow isk a  i w ieku.

od 2 lat. Spośród zakażonych T. solium  — 5 osób było w wieku do 15 lat, 
a pozostałe 32 osoby w wieku powyżej 20 lat. Uwagę zwraca większy 
odsetek występowania T. solium  w środowisku wiejskim (tab. II). Pod
czas gdy w mieście T. solium  stanowi 5,3% z ogólnej liczby zidentyfiko-

T a b e l a  II
Tasiem czyce  w  Polsce w  1965 r. Podział w ed łu g  g a tu n k ó w  w  mieście  i na wsi

G atunek  tas iem ca
Miasto Wieś Razem

liczba °!° liczba °l/0 liczba °llo

T aeniarhynchus saginatus 490 92,2 51 81,0 541 91,1
Taenia solium 28 5,3 9 14,2 37 6,2
Hi/menolepis папа 11 2,1 1 1,6 12 2,0
D iphyllobołr ium  latum 2 0,4 1 1,6 3 0,5
Echinococcus granulosus — — 1 1,6 1 0,2

R a z e m 531 100,0 63 100,0 594 100,0

wanych tasiemców, to na wsi procent ten wynosi 14,2. Aczkolwiek sta
tystycznie różnice te nie są istotne, to jednak ten gatunek tasiemca może 
częściej występować na wsi, co znów wydaje się związane z ubojem świń 
bez nadzoru weterynaryjnego.
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Tasiemiec karłowaty (H. папа), stanowiący tylko 2% wśród gatunków 
stwierdzonych laboratoryjnie, występował wyłącznie u dzieci od 1 roku 
do 14 lat. Trzy przypadki bruzdogłowca (0,5%) były wykryte  u osób 
w wieku 26 lat, 30 lat i 41 lat. Jeden przypadek bąblowca mózgu został 
zarejestrowany u 63-letniej kobiety zamieszkałej na wsi w województwie 
koszalińskim.

SEZONOW OŚĆ

Analiza zgłoszonych przypadków wg miesięcy wykazuje wyraźny szczyt 
w miesiącu marcu. Zważywszy na 3-miesięczny okres, k tóry  zazwyczaj 
upływa od momentu zarażenia wągrami do czasu wydalania członów, 
można przypuszczać, że zarażenie następuje najczęściej w  okresie świą
tecznym, na przełomie grudnia i stycznia. Jest to najprawdopodobniej 
związane ze zwiększoną konsumpcją mięsa, w tym  także surowego.

Hospitalizowanych przypadków było 360 (21,3%). Chorych pochodzą
cych ze wsi hospitalizowano w większym procencie przypadków — 31,7%, 
niż chorych z miasta — 19,9%.

Przedstawione liczby zgłoszonych przypadków tasiemczyc w Polsce 
nie obrazują w pełni sytuacji epidemiologicznej kraju, ale mogą służyć 
jak wstępne rozeznanie, które powinno zachęcić do dokładniejszej 
analizy epidemiologicznej.

А. А д о н а й л о ,  3.  Г а н ц а ж

Э П И Д Е М И О Л О Г И Ч Е С К И Й  А Н А Л И З Т Е Н И А ЗО В  В П О Л Ь Ш Е

(Временное сообщение)

С о д е р ж а н и е

П роведено эпидем иологический ан ал и з  тениазов  в П о льш е  на основании 
еж е н е д е л ь н ы х  сводок в 1965 г. Число  зар егистри р ованн ы х  тениазов  составляет 
1921, из 'н и х  1541 случаев  приходится  на города и 208 на села (относительно 
172 случаев  нет данных). По отношению  к 1691 случаев  проведено а н ал и з  с у ч ё 
том периода инвазии, пола, возраста, проф ессии  и госпитализации. Период и н 
вазии  составлял: до 3 месяцев  у 1261 больн ы х (74,6°/о), от 4 до 12 месяцев  у 233 
лиц  (13,8°/о), от 1 года до 3 лет у 154 человек  (9,1%), с в ы ш е  4 лет —у 43 чел о 
в ек  (2,5%), из них  у 5 лиц  свиш е ДО и у 2 лиц  по 20 лет. Среди больны х 
превал и ру ю т  ж е н щ и н ы : зарегистри ровано  6,0 случаев  на 100 000 населения, 
у ж е н щ и н  и 4,8 у муж чин . Б о л ь ш е  всего заболеваний  п риходится  на в озраст
ную группу от 25 до 49 лет.

Л абораторн ая  и д ен т и ф и к ац и я  п аразитов  у 549 лиц  представляется  следую щим 
образом: Т. sag ina tus  541 (91,1%), Т. so l ium  — 37 (6,2%), H ym en o lep is  папа  — 12 
(2,0%), D ip h y l lo b o tr iu m  la tu m  — 3 (0,5%), Echinococcus granulosus  — 1 случай.

A. A d o n a j l o  Z. G a n c a r z

AN E P ID E M IO L O G IC  A N A LY SIS  OF T A E N IA SE S IN PO LA N D

S u m m a r y
An ep idem iologic  analisis  of taen iases  in P o land  w as  c a rr ied  out on th e  basis of 

w eek ly  no tif ica tions  in 1965. The n u m b e r  of notif ied  cases of taen ias is  was 1921, 
inc lud ing  1541 cases in cities and  208 in ru r a l  env iro nm en ts .  D a ta  a re  lack ing  con-
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cern ing  172 cases. The ana lys is  of 1961 cases inc luded  da te  of invas ion, c lassif ication  
accord ing  to sex and  age, occupa t ion  and  hospita l iza t ion . The period  of invas ion  w as  
no t m ore  th a n  3 m on th s  in 1261 pa t ien ts  (74.6%). In  the  rem a in in g  430 pa t ie n ts  
it ran ged  from  4— 12 m o n th s  in 233 cases (13.8%), f ro m  1— 3 yea rs  in 154 (9.1%), 
and  o ver  4 years  in 43 cases (2.5%), inc lud ing  5 p e rsons  in fes ted  over  10 yea rs  and  2 
p ersons  o v e r  20 years .  W om en w ere  in fes ted  m ore  often  th a n  m en ;  6.0 cases 
p e r  100,000 w e re  no tif ied  in w om en , and  4.8 in men. The h ighes t  n u m b e r  of cases 
w as  no tif ied  in the  age g roups  from  25 to 49 years .  The species of T aenia  w as  
de te rm in ed  by lab o ra to ry  ex a m in a t io n  in 594 persons; T. sagina tus  — 541 (91.1%), 
T. so l iu m  — 37 (6.2%), H ym e n o lep is  папа  — 12 (2.0%), D ip h y l lo b o tr iu m  la tu m  — 
3 (0.5%), and  Echinococcus granulosus  — 1 case.

P IŚ M IE N N IC T W O

1. A do na jło  A., B oń cza k  J.: Przegl. Epid., 1961, 4, 425. — 2. Rocznik S ta tys tyczny ,  
1965, 232 — 233.
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WPŁYW SZCZEPIEŃ OCHRONNYCH
NA SYTUACJĘ EPIDEMIOLOGICZNĄ KRZTUŚCA W POLSCE

I. A N A LIZA  E P ID E M IO L O G IC Z N A  K R Z T U ŚC A  W W A RSZA W IE 
ZA LA TA  1962— 1965 ORAZ W ŁODZI ZA LATA  1963— 1965

Z ak ład  Epidem iolog ii  P ań s tw o w eg o  Z a k ła d u  H ig ieny  w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik :  prof. d r  med. J. K o s tr ze w sk i

A u to rk a  przeprow a dza  ep idem io log iczną  analizą krz tuśca ,  z  u w z g lę d 
n ien iem  w ie ku ,  płci, ś ro d o w iska , sezonu, szczep ień  o chronnych  oraz  
badań bakter io log icznych .

Celem pracy jest ocena wpływu szczepień przeciw .krztuścowi, w pro
wadzonych w Polsce od 1960 r., na sytuację epidemiologiczną krztuśca. 
Badania prowadzono na wybranych terenach z 9 województw oraz 
w 2 miastach wydzielonych, Warszawie i Łodzi. Na podstawie rutynowo 
prowadzonych, w powiatach i miejskich stacjach sanitarno-epidemiolo
gicznych, wykazów zachorowań na krztusiec (wzór MZ/E-3) sporządzono 
kartotekę chorych, w której uwzględniono datę zachorowania, wiek, płeć, 
zakład dziecięcy, do którego ewentualnie uczęszczało chore dziecko oraz 
daty szczepień przeciw krztuścowi. Zapadalność wg płci i wieku obliczano 
w stosunku do populacji, oszacowanej w Zakładzie Epidemiologii Pań 
stwowego Zakładu Higieny na podstawie danych spisowych ludności 
z 1960 r. (8) oraz informacji o liczbie żywych urodzeń i zgonów nie
mowląt (4), w oparciu o szacunek zgonów w grupach wieku powyżej 
pierwszego roku życia, na podstawie tablic wymieralności (7).

W systemie zgłaszania krztusiec jest traktow any jako zespół kliniczny. 
W celu rozpoznania czynnika etiologicznego zachorowań zgłaszanych jako 
krztusiec, a głównie zróżnicowania przypadków wywołanych pałeczką 
B. pertussis  i B. parapertussis, prowadzono w latach 1962— 1965 badania 
laboratoryjne na terenie dzielnicy Mokotów m. st. Warszawy. Materiał 
do badań pobierano u dzieci, u których stwierdzono objawy, nasuwające 
podejrzenie krztuśca, bądź też u dzieci, które stykały się z chorymi lub 
podejrzanymi o krztusiec. Posługiwano się techniką pobierania materiału 
i posiewu opisaną w Przegl. Epid. 1963 r. (1).

W Y N IK I BADAŃ 

Z a p a d a l n o ś ć

Już w pierwszym roku po wprowadzeniu na szeroką skalę szczepień 
ochronnych nastąpił wyraźny spadek zapadalności na krztusiec zarówno 
w Warszawie jak i Łodzi (rye. 1). Od roku 1960 do 1965 zapadalność 
obniżyła się o 77% w Warszawie: z 605 na 100 000 mieszkańców w 1960 r.
P r ze g l .  E p id .  — 3



(6699 przypadków) do 136 w 1965 г. (1714 przypadków); w Łodzi spadek 
zapadalności wynosił odpowiednio 95%: z 474/100 000 w 1960 r. (3329 przy
padków) do 24 w 1965 r. (179 przypadków). Spadek zapadalności w W ar
szawie był równomierny, natomiast w Łodzi po dużym spadku w 1962 r. 
nastąpiło znów niewielkie wzniesienie zapadalności w 1963, po czym 
krzywa nadal spadała w następnych latach.
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Rye. 1. Z apada lność  n a  k rz tu s iec  w  W arszaw ie  i Łodzi w  la tach  1956— 65.

W latach 1962— 1965 spadek zapadalności w poszczególnych dzielni
cach Warszawy był nierównomierny (ryc. 2), szczególnie w dzielnicy 
Żoliborz. W dzielnicy Mokotów zapadalność w ostatnich 2 latach (1964— 
1965) utrzym uje się na jednakowym poziomie — 116/100 000.

W i e k

Analiza zapadalności wg wieku w Warszawie (ryc. 3) wykazuje dużą 
równoległość krzywych w latach 1962— 63 i 1964—65. W pierwszym, 
2-letnim okresie najwyższe współczynniki zapadalności przypadają na 
grupę wieku 3—4 lata. W tym  czasie roczniki te nie były jeszcze w pełni 
uodpornione, ponieważ nie podlegały szczepieniu, bądź też były szcze
pione w bardzo małym odsetku przypadków. W rozpatrywanym  2-letnim 
okresie daje się jeszcze zauważyć dość duża rozpiętość między najwyż
szymi współczynnikami zapadalności dla grupy 3 i 4 lata i najniższymi 
współczynnikami dla grupy wieku 7— 12 lat. W następnym okresie 2-let
nim, 1964— 1965 nie ma już takiej rozpiętości i zacierają się różnice 
zapadalności w poszczególnych grupach wieku. Przez 4-letni okres u trzy
m uje się prawie niezmienny poziom zapadalności w grupie wieku 7— 12
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lat, natomiast zapadalność dzieci w wieku 6 lat jest jednakowa w r. 1964 
i 1965.

W Łodzi zapadalność na krztusiec jest niższa niż w Warszawie, a krzywe 
zapadalności wg grup wieku (ryc. 3) w latach 1963— 1964 ulegają wy-

УС. 3. Z apada lność  na  k rz tus iec  w  W arszaw ie  i Łodzi w g w ie k u  w  la tach  1962— 1965.

równaniu i zaciera się różnica między grupami wieku. W Łodzi są nie
znaczne różnice zapadalności między grupami wieku w 1965 r., ale 
największą zapadalność obserwuje się w pierwszym i drugim roku życia.
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P ł e ć

Różnice zapadalności na krztusiec w zależności od płci uwydatniają 
się tylko wówczas, gdy równocześnie bierze się pod uwagę grupy wieku 
fryc. 4 i 5). Poza nielicznymi wyjątkami, zarówno w Warszawie jak

1952 r. 1965 r  1964 г 1965г.

Rye. 4. Z apada lność  na k rz tus iec  w W arszaw ie  wg w ieku  i płci w labach 1962— 1965.

Ryc. 5. Z apada lność  na k rz tus iec  w  Łodzi wg w iek u  i płci w  la tach  1963— 1965.
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i w Łodzi, wyższa jest zapadalność u dziewcząt. Znajduje to wyraz rów
nież w średnich współczynnikach dla obu płci w stosunku do wszystkich 
grup wieku od 0 do 12 lat, kolejno w każdym analizowanym okresie. 
W niektórych latach i grupach wieku różnice zapadalności w zależności 
od płci są dość znaczne. Np. w Warszawie w 1963 r., w grupie wieku 4 lata 
zapadalność płci żeńskiej przewyższała o 20% zapadalność dla płci m ę
skiej, a w 1964 r. odpowiednio o 28%; w Łodzi w 1963 r. o 24%, w 1964
o 34% (w grupie wieku 5 lat) i o 29% w grupie wieku 0— 11 miesięcy.

S e z o n
Nie można było stwierdzić wyraźnej sezonowości, ale zwyżki liczby 

zachorowań powtarzają się dość często w okresie letnim (ryc. 6): w W ar
szawie w 1962 r. w lipcu, w 1963— 1964 r. w czerwcu i lipcu, natomiast 
w 1965 r. w sierpniu; w Łodzi w 1963 r. wyraźny szczyt zachorowań

Ryc. 6. Sezonowość zacn o row ań  na  k rz tus iec  w  W arszaw ie  i w  Łodzi (częstość
względna).

w lipcu. W chłodnej porze roku wzniesienie krzywej zachorowań przy
pada częściej na późną jesień i zimę — grudzień—styczeń. Takie zwyżki 
obserwowano w Warszawie w 1962— 1963 r. i w Łodzi w 1965 r. Na ogół 
jednak krzywe sezonowe wykazują niewielkie wahania i różnice mię
dzy tzw. szczytami i spadkami zachorowań miesięcznych są nieznaczne.

Ś r o d o w i s k o

Na terenie Warszawy przeanalizowano zapadalność na krztusiec wśród 
dzieci tych samych grup wieku, uczęszczających i nie uczęszczających 
do żłobków i przedszkoli. Dzieci uczęszczające do wymienionych zakła
dów dziecięcych w każdym analizowanym roku chorowały w mniejszym 
procencie przypadków w porównaniu z dziećmi, które znajdowały się 
tylko pod opieką domową (ryc. 7). Zapadalność na krztusiec wśród 
dzieci uczęszczających do żłobków spadła na terenie W arszawy z 2,0% 
w 1962 r. do 0,76% w 1965 r. Zapadalność wśród dzieci tej samej grupy 
wieku nie uczęszczających do żłobków spadła tylko z 2,6% w 1962 r. do 
1,4% w 1965 r. Analogicznie, zapadalność wśród dzieci uczęszczających 
do przedszkoli spadła z 2,4% do 0,9%, zaś wśród dzieci nie uczęszczają
cych do przedszkoli z 3,1% do 1,5%.



B a d a n i a  b a k t e r i o l o g i c z n e

Ogółem przebadano 614 dzieci (tab. I), u których wyizolowano 88 szcze
pów z grupy Bordetella (14,3%), w tym: 29 szczepów B. pertussis  (4,7%) 
i 59 szczepów B. parapertussis (9,6%). W momencie pobierania m ateriału 
264 dzieci było podejrzane o krztusiec, zaś 350 dzieci stykało się bądź to 
z dziećmi, u których rozpoznanie krztuśca było już ustalone, bądź też 
ujawniono u nich objawy, mogące nasunąć podejrzenie krztuśca. Wszyst
kie badane dzieci podzielono na 2 grupy: szczepionych przeciw krztuścowi 
i nie szczepionych. W grupie 281 szczepionych dzieci wyosobniono 9 szcze
pów B. pertussis (3,2%) i 37 szczepów B. parapertussis (13,2%). W grupie 
333 dzieci nie szczepionych otrzymano tylko niewielką przewagę szczepów 
należacych do B. parapertussis: 22 szczepy (6,6%), wobec 20 szczepów 
B. pertussis (6,0%).

S z c z e p i e n i a

Dla analizy porównawczej zapadalności na krztusiec wśród dzieci 
szczepionych i nie szczepionych brano pod uwagę jednakowe grupy wieku. 
Za szczepione uważano dzieci, które co najmniej miesiąc, ale nie dawniej 
niż 4 lata przed zachorowaniem otrzymały pełną serię szczepień przeciw 
krztuścowi. Zapadalność obliczano również w stosunku do liczby dzieci, 
które zostały zaszczepione w okresie ostatnich 4 lat.

Z analizy wynika, że dzieci nie szczepione chorują kilkakrotnie częściej 
niż szczepione; w Warszawie od 4 do 6 razy, w Łodzi od 2 do 5 razy 
(ryc. 8). W Warszawie odsetek zachorowań na krztusiec wśród szczepionych



Szczepienia krztuścowe a sytuacja epidemiologiczna 39

T a b e l a  I
B ad an ia  b ak te r io log iczne  w  k ie ru n k u  k rz tu śca  i k rz tu śca  rzekom ego

Dzieci podejrzane o krz tusiec

ogółem
zbadano

w y h o d o w a n o

B. pertussis % B. parapertussis °/o

Szczepione przeciw  
krztuścowi

125 9 7,2 15 12,0

Nie szczepione 139 20 14,4 14 10,0

Razem 264 29 11,0 29 11,0

dzieci ze styczności z chorym i lub podejrzanym i o krztusiec

Szczepione 156 0 0 22 14,1

Nie szczepione 194 0 0 8 4,1

Razem 350 0 0 30 8,6

ogółem dzieci szczepione i nie szczepione

Szczepione 281 9 3,2 37 13,2

Nie szczepione 333 20 6,0 22 6,6

Razem 614 29 4,7 59 9,6

utrzymuje się od kilku lat na prawie jednakowym poziomie 0,7— 0,8%
i to niezależnie od ogólnego spadku zachorowań na krztusiec. Również 
w Łodzi odsetek ten był niezmienny w latach 1963— 1964 i wynosił 
0,5%; tylko w 1965 r., przy bardzo niskiej zapadalności ogólnej, obniżył 
się do 0,2%.

D Y S K U S JA

Znaczny spadek zapadalności w dużych miastach takich jak Warszawa
i Łódź, gdzie rejestracja jest przypuszczalnie bardziej dokładna, może 
świadczyć o wyraźnym wpływie szczepień ochronnych na sytuację epi
demiologiczną krztuśca. Spadek zachorowań nie był gwałtowny lecz 
stopniowy z tego względu, że w 1960 r. objęto szczepieniami podstawo-

Ryc. 8. Zapadalność na krztusiec wśród dzieci szczepionych i nie szczepionych
przeciw krztuścowi.



wymi przeciw krztuścowi tylko dzieci od 3. miesiąca życia do 1 roku; 
w ten sposób w miarę upływu lat rozszerzał się zasięg dzieci uodpornio
nych przeciw krztuścowi, o czym świadczą wyniki przeprowadzonej 
analizy zachorowań na krztusiec wg wieku. Gdyby szczepieniami objęto 
równocześnie kilka grup wieku, np. dzieci do 5 lat, uzyskano by szybciej 
spadek zachorowań, podobnie jak to miało miejsce w Czechosło
wacji, gdzie po wprowadzeniu szeroko zakrojonych szczepień w zasto
sowaniu do 5-letniej grupy wieku w 1958 r., już po 2 latach, tj. w 1960 r. 
uzyskano 6-krotny, a po 3 latach 10-krotny spadek zachorowań; zapadal
ność spadła z 348/100 000 w 1958 r. do 34 w 1961 r. (3).

Zagadnieniem szczególnie godnym uwagi jest sprawa zachorowań na 
krztusiec wśród dzieci, które otrzymały pełny cykl szczepień przeciw 
krztuścowi; od kilku lat utrzym ują się w  wymienionej grupie prawie 
niezmienne współczynniki zapadalności. Badania bakteriologiczne pro
wadzone w Warszawie wskazują na duży udział czynnika etiologicznego 
pałeczek B. parapertussis w zachorowaniach u dzieci szczepionych. Wy
hodowano u nich pał. B. parapertussis  w  13,2%, zaś B. pertussis tylko 
w 3,2%. Wśród szczepionych zatem pałeczki krztuśca rzekomego wystę
powały 4 razy częściej, niż pałeczki krztuśca. Mogłoby to świadczyć
0 tym, że szczepionka przeciwkrztuścowa nie chroni lub daje niedosta
teczne uodpornienie przeciw krztuścowi rzekomemu. Brak krzyżowej 
odporności po zastosowaniu szczepionek sporządzonych wyłącznie z pa
łeczek B. pertussis  obserwowano również w Danii (5), Czechosłowacji (1)
1 Związku Radzieckim (6). W Czechosłowacji poczyniono już próbrte 
szczepienia niektórych grup dzieci szczepionką skojarzoną DiTePer z do
datkiem 20% zawiesiny pałeczek B. parapertussis. Stwierdzono u szcze
pionych wytwarzanie przeciwciał skierowanych przeciw wszystkim sto
sowanym komponentofm (2).

Charakterystyczną cechą świadczącą o wpływie szczepień na epide
miologiczne właściwości krztuśca jest zrównanie zapadalności w grupach 
wieku, albowiem przy prawie niezmiennych współczynnikach zapadal
ności w starszych grupach wieku zmniejszyła się wydatnie zapadalność 
w najmłodszych grupach wieku, podlegających szczepieniom ochronnym. 
Znamienną cechą jest również zanik ogniskowości krztuśca w żłobkach
i przedszkolach, w których epidemie są już bardzo rzadkim zjawiskiem. 
Podobne obserwacje były również poczynione w Związku Radzieckim 
w okresie spadku zachorowań będącego wynikiem szczepień ochron
nych (11).

Przewagę płci żeńskiej w zachorowaniach na krztusiec spostrzegali 
również inni autorzy (9), ale nie podają jej wytłumaczenia.

PO D SU M O W A N IE

Szczepienia ochronne przeciw krztuścowi, wprowadzone w Polsce 
w 1960 r., spowodowały stopniowy spadek zapadalności na krztusiec: 
W Warszawie w 1965 r. o 77% w stosunku do 1960 r., w Łodzi o 95%. 
W miarę obniżenia wskaźników zapadalności zacierają się stopniowo róż
nice w zapadalności między grupami wieku. W Warszawie znacznie spadła 
zapadalność na krztusiec w żłobkach i przedszkolach. Dzieci nie szcze
pione chorują od 2 do 6 razy częściej niż szczepione.

W badaniach bakteriologicznych u dzieci podejrzanych o krztusiec 
wyosobniono B. pertussis  i B. parapertussis w jednakowym odsetku przy
padków: po 11,0%. U dzieci ze styczności z chorymi lub podejrzanymi
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o krztusiec wyosobniono w 8,6% przypadków pałeczki B. parapertussis. 
Ogółem wyizolowano pałeczki B. pertussis w 3,2% u szczepionych i w 6,0% 
u nie szczepionych dzieci; natomiast B. parapertussis  w 13,2% u szczepio
nych i w 6,6% u nie szczepionych.

Analizując zachorowania wg wieku i płci, stwierdza się wyższą za
padalność na krztusiec u płci żeńskiej.

Przy tendencji do zatarcia cech sezonowości w Warszawie i Łodzi 
zaznaczają się jeszcze zwyżki zachorowań w okresie letnim i jesienno- 
-zimowym.

A u to rk a  sk ład a  podz iękow an ie  p raco w n ik o m  D ziałów  E pidem iologii S tac j i  S a n i 
ta rno-E p idem io log icznych  d la  m ia s t  W arszaw y  i Łodzi za udostęp n ien ie  danych  
dotyczących szczepień i n an ies ien ie  ich na  w y k azy  zachorow ań.

А. А д о н а й л о

В ЛИ Я Н И Е  П Р Е Д О Х Р А Н И Т Е Л Ь Н Ы Х  П Р И В И В О К  НА Э П И Д О М И О Л О ГИ Ч Е - 
С К У Ю  С И Т У А Ц И Ю  К О К Л Ю Ш А  В П О Л Ь Ш Е

I. Эпидемиологический а н а л и з  к о к л ю ш а  в г. В а р ш ав е  за  1962— 1965 гг. и в г. Лодзи
за 1963— 1965 гг.

С о д е р ж а н и е

П р о ф и л акт и ч ес к и е  п р и в и в к и  против к о к л ю ш а  введенн ы е в П ольш е в 1960 г., 
в ы зв ал и  постепенное сн иж ени е  заболеваемости  коклю ш ем : в В ар ш а в е  в 1965 г. 
о 77% по отношению к 1965 г., в Лодзи о 95%. По мере сн и ж е н и я  к о э ф ф и ц и е н 
тов заболеваемости постепенно с гла ж и ваю тс я  р азн и ц ы  в заболеваемости  м еж д у  
возрастны ми группами. В В а р ш ав е  зн ачи тел ьн о  снизилась  заболеваемость  к о 
клю ш ем  в я с т я х  и детски х  садах. Дети н евак ц и н и р о в ан н ы е  заболеваю т од 2 до 
6 раз  чащ е, чем в акц и ни рован н ы е .

В бактери логи чески х  и сследован и ях  детей подо зр и тел ьны х  по к о к л ю ш у  
выделено п ало ч ки  к о к л ю ш а  и п а р ак о к л ю ш а  в одинаковом проценте случаев: 
в 11,0°/о от детей с о п р и к асав ш и хся  с больным и и ли  п одозри тельны м и  по к о 
клю ш у вы делено в 8,6% п а р а к о к л ю ш н ы е  палочки. Всего вы делен о  ко кл ю ш н ы е  
палочки  в 3,2% от п р и в и ты х  и в 6,0% от непри ви ты х , в то время  п ар а к о к л ю ш н ы е  
палочки  бы ли  в ы д ел ен ы  в 13,2% от п р и в и т ы х  и в 6,6 %  от непривиты х .

Распределение заболеваний по полу и возрасту показало превалирование 
женского пола.

Несмотря на тенденцию  к с гла ж и ван и ю  сезонности в г.г. В ар ш ав е  и Лодзи 
отмечаются ещ е подьемы  заболеван ий  к оклю ш ем  летом и в осеннее-зим ние 
месяцы.

A. A d о n a j ł о

THE IN FLU EN C E OF P R O T E C T IV E  V A C C IN A TIO N  ON THE E P ID E M IO L O G IC  
S IT U A T IO N  OF P E R T U S S IS  IN P O LA N D

I. Epidemiologic analysis of pertussis in W a rsaw  in the  years 1962— 1965 and in Łódź
in the  years  1963— 1965

S u m m a r y
Protective vaccination aginst pertussis in Poland since 1960 has caused a g ra

dual decrease in the incidence of pertussis: in Warsaw in 1965 by 77% compared
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w ith  1960, and  in Łódź by 95°/o. T h e  decrease  in th e  ra te s  of inc idence  is accom pan ied  
by g ra d u a l  d isap p ea ran ce  of d if fe rences  b e tw een  age groups. In  W a rsaw  incidence  
of p ertuss is  in day  nu rse r ie s  and  k in d e rg a r te n s  has  decreased  m arked ly .  U n v acc i
n a te d  ch i ld ren  co n trac t  per tu ss is  2 to 6 t im es  as o f ten  as vacc in a ted  ch ildren .

B acter io logical e x am in a t io n s  of ch i ld ren  suspec ted  of ha v in g  per tu ss is  has  r e v e a 
led B. pertussis  and  B. paraper tuss is  in ap p ro x im a te ly  equa l percen tages  of cases —
11 .0%  of each. B. paraper tuss is  w as  iso lated  from  8.6°/o of ch i ld ren  in con tac t  w ith  
p a t ien ts  or persons  suspec ted  of ha v in g  pertussis .  B. per tuss is  w as  iso lated  from  
3.2°/o of vacc in a ted  and  6 .0 (l/o of u n vacc ina ted  child ren , and  B. paraper tuss is  f rom  
1 3 .2%  an d  6 .6 n/o respective ly .

A nalys is  accord ing  to age an d  sex revea led  h ig he r  inc idence  of per tu ss is  in th e  
fem ale  sex.

While  seasona l o ccurrence  of the  d isease has becom e less d is tinct,  an  increase  
of th e  n u m b e r  of cases in th e  s u m m e r  and  a u tu m n o w in te r  seasons w as  no ted  in 
W a rsaw  an d  Łódź.
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WPŁYW SZCZEPIEŃ OCHRONNYCH 
NA SYTUACJĘ EPIDEMIOLOGICZNĄ KRZTUŚCA W POLSCE

II. A N A LIZA  E P ID E M IO L O G IC Z N A  K RZ T U ŚC A  W PO LSC E ZA L A T A  1963— 1965 
W W Y BR A N Y CH  PO W IA T A C H

Z ak ład  E pidem iologii P ań s tw o w eg o  Z ak ład u  H ig ieny  w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik :  prof. dr  med. J. K o s tr ze w sk i

A u to rk a  p rzeprow adza  ep idem io log iczną  analizę krz tuśca ,  u w z g lę d 
niając w iek ,  płeć, sezon, środowisko , m ia s to -w ie ś  i szczepienia  ochronne.

Powiaty objęte analizą epidemiologiczną krztuśca zostały wybrane 
przy pomocy tabel losowych. Ogółem wybrano 46 powiatów, w tym 
13 powiatów miejskich z 9 województw: białostockiego, gdańskiego, kato
wickiego, lubelskiego, olsztyńskiego, poznańskiego, szczecińskiego, wro
cławskiego i zielonogórskiego. W latach 1964— 1965 objęto analizą 
wszystkie wybrane powiaty, natomiast w 1963 r. tylko 20 powiatów, 
w tym 2 powiaty miejskie z 5 województw: białostockiego, gdańskiego, 
olsztyńskiego, szczecińskiego i zielonogórskiego. Ludność powiatów, w któ
rych dokonano epidemiologicznej analizy krztuśca stanowiła w 1963 r. 
około 10%, a w 1964 i 1965 r. koło 20% ludności całego kraju. Porównano 
strukturę  ludności wg wieku w grupach: 0— 11 miesięcy, 1—4 lata i 5—9 
lat na terenie całej Polski i w wybranych powiatach i stwierdzono, że 
jest ona nieomal identyczna (tab. I). Materiał dotyczący zachorowań na 
krztusiec opracowano metodą podaną w części I.

T a b e l a  I
S truktura  ludności w wybranych powiatach objętych analizą epidemiologiczną

krztuśca (częstości względne)

G rupy w ieku Rok
Ludność Polski 

ogółem 
100%

Ludność w w ybranych  
p ow ia tach  ogółem 

100%

1963 1,8 2,0
0—11 mies. 1964 1,7 1,7

1965 1,7 1,7

1963 8,0 8,8
1 — 4 la ta 1964 7,4 7,3

1965 7,2 7,1

1963 11,6 13,0
5—9 1964 11,2 11,1

1965 11,0 11,0
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W Y N IK I BAD AŃ  

Z a p a d a l n o ś ć

Na terenach wybranych do analizy stwierdza się stopniowy spadek 
zapadalności na krztusiec (rye. 1). W 1963 r. zapadalność wynosiła 176,6 
na 100 000 mieszkańców, w 1964 r. 101,2, a w 1965 r. 76,2. Jedynie w po
wiecie Kwidzyń (woj. gdańskie) obserwowano wzrost zapadalności w ko
lejnych latach: 64,7/100 000 w 1963 r., 123,3 w 1964 r. i 411,9 w 1965 r.

Również w mieście Gdyni wskaźnik zapadalności w 1965 r. jest 4-krot- 
nie wyższy od wskaźnika w 1964 r.: 229,8 wobec 54,6. Ogółem w woje
wództwie gdańskim nastąpił w 1965 r. wzrost zapadalności na krztusiec, 
jednakże zapadalność w tym  województwie jest o wiele niższa, niż przed

wprowadzeniem szczepień ochronnych. W latach 1956— 1960 wynosiła 
610,4/100 000 z wahaniami współczynników od 485 w 1956 r. do 797 
w 1960 г., a w latach 1961— 1965, to jest po wprowadzeniu szczepień 
ochronnych przeciw krztuścowi, wahała się od 104 w 1964 r. do 317 
w 1962 r. (średnia zapadalność 218,2 na 100 000). Mimo więc wzrostu 
zapadalności na krztusiec w woj. gdańskim w roku 1965 nastąpił ogólny 
spadek zapadalności po wprowadzeniu szczepień ochronnych przeciw 
krztuścowi.

Porównanie współczynników zapadalności w wybranych powiatach oraz 
w całej Polsce (1) wykazuje, że w latach 1963— 1964 były one bardzo 
zbliżone, a w r. 1965 całkowicie zgodne (ryc. 1).

M i a s t o  — w i e ś

Zapadalność na krztusiec jest w każdym analizowanym roku wyższa 
w mieście niż na wsi (ryc. 2), przy czym różnice te są statystycznie 
istotne. W 1963 r. stosunek zapadalności w mieście do zapadalności na 
wsi wynosił 1,3, a w latach 1964— 1965 po 2,0 w każdym roku.
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Podział zachorowań wg wieku w mieście i na wsi wykazuje, że w 1963 r. 
większość zachorowań na krztusiec wśród niemowląt od 0— 11 miesięcy 
przypada na wieś (ryc. 3), stanowiąc 64%. Nieznaczna przewaga zaznacza 
się również dla wsi w wieku 1 rok (54%), 2 lata (51%), oraz w grupie 
wieku 7— 12 lat (52%). Ogółem odsetek zachorowań wśród dzieci w wieku 
od 0 do 12 lat było tylko nieznacznie niższy na wsi i wynosił 49%.

Ryc. 3. K rz tus iec  w  Polsce w  la tach  1963—£5. O dsetek  zachorow ań  na wsi wg w ieku  
(na te ren ie  w y b ra n y c h  powiatów).

W roku 1964 i 1965 procentowy udział zachorowań na krztusiec zmniej
sza się na wsi we wszystkich grupach wieku, a szczególnie niski jest dla 
dzieci w wieku 3 lata, dając przeszło 2-krotny spadek w stosunku do 
1963 r. Ogółem odsetek zachorowań na wsi dla grupy wieku 0— 12 lat 
ustalił się w latach 1964— 1965 na jednakowym poziomie — 26%.

W i e k

W 1963 r. zapadalność na krztusiec wg wieku była bardziej zróżni
cowana, niż w latach 1964— 1965 (ryc. 4). Najwyższy współczynnik zapa-' 
dalności w 1963 r. przypada na dzieci w wieku 4 lata: 972 na 100 000. Na 
wysokim pozidmie znajduje się również zapadalność wśród dzieci jedno
rocznych (934,0), 5-letnich (914,0) oraz w wieku 0— 11 miesięcy (802,0). 
Najniższa zapadalność przypada na grupę wieku 7— 12 lat i wynosi
291,2/100 000.

W latach 1964— 1965 krzywe zapadalności wg wieku są bardziej w y
równane, ponieważ różnice we współczynnikach między grupami wieku
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są niewielkie, przy czym najwyższe wskaźniki przypadają na wiek 0— 11 
miesięcy: 640/100 000 w 1964 r. i 547 w 1965 r. (W województwie gdań
skim zapadalność dla wieku 0— 11 mies. wynosi w 1965 r. aż 1974/100 000). 
Najniższe wkaźniki zapadalności w analizowanych powiatach przypadają 
na grupę wieku 7— 12 lat: 190,8 w 1964 r. i 150,2 w 1965 r.

Analiza statystyczna zapadalności w grupach wieku wykazuje, że 
w 1963 r. różnice są istotne między wiekiem 0— 1 rok, a 2— 3 lata oraz 
między wiekiem 2— 3 lata, a 4—5 lat. W 1964 i 1965 r. istotność różnic 
występuje między wiekiem 0— 1 rok, a 2— 3 lata oraz 0— 1 rok, a 4— 5 lat. 
Nieistotne zaś są różnice między wiekiem 2— 3 lata i 4— 5 lat.

P ł e ć

Analiza zapadalności na krztusiec wg płci i wieku wykazuje w każdym 
analizowanym roku zdecydowaną przewagę płci żeńskiej (rys. 5). Jedy
nym wyjątkiem  jest zapadalność w wieku 3 lata w 1963 r., kiedy wskaź
nik był prawie jednakowy dla obu płci. Ogółem dla grupy wieku 0— 12 lat

Ryc. 4. K rz tus iec  w  Polsce w  la tach  1963—65. Z apada lność  w g w ie k u  w  w y b ra n y ch
pow iatach .

stosunek zapadalności dla płci żeńskiej do zapadalności dla płci męskiej 
wynosi 1,2, przy czym wielkość ta jest jednakowa w każdym analizowa
nym roku. Różnice w zapadalności między płcią są statystycznie istotne.

S e z o n

W układzie zachorowań wg miesięcy można zauważyć wahania sezo
nowe (rys. 6) w każdym analizowanym roku. Po zimowej zwyżce zachoro
wań następuje spadek, utrzym ujący się do kwietnia, po czym obserwuje 
się znów narastanie zachorowań od maja; do sierpnia u trzym uje się na
silenie i we wrześniu następuje spadek. Zwyżki zachorowań przypadają na 
okres późnej wiosny i lato oraz zj;mę. Różnice między szczytami, a na j
niższymi spadkami są dwukrotne.

Krzywa sezonowa sporządzona na podstawie zachorowań w wybranych 
powiatach jest zbliżona do krzywej sezonowej dla całego kraju  w ykre
ślonej na podstawie danych miesięcznych o zachorowaniach na krztusiec 
w Polsce (1).
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Ś r o d o w i s k o

Na wybranych terenach przeprowadzono porównanie zapadalności na 
krztusiec wśród dzieci tych samych grup wieku, uczęszczających do 
żłobków bądź przedszkoli oraz wśród dzieci pozostających wyłącznie pod

Ryc. 5. K rz tus iec  w  Polsce w  la tach  1963— 65. Z apada lność  w g płci i w iek u  w  w y 
b ra n y c h  pow iatach .

A-- na terenie wybranych powiatów
-- na terenie całej Polski

miesiące

Ryc. 6. K rz tus iec  w  Polsce w  la tach  1963— 65. Sezonowość zachorow ań.

domową. W roku 1963 i 1964 wśród dzieci uczęszczających do 
żłobków chorował większy odsetek (1,4% i 1,0%) niż wśród dzieci, które 
ao żłobków nie uczęszczały (0,8% i 0,6%). Natomiast w 1965 r. chorowało 
juz tylko 0,3% dzieci uczęszczających do żłobków, podczas gdy odsetek 
zachorowań wśród dzieci nieuczęszczających do żłobków wynosił 0,5%.

apadalność na krztusiec wśród dzieci uczęszczających do żłobków spadła 
więc w 1965 r. prawie 5-krotnie w stosunku do 1963 r.: z 1,4% do 0,3%. 

atomiast wśród dzieci tej samej grupy wieku, pozostających pod opieką 
omową zapadalność spadła tylko 1,6 razy: z 0,8% do 0,5%.

tak^ ro^ u wśród dzieci uczęszczających do przedszkoli chorował
i sam odsetek (0,6%) jak wśród dzieci, które nie uczęszczały do przed
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szkoli, a w 1963 i 1965 r. stwierdzono nawet mniejszy odsetek przypadków 
krztuśca (0,7% i 0,3%), niż wśród dzieci, przebywających wyłącznie pod 
opieką domową (1,2% i 0,4%).

Z każdym rokiem wzrasta liczba powiatów, w których w ciągu całego 
roku nie notuje się zachorowań na krztusiec w żłobkach bądź w przed
szkolach. Tak np. w 1963 r. nie było zachorowań na krztusiec w żłob
kach w 8 spośród 17 powiatów (47%), w 1964 r. w 21 z 40 powiatów 
(52,5%), a w 1965 r. w 25 z 41 powiatów (61%), w których znajdowały się

П smepieni ■

Ryc. 7. K rz tus iec  w  Polsce w  la tach  
1963— 65. Z apada lność  w śród  dzieci 
szczepionych i nie szczepionych przeciw  
k rz tuścow i na  podstaw ie  w y b ran y c h  p o 

w iatów .

żłobki. Analogicznie w powiatach, w których znajdowały się przedszkola 
w 1963 r. nie było zachorowań na krztusiec w przedszkolach w 5 z 19 po
wiatów (26%), w 1964 r. w 15 z 45 powiatów (33%) i w 1965 r. w 19 z 45 
powiatów (42%).

S z c z e p i e n i a  o c h r o n n e

W każdym analizowanym roku porównywano zapadalność na krztusiec 
wśród dzieci tych samych grup wieku szczepionych przeciw krztuścowi
i nie szczepionych (ryc. 7). Ogółem w wybranych powiatach dzieci 
nie szczepione chorują na krztusiec od 5 (w 1965 r.) do 6,5 razy (w 1964 r.) 
częściej, niż dzieci szczepione, przy czym różnice te są statystycznie 
istotne. Odsetek zachorowań wśród dzieci szczepionych obniżył się z 0,3% 
w 1963 r. do 0,2% w 1964 i 1965 r.

W poszczególnych województwach stosunek zachorowań wśród nie 
szczepionych do zachorowań wśród szczepionych przeciw krztuścowi 
wahał się od 2,4 (woj. poznańskie — 1964 r.) do 13 (woj. szczecińskie — 
1963 r.). Najwyższy odsetek zachorowań wśród szczepionych wynosił 1,0% 
(woj. gdańskie — 1965 r.), najniższy zaś wynosił 0,06% (woj. białostoc
kie — 1964 r.).

D Y S K U SJA

Wpływ szczepień ochronnych na epidemiologiczną sytuację krztuśca 
w Polsce uwydatnia się przede wszystkim w stopniowym i u trzym ują
cym się stale spadku zapadalności. Zapadalność w roku 1965 jest najniż
sza w okresie ostatnich 16 lat i przeszło 4-krotnie niższa od zapadalności 
w 1960 r., w którym  wprowadzono szczepienia ochronne przeciw krztuś
cowi na szeroką skalę. Nie można wykluczyć, że dalszy spadek liczby



zachorowań będzie mniej wyraźny, ponieważ część zachorowań na krztu 
siec jest wywołana pałeczką krztuśca rzekomego, przeciwko którem u obe
cnie stosowana szczepionka nie daje wystarczającego uodpornienia. Z d ru 
giej strony, w miarę upływu lat po wprowadzeniu szczepień ochronnych 
mogą powstać nowe podtypy szczepów B. pertussis, przeciw którym  sto
sowane szczepionki również nie dadzą uodpornienia; wskazują na to ba
dania i sytuacja epidemiologiczna krztuśca w Wielkiej Brytanii, gdzie 
mimo szczepień, prowadzonych w tym  kraju  od 20 lat, nastąpił wzrost 
zachorowań w latach 1963— 1964 (3). Poza tym, szczegółowe badania sero
logiczne wyizolowanych szczepów B. pertussis wykazały nowe serotypy, 
jak np. typ 1,3, k tóry  dominował w latach 1963— 1964, podczas gdy 
w r. 1958 dominowały typy 1,2 i 1, 2, 3 (2).

Niższa zapadalność na terenach wiejskich w porównaniu z miastem 
może wynikać ze słabszej zgłaszalności zachorowań na wsi, szczególnie 
przypadków o przebiegu lekkim, w których rodzice chorych dzieci nie 
zwracają się o pomoc do lekarza.

Istotną zmianą, jaka zaszła w epidemiologii krztuśca pod wpływem 
szczepień ochronnych jest zrównanie zapadalności w grupach wieku; cho
ciaż pierwsze 2 lata życia znajdują się jeszcze na najwyższym poziomie 
pod względem zapadalności, to różnice nie są zbyt duże. Dalsze obniżenie 
zapadalności w najmłodszych 2 rocznikach, dla których krztusiec stanowi 
największe niebezpieczeństwo, można by osiągnąć poprzez bardziej rygo
rystyczne przestrzeganie zasad rewakcynacji, którymi nie obejmuje się 
wszystkich dzieci szczepionych 3-krotnie. Tak np. wg danych D eparta
mentu Sanitarno-Epidemiologicznego Ministerstwa Zdrowia i Opieki Spo
łecznej za lata 1960— 1963 łącznie zaszczepiono 3-krotnie szczepionką 
błoniczno-krztuścowo-tężcową 1 910 459 dzieci. Z tej liczby dzieci powtór
ne szczepienie DiTePer otrzymało w latach 1961— 1964 tylko 1 380 892 
dzieci, co stanowi 72,3%. Jeśli wziąć pod uwagę, że pewien odsetek dzieci 
nie zostaje w ogóle z rozmaitych przyczyn objęty szczepieniami, to dość 
pokaźna liczba dzieci z najmłodszych roczników pozostaje nieuodporniona 
przeciw krztuścowi.

PO D SU M O W A N IE

Na wybranych terenach Polski przeprowadzono epidemiologiczną ana
lizę krztuśca za lata 1963— 1965. W obrazie epidemiologicznym krztuśca 
stwierdzono szereg Winian, które można uważać za wynik wpływu szcze
pień ochronnych. Obserwuje się stopniowy spadek zapadalności, która 
w 1965 r. osiągnęła najniższy poziom w okresie ostatnich 16 lat. Stwierdza 
się stopniowo zrównanie wskaźników zapadalności w zależności od wieku. 
Zacierają się różnice w zapadalności na krztusiec pomiędzy dziećmi uczę
szczającymi do żłobków bądź przedszkoli i dziećmi pozostającymi wyłą
cznie pod opieką domową. O skuteczności szczepień ochronnych świadczy 
lakt, że dzieci nie szczepione chorują na krztusiec od 5 do 6,5 razy częściej 
°d szczepionych. Mimo spadku zachorowań zaznaczają się jeszcze sezo
nowe zwyżki, szczególnie utrzym ujące się w okresie letnim. Wśród cho
rych na krztusiec przeważa płeć żeńska: ogółem w grupie wieku 0— 12 lat 
stosunek zapadalności płci żeńskiej do zapadalności płci męskiej wynosi 

’ f aPadalność w mieście jest wyższa niż na wsi: w latach 1964— 1965 
łożnica ta jest dwukrotna.
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W Y K A Z PO W IATÓ W , O B JĘ T Y C H  A N A LIZĄ  E P ID E M IO L O G IC Z N Ą  K RZ T U ŚC A

Woj. białostockie: Grajewo, Siemiatycze, Suwałki, Hajnówka.
Woj. gdańskie: Elbląg, Gdynia miasto, Nowy Dwór, Kwidzyń.
Woj. katowickie: Będzin miasto, Cieszyn miasto, Cieszyn pow., Gliwice 
miasto, Gliwice pow., Lubliniec, Nowy Bytom miasto, Sosnowiec.
Woj. lubelskie: Bychawa, Kraśnik, Lublin miasto, Zamość.
Woj. olsztyńskie: Działdowo, Kętrzyn, Nidzica, Pasłęk.
Woj. poznańskie: Gniezno, Kalisz, Ostrów Wlkp, Piła m., Poznań, Pleszew. 
Woj. szczecińskie: Goleniów, Łobez, Pyrzyce, Szczecin m.
Woj. wrocławskie: Legnica m., Oława, Świdnica, Wałbrzych m., Wał
brzych pow., Ząbkowice, Milicz.
Woj. zielonogórskie: Głogów, Gorzów Wlkp m., Gorzów Wlkp pow., Kro
sno Odrzańskie, Wschowa.

A u to rk a  sk łada  p od z iękow an ie  p racow n iko m  D ziałów E pidem iologii W ojew ódz
kich  i P o w ia to w y ch  S tac j i  S an ita rno -E p idem io log iczn ych  w B ia łym stoku ,  G dańsku ,  
K atow icach ,  Lublin ie ,  O lsztynie, Poznaniu ,  Szczecinie, W rocław iu  i Z ielonej Górze — 
za u dostępn ien ie  d anych  do tyczących  szczepień i nan ies ien ie  ich na  w y kazy  zacho
row ań.

А.  А д о н а й л о

В Л И Я Н И Е  П Р Е Д О Х Р А Н И Т Е Л Ь Н Ы Х  П Р И В И В О К  Н А  Э П И Д Е М И О Л О Г И Ч Е 

С К У Ю  С И Т У А Ц И Ю  В  П О Л Ь Ш Е

I I . Э п и д е м и о л о г и ч е с к и й  а н а л и з  к о к л ю ш а  в  П о л ь ш е  з а  1963— 1965  гг. и з б р а н н ы х
р а й о н а х

С о д е р ж а н и е

В  и з б р а н н ы х  р а й о н а х  П о л ь ш и  п р о в е д е н о  э п и д е м и о л о г и ч е с к и й  а н а л и з  к о к л ю ш а  

з а  1963—  1965 гг. В  э п и д е м и о л о г и ч е с к о й  к а р т и н е  к о к л ю ш а  о т м е ч е н о  р я д  и з м е н е н и й  
к о т о р ы е  м о ж н о  с ч и т а т ь  с л е д с т в и е м  в л и я н и я  п е р е д о х р а н и т е л ь н ы х  п р и в и в о к .  Н а 
б л ю д а е т с я  п о с т е п е н н о е  с н и ж е н и е  з а б о л е в а е м о с т и ,  к о т о р а я  в  1965  г. д о с т и г л а  

н а й м е н ь ш е г о  у р о в н я  в  т е ч е н и е  п о с л е д н ы х  16 л е т .  О т м е ч а е т с я  п о с т е п е н н о е  у р а в 
н е н и е  к о э ф ф и ц и е н т о в  з а б о л е в а е м о с т и  в з а в и с и м о с т и  о т  в о з р а с т а .  С г л а ж и в а 

ю т с я  р а з н и ц ы  в  з а б о л е в а е м о с т и  к о к л ю ш е м  м е ж д у  д е т ь м и  н е  п о с е щ а ю щ и м и  

и  п о с е щ а ю щ и м и  я с л и  и л и  д е т с к и е  с а д ы . О  э ф ф е к т и в н о с т и  п р о ф и л а к т и ч е с к и х  

в а к ц и н а ц и й  с в и д е т е л с т в у е т  ф а к т ,  ч т о  д е т и  н е в а к ц и н и р о в а н н ы е  з а б о л е в а ю т  к о 
к л ю ш е м  в 5— 6,5  р а з ы  ч а щ е  ч е м  в а к ц и н и р о в а н н ы е .  Н е с м о т р я  н а  с н и ж е н и е  з а 

б о л е в а е м о с т и  о т м е ч а ю т с я  е щ е  с е з о н н ы е  п о д ъ е м ы ,  о с о б е н н о  в л е т н и е  м е с я ц ы  

г о д а .

С р е д и  б о л ь н ы х  к о к л ю ш е м  п р е в а л и р у е т  ж е н с к и й  п о л :  в с е г о  в  в о з р а с т н о й  

г р у п п е  0 —  12 л е т  о т н о ш е н и е  з а б о л е в а е м о с т и  ж е н с к о г о  п о л а  к  з а б о л е в а е м о с т и  

м у ж с к о г о  п о л а  с о с т а в л я е т  1,2. В  г о р о д а х  з а б о л е в а е м о с т ь  в ы ш е  ч е м  в с е л а х :  

в  19 6 4 — 1965 гг. э т а  р а з н и ц а  я в л я е т с я  д в у к р а т н о й .
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A. A d o n a j ł o

THE IN FL U E N C E  OF PR O T E C T IV E  V A C C IN A TIO N  ON THE E PID E M IO L O G IC  
S IT U A T IO N  OF P E R T U S S IS  IN PO LA N D

II. Epidem iologic  ana lys is  of per tu ss is  in P o lan d  in the  yea rs  1963— 1965 in selected
counties  ..и'-

S u m m a r y

An epidem iologic  ana lys is  of per tu ss is  in the  yea rs  1963— 1965 has been carr ied  
out in selected  counties  in P o land .  C hanges  in the  ep idem iologic  p a t t e rn  of pe rtuss is  
w ere  noted, w h ich  can be reg a rd ed  as a r e su l t  o f  p ro tec t ive  vaccination .  Inc idence  
has decreased  g radu a l ly ,  in 1965 ach iev ing  the  low est level  o bserved  in th e  pas t  
16 years. The d if ferences in inc idence  ra te s  in va r ious  age groups  h ave  decreased. 
D ifferences b e tw een  the  inc idence in ch i ld ren  in day nu rse r ie s  and  k in d e rg a r te n s  
com pared  w i th  ch i ld ren  u n d e r  exc lus ive ly  dom icil iary  care  h ave  becom e less 
distinct. T he  e ffec tiveness  of p ro tec t iv e  v acc ina tion  is ev idenced  by the  fac t  th a t  
unvacc in a ted  ch i ld ren  con trac t  p e r tu ss is  5 to 6,5 t im es  as o f ten  as vacc ina ted  
children. D espite  th e  fa l l  in incidence, seasonal increase , especia lly  in th e  su m m e r  
m onths  still occurs. T he  fem ale  sex  p red o m in a te s  am ong  per tu ss is  pa tien ts .  In  the  
0— 12 y ea r  age group  the  ra t io  of inc idence  in th e  fe m a le  sex to inc idence  in the  
m ale  sex  w as 1,2. Inc idence  in tow ns is h ig he r  th a n  in ru r a l  localit ies : in the  yea rs  
1964— 1965 the  d if fe rence  w as  twofold.

P IŚ M IE N N IC T W O

1. In fo rm a c y jn y  B iu le tyn  Epidem iolog iczny  Dep. San .-Epid . Min. Z drow ia  i Op. 
Społ. — 2. Noel  W. Preston:  Brit .  Med. Jou rn . ,  1965, 2, 5452. —  3. Rapp. Epid. 
et E em ograph . ,  1S66, 19.



REGULAMIN OGŁASZANIA PRAC

1. P r z e g lą d  E p id e m io lo g ic z n y  j e s t  o r g a n e m  P a ń s t w o w e g o  Z a k ła d u  H ig ie n y  i P o l s k ie g o  T o w a 
r z y s tw a  E p id e m io lo g ó w  i L e k a r z y  C h o r ó b  Z a k a ź n y c h .
R e d a k c j a  P r z e g lą d u  E p id e m io lo g ic z n e g o  z a m ie s z c z a :
a )  p r a c e  d o ś w ia d c z a ln e ,  t e r e n o w e  i p o g lą d o w e  z d z ie d z in y  e p id e m io lo g i i  i  j e j  p o g r a n ic z a ;
b) p r a c e  k l in ic z n e ,  p o g lą d o w e  o r a z  d o n ie s ie n ia  k l in ic z n e  z  z a k r e s u  c h o r ó b  z a k a ź n y c h ;
c )  s t r e s z c z e n ia  z  p r a c  o b c y c h ;
d ) o c e n y  k s ią ż e k ;
e) s p r a w o z d a n ia  z  d z ia ła ln o ś c i  p o s z c z e g ó ln y c h  O d d z ia łó w  P o l s k ie g o  T o w a r z y s t w a  E p id e m io 

lo g ó w  i L e k a r z y  C h o r ó b  Z a k a ź n y c h .
2. P r a c e  p r z e z n a c z o n e  d o  d r u k u  p o w in n y  b y ć  n a d s y ła n e  d o  R e d a k c j i  w  2 e g z e m p la r z a c h  m a 

s z y n o p is u ,  fo r m a t  A 4, p is a n e  j e d n o s t r o n n ie ,  z z a c h o w a n ie m  m a r g in e s u  4 c m  z le w e j  s t r o n y  
i  p o d w ó j n y c h  o d s t ę p ó w  p o m ię d z y  w ie r s z a m i (31 w ie r s z y  n a  s t r o n ie ) .  K a r tk i  p o w in n y  b y ć  
n u m e r o w a n e .

3. P r a c a  p o w in n a  m ie ć  n a s t ę p u j ą c y  u k ła d :
a) IM IĘ  ( p e łn e )  i N A Z W IS K O  a u to r a  (ó w );
b) T Y T U Ł  P R A C Y  (m o ż l iw ie  k r ó tk i) ;
c) N A Z W A  IN S T Y T U C J I  (w  p ie r w s z y m  p r z y p a d k u ) ;
d) IM IĘ (p ie r w s z a  li t e r a )  i N A Z W IS K O  k ie r o w n ik a  z a k ła d u ;
e) K R Ó T K IE  S T R E S Z C Z E N IE  p r a c y  ( j a s k ó łk a ) ,  u m ie s z c z o n e  m ię d z y  t y t u łe m  a t e k s t e m ,  

k t ó r e  p o w in n o  w p r o w a d z ić  c z y t e ln ik ó w  w  t r e ś ć  p r a c y , n ie  p r z e k r a c z a ją c e  3— 5 z d a ń  (4— 6 
w ie r s z y  d r u k u ) ;

f)  W S T Ę P , w p r o w a d z a j ą c y  z w ię ź le  w  z a g a d n ie n ie ,  p o w in ie n  b y ć  m o ż l iw ie  k r ó tk i;
g) M A T E R IA Ł  M E T O D Y  d o ś w ia d c z e ń  n a le ż y  p o d a ć  j a s n o  i w y c z e r p u j ą c o ,  p o w o łu j ą c  s ię  n a  

p iś m ie n n ic t w o .  W  p r z y p a d k u  z a s t o s o w a n ia  n o w y c h ,  o r y g in a ln y c h  m e to d  lu b  w ła s n y c h  
m o d y f ik a c j i  d o p u s z c z a ln e  j e s t  p o d a n ie  d o k ła d n e g o  o p is u ;

h ) W Y N IK I B A D A Ń  n a le ż y  p r z e d s t a w ić  z w ię ź le ,  n a j le p ie j  w  fo r m ie  ta b e l ,  w y k r e s ó w  lu b  
r y c in ;

i) O M Ó W IE N IE  p o w in n o  z a w ie r a ć  k r y t y c z n ą  o c e n ę  w y n i k ó w  w ła s n y c h  b a d a ń  n a  t l e  p i
ś m ie n n ic t w a  ;

j)  W N IO S K I n a le ż y  s p r e c y z o w a ć  w  p u n k t a c h  lu b  p o d a ć  k r ó tk o  w  f o r m ie  o p is o w e j ;  
k) S T R E S Z C Z E N IE  p o w in n o  r e k a p it u lo w ć  w  n a j k r ó t s z y  s p o s ó b  f a k t y  i w n io s k i  z a w a r t e  

w  p r a c y . P o w in n o  b y ć  z r o z u m ia łe  b e z  p o tr z e b y  c z y ta n ia  c a łe j  p r a c y  i w  z a s a d z ie  n ie  p o 
w in n o  z a w ie r a ć  w ię c e j ,  n iż  20 w ie r s z y  m a s z y n o p is u .  S t r e s z c z e n ia  w  j ę z y k u  p o ls k im  n a 
le ż y  d o łą c z y ć  w  tr z e c h  o d d z ie ln y c h  e g z e m p la r z a c h , z p o d a n ie m  im ie n ia  (p ie r w s z a  l i t e r a )  
i n a z w is k a  o r a z  t y t u łu  p r a c y .

1) P IŚ M IE N N IC T W O  w  z a s a d z ie  n ie  p o w in n o  z a w ie r a ć  w ię c e j ,  n iż  k i lk a n a ś c ie  p o z y c j i .  M u s i  
b y ć  u ło ż o n e  w  p o r z ą d k u  a l f a b e t y c z n y m , w  g r u p a c h  l i c z ą c y c h  p o  10 p o z y c j i .  N a le ż y  
u w z g lę d n ić  w y łą c z n ie  t e  p r a c e , n a  k tó r e  a u to r  p o w o łu j e  s ię  w  tr e ś c i .  P r z y  c y t o w a n iu  
p r a c  w  t e k ś c ie  n a le ż y  p o d a w a ć  w  n a w ia s a c h  t y lk o  l i c z b ę  p o r z ą d k o w ą  o d n o ś n e j  p u b l ik a c j i  
w  s p is ie  p iś m ie n n ic t w a ,  a  n ie  p o d a w a ć  r o k u ;  n a le ż y  u n ik a ć  c z ę s t e g o  c y to w a n ia  n a z w is k  
w  t e k ś c ie .  W  w y k a z ie  p iś m ie n n ic t w a  w in n a  b y ć  z a c h o w a n a  n a s t ę p u ją c a  k o le j n o ś ć :  
a) n a z w is k o  a u to r a ,  b ) p ie r w s z a  l i t e r a  im ie n ia ,  c) t y t u ł  c z a s o p is m a  w  u z n a n y m  s k r ó c ie ,  
d) r o k , to m , n u m e r  o r a z  p ie r w s z a  s tr o n a  p r a c . D la  k s ią ż e k  p o n a d to  t y t u ł  o r a z  m ie j s c e  
i  r o k  w y d a n ia .  . .

4. M A T E R IA Ł  I L U S T R A C Y J N Y  ( ta b e le ,  r y c in y ,  f o t o g r a f ie ) ,  o g r a n ic z o n y  d o  n ie z b ę d n e g o  m in i
m u m , n a le ż y  z a łą c z y ć  d o  p r a c y  w  o d d z ie ln e j  k o p e r c ie .  R y c in y  i f o t o g r a f ie  w  3 e g z . N a  
o d w r o c ie  k a ż d e j  r y c in y  n a le ż y  p o d a ć :  n a z w is k o  a u to r a ,  t y t u ł  p r a c y , k o le j n y  n u m e r  r y c in y ,  
o r a z  o z n a c z y ć  je j  d ó ł i g ó r ę .  F o t o g r a f ie  w in n y  b y ć  d o s t a t e c z n ie  o s t r e ,  w y k o n a n e  n a  b ły 
s z c z ą c y m  p a p ie r z e ,  r y s u n k i  c z a r n y m  tu s z e m  n a  k a lc e  t e c h n ic z n e j ,  w  w y m ia r z e  p r z y s z łe j  
r e p r o d u k c j i  lu b  w ię k s z e ,  o p is y  w y k o n a n e  p is m e m  t e c h n ic z n y m . N a  o d d z ie ln e j  k a rtce_  n a 
le ż y  z a m ie ś c ić  p o d p is y  p o d  r y c in y .  T a b e le  n a le ż y  p is a ć  n a  m a s z y n ie  (n ie  m o g ą  b y ć  n a  
b ły s z c z ą c y m  p a p ie r z e ) ,  n a  o d d z ie ln y c h  s t r o n a c h  i p o n u m e r o w a ć  k o le j n o  c y f r a m i r z y m s k im i  
o r a z  z a o p a tr z y ć  w  t y t u ł y  (u  g ó r y ) .  W  o d p o w ie d n im  m ie j s c u  t e k s t u  n a le ż y  p o d a ć  w  n a w i a 
s a c h  k o le j n e  n u m e r y  r y c in y  lu b  ta b e l i  n p . (r y c . 1) lu b  ( ta b . I). M ie js c a  w łą c z e n ia  m a te r ia łu  
i lu s t r a c y j n e g o  p o w in n y  b y ć  w y k o n a n e  z w y k ły m  o łó w k ie m  n a  m a r g in e s ie .

5. P o s z c z e g ó ln y c h  w y r a z ó w  lu b  z d a ń  n ie  n a le ż y  s p a c j o w a ć  (c z c io n k i r o z s t r z e lo n e ) .  W y r a z y  lu b  
z d a n ia , n a  k t ó r e  a u to r  c h c e  p o ło ż y ć  n a c is k ,  n a le ż y  p o d k r e ś l ić  o łó w k ie m , l in ia  p r z e r y w a n ą .

6. O r y g in a ln a  p r a c a  n a u k o w a  n ie  m o ż e  w  z a s a d z ie  p r z e k r a c z a ć  10 s tr o n  m a s z y n o p is u  w łą c z a ja c  
w  to  t a b e le ,  w y k r e s y ,  p iś m ie n n ic t w o  i s t r e s z c z e n ie  w  j ę z y k a c h  o b c y c h  (3 r y c in y  =  1 s tr o n a ) .

7. D o n ie s ie n ia  t y m c z a s o w e  i d o n ie s ie n ia  k a z u is t y c z n e  z z a k r e s u  c h o r ó b  z a k a ź n y c h  n ie  m o g ą  
p r z e k r a c z a ć  3 s t r o n  m a s z y n o p is u  w r a z  z p i ś m ie n n ic t w e m  i s t r e s z c z e n ia m i.

8 . P r a c e  p o g lą d o w e  n ie  m o g ą  p r z e k r a c z a ć  12 s tr o n  m a s z y n o p is u .
9. K a ż d y  m a s z y n o p is  w in ie n  b y ć  z a o p a tr z o n y  p e łn y m  im ie n ie m , n a z w is k ie m , t y t u łe m  n a u k o 

w y m  i a k t u a ln y m  a d r e s e m  o r a z  p o d p is e m  a u to r a .
10. D o  p r a c y  n a le ż y  d o łą c z y ć  p is e m n e  o ś w ia d c z e n ie  a u to r a , ż e  p r a c a  n ie  z o s ta ła  i n ie  z o s ta n ie  

z ło ż o n a  d o  d r u k u  w  in n y m  c z a s o p iś m ie  p r z e d  o p u b l ik o w a n ie m  je j  w  P r z e g lą d z ie  E p id e m io 
lo g ic z n y m .

11. P r a c a  m u s i  z a w ie r a ć  a p r o b a tę  k ie r o w n ik a  z a k ła d u  c z y  k l in ik i  p o t w ie r d z o n ą  j e g o  p o d p is e m .
12. R e d a k c ja  z a s tr z e g a  s o b ie  p r a w o  p o p r a w ia n ia  u s t e r e k  s t y l i s t y c z n y c h  i m ia n o w n ic t w a  o r a z  

d o k o n y w a n ia  k o n ie c z n y c h  s k r ó t ó w , b e z  p o r o z u m ie n ia  s ię  z a u t o r e m .
13. R e d a k c ja  n ie  m a  o b o w ią z k u  z w r o tu  n ie  p r z y j ę t y c h  d o  d r u k u  p r a c  lu b  a r t y k u łó w .
14. P r a c e  o r y g in a ln e ,  p o g lą d o w e  o r a z  s t r e s z c z e n ia  są  h o n o r o w a n e .
15. A u to r z y  p r a c  o r y g in a ln y c h  i p o g lą d o w y c h  o t r z y m u ją  p o  25 o d b i t e k  n a  k o s z t  w ła s n y .
16. W y d a w c a  z a s tr z e g a  s o b ie  p r a w o  p r z e z n a c z e n ia  n ie k t ó r y c h  o d b i t e k  d o  h a n d lu  k s ię g a r s k ie g o .
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ZACHOWANIE SIĘ ODCZYNU AGLUTYNACYJNO-LITYCZNEGO 
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K ie ro w n ik :  d r Z. D y m o w sk a

O m ó w io no  zachow anie  się od czyn u  a g lu tyn a cy jn o - l i ty c zn eg o  u 31 
chorych  na chorobę Weila  i 20 na gorączkę bło tną oraz w  24 p rzyp a d ka ch  
in n y c h  krę tk o w ic .

Krętkowice stanowią grupę schorzeń odzwierzęcych szeroko rozprze
strzenionych na wszystkich kontynentach, a mimo to często nie rozpozna
wanych. Oprócz bowiem typowych obrazów klinicznych, jakie obserwuje 
się w przypadkach choroby Weila, gorączki błotnej, czy choroby pastu
chów, spotyka się szereg krętkowic o obrazie klinicznym nietypowym, 
za które odpowiedzialne są poszczególne serotypy leptospir. Postawienie 
więc właściwego rozpoznania wymaga wnikliwych badań dodatkowych, 
bakteriologicznych i serologicznyh. Jak  wykazały liczne prace (2, 10, 11), 
oparcie diagnozy tylko o objawy kliniczne jest często trudne i niewystar
czające. Oprócz serotypów icterohaemorrhagiae, najbardziej patogennych 
dla ludzi we wszystkich częściach świata, inne serotypy leptospir w róż
nych strefach klimatycznych mogą zachowywać się inaczej i dawać 
odmienne objawy kliniczne. Np. gorączka błotna wywołana przez L. grip- 
potyphosa w Europie jest schorzeniem na ogół łagodnym, podczas gdy 
w Afryce daje objawy zbliżone do choroby Weila (12). Identyfikacja więc 
leptospir, wywołujących dane schorzenie jest konieczna i wymaga zasto
sowania odpowiedniego odczynu diagnostycznego. Jednym  z rutynowych 
odczynów, używanych do diagnostyki krętkowic jest odczyn aglutyna- 
cyjno-lityczny. Odczyn ten służy nie tylko do indentyfikacji izolowanych 
szczepów, wykrywania rezerwuarów zarazka, ustalenia etiologii poszcze
gólnych epidemii, ale również do rozpoznawania przypadków sporadycz
nych, tym bardziej, że izolacja leptospir z krwi jest możliwa tylko 
w pierwszych dniach choroby.

M A T E R IA Ł  I METODY

kadań stanowiły surowice chorych, którzy w okresie od 
Z W ' przebywali w Oddziale Obserwacyjnym Szpitala
l i tv 32110̂ 0 * W Warszawie. Jako antygenów do odczynu aglutynacyjno- 

ycznego używano żywych, 12— 14-dniowych hodowli szczepów lepto- 
Pirowych z podłoża Korthofa. Szczepy otrzymano z Ośrodka Leptospiro- 
0go w Amsterdamie. Początkowo (1952— i 955) używano do aglutynacji



5 antygenów, a w późniejszym okresie każdą surowicę badano z 12 an ty 
genami, stosując zalecaną przez WHO metodę szkiełkową. U szeregu 
chorych badania wykonywano parokrotnie w odstępach tygodniowych.

O M ÓW IEN IE W Y N IK Ó W

Na 100 przypadków spostrzeganych leptospiroz u 75 chorych krętko- 
wicę potwierdzono serologicznie. Największą grupę stanowiły przypadki 
choroby Weila — 31 przyp. (8) i gorączki błotnej — 20 przyp. (9). 
U 24 chorych stwierdzono inne krętkowice (7): Leptospirosis canicola u 8, 
pomona  u 5, australis A  u 2 i sejroe również u 2 pacjentów; w 7 przy
padkach stwierdzono aglutynację ze szczepami zaliczonymi obecnie do 
niepatogennej grupy bijlexa, a mianowicie L. semaranga — 4 przyp. 
i L. lublin  — 3 przyp.

Chorzy przybywali do szpitala średnio w 7., 9. dniu choroby, poprze
dzonej w 22 przyp. objawami zwiastunowymi. Rozpoznanie leptospirozy 
opierano na podstawie obrazu klinicznego, a badaniem serologicznym 
potwierdzono rozpoznanie i ustalono rodzaj krętkowicy.

W 75 przypadkach wykonano 201 badań serologicznych, uzyskując 
120 wyników dodatnich: 56 na 89 badań w chorobie Weila, w 27 na 46 
w gorączce błotnej, 12 na 23 badania w leptospirozie psiej, 7 na 14 w cho
robie hodowców świń i 18 na 29 badań, wykonanych w innych leptospi
rozach (tab. I).

54 В. Migdalska-Kassurowa, Z. Dymowska Np 1

T a b e l a  I
W ystępo w an ie  d oda tn iego  odczynu  ag lu ty n acy jn o - l i ty czn eg o  w  poszczególnych

lep tosp irozach

Ponieważ 45 chorych zgłosiło się do szpitala w 2—7 dniu choroby, 
w okresie tym wykonano 20 badań serologicznych i uzyskano 10 dodat
nich wyników odczynu aglutynacyjno-litycznego ze szczepami L. ictero- 
haemorrhagiae 4 razy, L. grippotyphosa  2 razy, L. semaranga 3 razy 
i L. lublin  1 raz. Miano odczynu wahało się od 1 : 100 do 1 : 800, w tym 
1 : 100 — 3 razy, 1 : 200 — 1 : 400 — 6 razy i 1 : 800 jeden raz (tabl. II).

Najwięcej badań serologicznych (134) wykonano w 2., 3. i 4. tygodniu 
choroby i uzyskano 81 (60,4%) dodatnich wyników, w tym w mianie 
1 : 100 — 1 : 400 — 52 razy i 1 : 800 — 1 : 3200 — 29 razy. W 5., 6. i 7. ty 
godniu choroby wykonano tylko 47 badań serologicznych, ponieważ cho
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rzy byli wypisywani do domu najczęściej w 2., 3. i 4. tygodniu, średnio 
w 26,9. dniu i rzadko zgłaszali się na badanie kontrolne. W tym późnym 
okresie uzyskano 29 dodatnich wyników (64,4%) w mianie 1 : 100 — 
1 : 400 w 13 przyp. i 1 : 800 — 1 : 12800 w 16 przyp. (tab. II).

Ogółem na 120 dodatnich wyników zestawionych w tabeli II, miano

T a b e l a  II
Z achow anie  się m ian a  odczynu  ag lu ty nacy jn o - l i ty czneg o  w  zależności od tygodnia

choroby

1 : 100 uzyskano 15 razy, 1 : 200 do 1 : 400 — 59 razy, 1 : 800 — 1 : 12800 — 
46 razy. Należy podkreślić, że wysokie miana odczynów uzyskano głównie 
w przypadkach choroby Weila i gorączki błotnej oraz w pojedyńczych 
przypadkach krętkowicy psiej i pastuchów świń.

Zestawiając wyniki badań serologicznych z obrazem klinicznym stwier
dzono, że w chorobie Weila wysokie miana odczynu aglutynacji wystę
powały głównie w przypadkach ciężkich, bądź średnio ciężkich.

Spośród 31 chorych miano odczynu aglutynacyjno-litycznego ze szcze
pem L. icterohaemorrhagiae 1 : 800 — 1 : 12800 uzyskano w 12 przyp., 
w tym u 6 w ciężkim stanie ogólnym, u 5 w średnim i tylko u jednego 
lekko chorego. U 9 chorych stwierdzono narastanie miana od 1.—2. ty 
godnia choroby aż do 6.— 10. tyg., przy czym miano 1 : 12 800 uzyskano 
tylko u 2 chorych w 6. i 7. tyg. choroby. U 14 chorych miano odczynu 
aglutynacji wahało się od 1 : 200 do 1 : 400, w tym u 4 ciężko chorych, 
u 5 w stanie średnim i u 5 lekko chorych. Niskie miano 1 : 100 z L. icte
rohaemorrhagiae uzyskano tylko u 5 lekko chorych, u których jednak 
obraz kliniczny odpowiadał krętkowicy: gorączka 39—40°, utrzymująca 
się średnio 8.2 dni, w tym  u 2 chorych dwufazowa, ból głowy, dreszcze, 
bóle mięśniowo-stawowe oraz w 4 przyp. wysypka, a u jednego chorego 
objawy oponowe. W jednym przypadku chorobę poprzedzał okres zwia
stunów w postaci rozłamania oraz braku łaknienia.

W 4 przyp. na 8 badanych dodatni odczyn aglutynacyjno-lityczny uzy
skano już w 5.—7. dniu choroby w mianie 1 : 100— 1 : 800.

U 2 spośród 20 chorych na gorączkę błotną uzyskano dodatnie wyniki 
odczynu aglutynacji w mianie 1 :200 i 1 : 400 już w 5. dniu choroby. Naj
więcej badań u tych chorych wykonano w 2.—4. tygodniu — 31 i uzy
skano w tym okresie 18 dodatnich wyników w mianie 1 : 200 — 1 : 3200.



Najczęściej spotykany był odczyn od 1 : 200 do 1 : 400. U 3 chorych 
w średnim stanie ogólnym odczyny serologiczne w mianie 1 : 400 i 1 : 800 
wypadły dopiero w 5.—7. tygodniu choroby, po uprzednio ujemnych ba
daniach w 4. tygodniu. Zbyt mała liczba badań w późnym okresie choroby 
i w okresie zdrowienia oraz mała liczba przypadków ciężkich nie pozwo
liły na dokładne prześledzenie zależności wysokości miana od ciężkości 
choroby.

Odczyny serologiczne w innych krętkowicach zachowywały się mniej 
więcej podobnie, jak w przypadkach choroby Weila i gorączki błotnej. 
Wyższe miana 1 : 800 do 1 : 3200 występowały od 3. do 7. tygodnia cho
roby, przy czym w nielicznych przypadkach, w których badania wyko
nano kilkakrotnie do 7. tygodnia udało się prześledzić narastanie miana 
(tab. II). W połowie przypadków uzyskano dodatni odczyn aglutyna- 
cyjno-lityczny w mianie 1 : 200 — 1 : 400 (12 przyp.), w pozostałych, 
u 6 chorych miano wahało się od 1 : 800 do 1 : 3200 i u 6 innych było tylko 
1 : 100. Nie stwierdzono korelacji między stanem chorego, a wysokością 
miana odczynu aglutynacyjno-litycznego.

Przeanalizowano również wpływ antybiotyków na zachowanie się od
czynów serologicznych w leptospirozach. Antybiotykami leczono 51 cho
rych (68% ogółu chorych), w tym 39 w stanie ciężkim bądź średnim 
(76,5%). U chorych tych uzyskano 89 dodatnich wyników. U 35 chorych 
uzyskano miano 1 : 100 — 1 : 400 i u 16 — 1 : 800 — 1 : 12800. W przy
padkach, w których badania wykonano kilkakrotnie stwierdzono pewną 
dynamikę narastania odczynu. Dodatnie odczyny u chorych leczonych 
antybiotykami zjawiały się już w 1. tygodniu choroby, najczęściej jed
nak od 2. tygodnia i utrzym ywały się czasem długo do 7.— 12. tygodnia. 
W tym późnym okresie zdrowienia wykonano jednak mało badań.

Chorzy byli leczeni różnymi antybiotykami: w 17 przyp. penicyliną 
w dawkach 600 000 do 26 000 000 j, średnio 5 730 000 j, w 16 przyp. peni
cyliną 400 000-—37 800 000 j, średnio 7 468 750 j oraz antybiotykami 
z grupy tetracyklin  od 4,0 do 35,5 g (średnio 11,5) i 18 chorych otrzym y
wało tyko tetracykliny 4,5—27,0 (średnio 11,8). Najwięcej przypadków
0 przebiegu ciężkim było w grupie leczonych dwoma antybiotykami (14 
na 16 przyp.).

Analizując zachowanie się odczynów serologicznych w 3 grupach można 
powiedzieć, że u chorych leczonych jednym tylko antybiotykiem, penicy
liną bądź antybiotykami z grupy tetracyklin, odczyny zachowywały się 
mniej więcej jednakowo, narastanie miana do wartości powyżej 1 : 800 
stwierdzono w obu grupach jednakowo często. Natomiast w grupie cho
rych, leczonych penicyliną i innymi antybiotykami, w której było więcej 
chorych w ciężkim stanie, w większym odsetku przypadków wystąpiło 
narastanie miana do 1 : 800—1 : 12 800. Nie stwierdzono natomiast zależ
ności wysokości miana odczynu aglutynacji ze szczepami leptospir od w y
sokości dawki antybiotyku ani okresu podania leku. Nie stwierdzono 
również zahamowania wytwarzania przeciwciał u chorych leczonych do
datkowo Solu-Dacortiną lub encortonem.

W grupie 24 chorych, leczonych tylko objawowo najwięcej było przy
padków lekkich. Wprawdzie dodatnie odczyny aglutynacji 1 : 100— 1 : 400 
stwierdzono już w pierwszym tygodniu choroby, jednak utrzym ywały 
się one krótko, na ogół do trzech tygodni. Narastanie miana do 1 : 800
1 1 : 3200 wystąpiło tylko u 2 chorych.

U 35 chorych (46,6%) wystąpiła współaglutynacja z innymi szczepami 
leptospir, najczęściej z L. canicola, icterohaemorrhagiae, grippotyphosa
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i semaranga w mianie od 1 : 100 do 1 : 3200. W 13 przypadkach współaglu- 
tynacja występowała z kilkoma szczepami leptospir jednocześnie w róż
nych kombinacjach, np. L. canicola i grippotyphosa, L. grippotyphosa, sej- 
roe i semaranga, L. grippotyphosa, icterohaemorrhagiae i pomona, L. sej- 
roe i pomona, L. pomona, semaranga i lublin itd.

Współaglutynację stwierdzano najczęściej w 2.— 3. tyg. choroby, w 25 na 
35 przyp. w mianie 1 : 100 do 1 : 400. Z pozostałych 10 przyp., w których 
współaglutynacja wystąpiła powyżej 3. tygodnia, u 4 chorych z chorobą 
Weila aglutynacja z L. canicola i grippotyphosa osiągnęła miano 1 : 3200 
w 6. i 7. tyg. choroby przy aglutynacji z L. icterohaemorrhagiae 1 : 12  800 
oraz jeden raz z L. semaranga 1 : 1600 w 4 tyg. choroby.

Dalsza analiza wykazała, że współaglutynacja zjawiała się najczęściej 
w przypadkach o przebiegu średniociężkim i ciężkim, w 30 na 48 przyp. 
tej grupy (62,5%) i tylko w 5 przyp. na 27 u chorych z lekkim przebie
giem choroby (18,5%).

Występowanie współaglutynacji jest prawdopodobnie związane z du
żym pokrewieństwem antygenowym poszczególnych leptospir (1).

Na podstawie przebadanego m ateriału  jak i danych z piśmiennictwa 
wynika, że w krętkowicach odczyn aglutynacji może wypadać dodatnio 
już w 5.— 7. dniu choroby; w materiale własnym w 10 przypadkach 
w mianie 1 : 100— 1 : 800 (4, 5, 6, 13). Zjawisko to jednak jest dość rzad
kie i zwykle przeciwciała w surowicy stwierdzamy później, najczęściej 
w 2.—3. tygodniu choroby. W przypadkach, w których wielokrotnie wy
konano badania serologiczne, stwierdzono narastanie miana odczynu aglu
tynacji ze szczepami leptospir nawet do 1 : 12 800 w późniejszym okresie, 
do 6 . - 7 .  tyg.

Wg Zwierza  (13) i Bastina (2) w przypadkach lekkich i poronnych oraz 
u leczonych antybiotykami charakterystyczne dla rozwoju choroby nara
stanie przeciwciał występuje bardzo powoli. Nie potwierdzono tego na 
własnym materiale. W 25 na 27 przypadków lekkich dodatnie odczyny 
uzyskano głównie w 1.— 3. tyg. choroby (92,6%). Miano odczynu agluty
nacji było jednak w tych przypadkach niższe niż u chorych z ciężkim 
bądź średnio ciężkim przebiegiem choroby. Najwyraźniej zaznaczyło się 
to w przypadkach choroby Weila. Nie stwierdzono również ujemnego 
wpływu antybiotyków w dawkach przez nas stosowanych na czas wystą
pienia dodatniego odczynu aglutynacji ze szczepami leptospir oraz na 
wysokość miana tego odczynu.

W 35 przypadkach (46.6%) wystąpiła współaglutynacja z innymi szcze
pami leptospir, znacznie częściej w przypadkach o ciężkim lub średnim 
przebiegu choroby — w 30 na 48 przypadków i tylko w 5 na 27 lekkich.

Ponieważ odczyny serologiczne w przypadkach leptospirozy występują 
czasem dość późno, badania należy wykonywać kilkakrotnie w odstępach 
tygodniowych.

В. М и г д а л ь с к а - К а с с у р о в а ,  3.  Д ы м о в с к а

П О В Е Д Е Н И Е  А Г Г Л Ю Т И Н А Ц И О Н Н О - Л И Т И Ч Е С К О Й  Р Е А К Ц И И  В  75 С Л У Ч А Я Х

Р А З Н Ы Х  С П И Р О Х Е Т О З О В

С о д е р ж а н и е
Авторами обсуж дается поведение агглютинационно-литической реакции со 

спирохетозными штаммами, выделенными от 75 больных различными спирохе- 
и - 31 случай болезни Вейля, 20 случаев болотной лихорадки и 24 случая

прочих спирохетозов. v
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П роведено 201 исследовании и получено 120 п о л о ж и т е л ь н ы х  р езу л ьтато в  
с уровнем титров от 1 : 100 до 1 : 1 2  800. От 10 бо л ьн ы х  получено п о л о ж и т е л ь 
н ы е  р езу ь т ат ы  на первой  неделе болезни в титре 1 : 100— 1 : 800, но ча щ е  всего 
п о л о ж и т ел ь н ы е  р еак ци и  п о яв л ял и сь  на 2—3 неделе болезни. Н а 5-ой, 6-ой и 7-ой 
неделе в больш инстве  случаев  уровень титра к о л ебался  от 1 : 800 до 1 :12 800; 
главн ы м  образом вы сокий  уровень титра был получен  в т я ж е л ы х  и ср е д н е т я ж е 
л ы х  ф о р м ах  болезни  В ей л я  и у единичны х бол ьн ы х  болотной лихорадкой, спи- 
рохетозом собачьим и пастухов  свиней.

У 35 бо л ьн ы х  л о яв и л ась  соагглю тинация с другими ш тамм ами  лептоспир 
в титре  1 : 100— 1 : 3 200, у д ер ж и в а ю щ а я с я  у некоторы х до 6—7 недель.

Не отмечено отрицательного  действия антибиотиков на образование антител.

В. M i g d a l s k a - K a s s u r o w a ,  Z. D y m o w s k a

B EH A V IO R  OF THE A G G L U T IN A T IO N -L Y S IS  TEST IN 75 CASES O F V A R IO US
SPIR O CH E TO SE S

S u m m a r y

The b eh av io r  of the  ag g lu t in a t io n - ly s is  tes t  w i th  L ep to sp ira  s t ra in s  in 75 pa t ien ts  
w i th  va r ious  spirochetoses,  inc lud ing  31 cases of W eil’s disease, 20 of m a r sh  feve r  
an d  24 cases of o th e r  sp irochetoses, is described

A to ta l  of 201 tes ts  w e re  p e rfo rm ed ,  y ield ing  120 posi t ive  re su lts  w i th  t i te rs  
b e tw een  1 : 100 and  1 : 12,800. In 10 pa tien ts  posi t ive  tes ts  w i th  t i te rs  1 : 100 — 
1 :800 w e re  ob ta in ed  a l re a d y  in the  f i rs t  w eek  of illness, b u t  in the  m a jo r i ty  positive 
tes ts  w ere  observed  f i rs t  a f t e r  2—3 w eeks of illnees. In  the  5th, 6th and  7th w eeks  
t i te rs  f rom  1 : 800 to 1 : 12,800 w ere  observed  in m ost cases. H igh  t i te rs  w ere  ob ta ined  
m a in ly  in cases of W eil’s disease, and in some cases of m a r sh  fever ,  can ine  sp i ro 
chetosis and  sp irochetos is  of hog herders .

In 35 p a t ien ts  co -ag g lu t ina t io n  w i th  o the r  L e p to sp i ra  s t ra in s  w as no ted  w ith  
ti te r s  1 : 100 — 1 : 3200, p e rs is t in g  in some cases up to 6—7 weeks.

A su pp ress ive  effec t  of antib io t ics  on an t ibody  p rod uc t ion  w as no t observed.

P IŚ M IE N N IC TW O

I. A ls to n  J. М., B ro o m  J. C.: Lep tosp irosis  in M an and  A nim als .  E d in b u rg h  an d  
L ondon  1958. — 2. E ab ud ier i  B.: L ab o ra to ry  diagnosis of leptospirosis ,  Bull . Org. 
Mond. S an te ,  1961, 24 (1), 45. — 3. B astin  R.: Rev. P ra t . ,  1958, 8 (29), 3361. — 4. D y 
m o w s k a  Z.: Med. Dośw. i Mikr.,  1952, 1, 105. — 5. Ja nbon  M„ B er tra nd  A.:  L a  Rev. 
du  Pra t . ,  1958, 8, 29, 3365. — 6. K ik te n k o  W. C.: L ep tosp irozy  czelowieka, 1954, 
Medgiz, M oskwa. — 7. M ig d a lska -K assurow a  B.: Wiad. Lek., 1967, 20,2, 105. — 
8. M igd a lska -K a ssu ro w a  B., K ossa k iew ic z  B.: Przegl. Epid., 1966, 20, 3.2. — 9. M ig d a l
sk a -K a s su ro w a  B., K o ssa k iew ic z  B.: Przegl. Epid., 1966, 20. 3, 293 —• 10. W a lch -S o rg -  
drager B.: Les leptospiroses.  Bull. Org. Hyg. Soc. Nat., 1939, 8, 1—2, 152.

II . V /ar fo lo m ie jew a  A. A.: L ep tosp irozny je  zabo lew an ia  czelowieka, 1949, Medgiz, 
Moskwa. — 12. Zinsser  H.: Eacter io logy, New Y ork  1957. — 13. Z w ie r z  J.: L e p to 
spirozy, W arszaw a 1964.



p r z e g l ą d  e p i d e m i o l o g i c z n y
R C K  X X I , 1967, 1

Maria Nasiłowska

WYNIKI BADAŃ SEROLOGICZNYCH W KIERUNKU LEPTOSPIR 
SUROWIC ZWIERZĄT NA WYBRANYCH TERENACH

Z ak ład  P a razy to log i i  L ek a rsk ie j  P ań s tw o w eg o  Z ak ład u  H ig ieny  
K ie ro w n ik :  d r  Z. D y m o w sk a

C elem  usta lenia  ro zprzes trzen ien ia  lep tosp ir  w śród  zw ie r zą t  d z ik ich
i ho do w la n yc h  przebadano  1924 surowic. W  surow icach  s sa kó w  i p ta k ó w  
s tw ierd zo no  obecność g łów nie  przeciw cia ł dla t y p u  L. pyrogenes , co nie  
było  do tychczas  no tow ane.

Źródłem zakażenia leptospirami ludzi są zwierzęta dzikie lub domowe. 
Postanowiono przeprowadzić badania serologiczne w kierunku leptospir 
zwierząt hodowlanych, oraz dzikich ssaków i ptaków. Wytypowano tereny 
Polski, na których dotychczas badań tego typu nie prowadzono.

M A T E R IA Ł  I METODY

Materiał stanowiły surowice krwi owiec (50), krów (507) i koni (169) 
uzyskane z Zakładu Wirusologii PZH *), oraz surowice drobnych ssaków 
(831) i dzikich ptaków (367) odłowionych w 1964 roku przez pracowników 
Zakładu Wirusologii i Parazytologii Lekarskiej PZH. Ogółem zbadano 
1924 zwierzęta.

W diagnostyce stosowano odczyn aglutynacyjno-lityczny zalecony przez 
WHO. Surowice krów, koni i owiec nastawiano w rozcieńczeniu od 1 : 50, 
aż do miana granicznego.

KJrew od ptaków i ssaków pobierano na bibułę filtracyjną (Whatman 
Nr 1 — jedną kroplę) i eluowano w 0,5 ml izotonicznego roztworu soli 
kuchennej przez 1 godzinę. Jako wyjściowe przyjęto rozcieńczenie 1 : 10.

Za antygeny do badań serologicznych służyły żywe hodowle leptospir. 
Do badania surowic krów, koni i owiec używano 14 następujących an ty 
genów: icterohaemorrhagiae, grippotyphosa, canicola, australis A, sejroe, 
oovis, bataviae, semaranga, lublin, pomona, hebdomadis, sao-paulo, cy- 
nopteri i saxkoebing. Krew ptaków i drobnych ssaków nastawiano 
z 12 antygenami: icterohaemorrhagiae, grippotyphosa, canicola, australis A, 
australis В, sejroe , bataviae, lublin, sorex, hebdomadis, cynopteri i p y 
rogenes.

W Y N IK I BADAŃ I O M ÓW IEN IE

w kadań serologicznych zwierząt w kierunku leptospir zestawiono 
v abeli I. Uwzględniono tylko te typy leptospir, z którymi uzyskano 

aglutynację.

D októ r  Z. W r ó b lc w sk ie j -M u la rc z y k  dz ięku ję  za udzie len ie  m a te r ia łu  do badań.



Jak wynika z zestawienia, wśród krów stwierdzono najwięcej dodat
nich odczynów serologicznych (35,3%), z największą liczbą antygenów 
(jedenaście).

W badanych surowicach stwierdzono przeciwciała leptospirowe w m ia
nach 1 : 100 do 1 : 800. W surowicach koni wykryto przeciwciała tylko 
dla dziesięciu serotypów. Podobnie jak w surowicach krów, najwięcej 
dodatnich odczynów serologicznych uzyskano dla serotypów ictero- 
haemorrhagiae i bovis (tab. I), a poziom przeciwciał osiągał miana od 
1 : 100 do 1 : 400.

Surowice owiec aglutynowały w mianie od 1 : 100 do 1 : 800 z czterema 
serotypami leptospir. Najczęstszą aglutynację stwierdzono z serotypem 
saxkoebing i icterohaemorrlnagiae. Na 19 odłowionych gatunków drob
nych ssaków u 16 stwierdzono przeciwciała dla dziewięciu serotypów 
(tab. I i II) w mianach od 1 : 20 do 1 : 100. Najczęściej notowano aglu
tynację z serotypem pyrogenes. Przeciwciała dla tego serotypu stw ier
dzono u 12 gatunków badanych ssaków (tab. II), przeważnie na terenie 
województwa rzeszowskiego. Jak  wynika z tabeli II, przeciwciała dla 
serotypu pyrogenes  notowano u następujących ssaków: P itym ys  subter- 
raneus, Clethrionomys glareolus, Microtus arvalis i Sicista betulina.

Zestawiając wyniki odczynów' aglutynacyjnych, otrzymanych z krwią 
ssaków odłowionych w czterech województwach można stwierdzić pewne 
różnice w rozmieszczeniu serotypów w poszczególnych województwach. 
Przeciwciała dla najliczniejszych serotypów (9 serotypów) stwierdzono 
u ssaków z województwa gdańskiego, w przeciwieństwie do woj. k ra 
kowskiego, warszawskiego i rzeszowskiego, na których to terenach u ssa
ków wykrywano przeciwciała dla 3—4 serotypów. Rzeczą charaktery
styczną jest, że serotyp pyrogenes jest raczej zgrupowany na terenie 
województwa rzeszowskiego, a głównie w Bieszczadach (tab. II). U dzi
kich bowiem ptaków z tego terenu stwierdzono również najczęściej 
przeciwciała dla serotypu pyrogenes. Na 367 ptaków odłowionych na 
terenie dwóch województw tylko u 21 wykryto przeciwciała leptospirowe. 
Dla 6 serotypów (tab. I i III) na terenie województwa rzeszowskiego, a dla 
dwóch (semaranga i australis A) na terenie woj. warszawskiego. Wśród 
27 gatunków przebadanych dzikich ptaków tylko u 9 gatunków ptaków 
należących do rzędu Paserijormes  — wróblowrate wykryto  przeciwciała 
leptospirowe (tab. III).

D Y S K U S JA

Interpretacja wyników badań serologicznych przy uwzględnieniu w y
sokości mian aglutynacyjnych jest dość trudna. Wydaje się że zwierzęta, 
które posiadają przeciwciała w stosunkowo niskich mianach, musiały się 
zetknąć z tym zarazkiem. Obecność przeciwciał w ustroju jest zawsze 
związana z wniknięciem leptospir do organizmu i, co nie jest wykluczone, 
wiąże się z różnie trw ającym  nosicielstwem. Babudieri (1) podaje, że 
niskie miano (1 : 100) często spotyka się u bydła przy zakażeniu bezobja- 
wowym, a pytanie czy takie niskie miana dodatnie są swoiste, czy nie, 
jest ciągle dyskutowane. Zw ierz  (5) podaje, że większość autorów za 
miano diagnostyczne przyjm uje aglutynację na 1 : 400. Kiktienko  (4) zaś 
uważa, że miano aglutynacyjne 1 : 100 jest wystarczające do diagnostyki 
i świadczy ono o zetknięciu się organizmu z zarazkiem. Miana niższe 
należy brać pod uwagę z pewnymi zastrzeżeniami, mogą one bowiem 
świadczyć o dawnej lub wczesnej infekcji. W Polsce leptospirozy koni nie
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T a b e l a  II
Gatunki ssaków wykazujące dodatni odczyn aglutynacyjno-lityczny ze szczepami leptospir *

* p y r  — L. pyrogones ,  aus  — L. australis ,  so r  —  L. sorex ,  ic — L. ic terohae  m o rrh a g ia e , h ebd  — L. heb do m a d is ,  g — 
L. g r ipp o typh osa ,  с — L. canicola, sej — L. sejroe,  lub  — L. lublin.
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T a b e l a  III
G atunki p tak ó w  w y k azu jące  doda tn i  odczyn a g lu ty n a c y jn o - l i ty c z n y  ze szczepam i

lep tosp ir

Nazwa p tak a
Woj. rzeszowskie Woj. warsz.

ict. g- sej. sem. austr.
В

РУГ- sem. austr.
В

Rz. Passeriformes
Erithacus rubecula L. 1 2 2 1
Turdus merula L. 1
Turdus ericelorum Tarł. 1 1
Phylloscopus collijbita Vieil. 1
Sylvia atricapilla L. 1 1 1
S y lv ia  curruca L. 1
Prunella m odu lar is  L. 1 1 1 1
Phylloscopus syb i la tr ix  Bechs. 1 1
Parus coeruleus L. 1

R a z e m 2 3 2 1 2 7 3 1

są jeszcze dokładnie opracowane. Badania Zwierza, Durlakowej, Łobo
dzińskiej i innych (7, 9) wskazują, że konie w pewnych środowiskach 
reagują dodatnio w wysokim odsetku, w innych zaś w znikomym. W pew
nych gospodarstwach przeważa występowanie np. L. grippotyphosa, w in
nych L. sejroe i L. saxkoebing, w innych jeszcze L. icterohaemorrhagiae.

Na podstawie własnych badań serologicznych w surowicach koni z woj. 
białostockiego i rzeszowskiego najczęściej stwierdzano przeciwciała dla 
L. icterohaemorhagiae i L. bovis. Badania serologiczne przeprowadzone 
przez Zwierza, Durlakową, Zwierzchowskiego  (8) wykazały, że u bydła 
w niektórych województwach (kieleckie, lubelskie) stwierdza się przeciw
ciała i to w dość wysokich mianach niekiedy do 1 : 50 000 dla L. sejroe 
i L. grippotyphosa. Golińska (3), badając surowice krów z województwa 
warszawskiego i białostockiego stwierdziła przeciwciała u bydła dla na
stępujących typów serologicznych leptospir: pomona, semaranga, grippo
typhosa i icterohaemorrhagiae.

Surowice krów z województw: rzeszowskiego, białostockiego i w ar
szawskiego wykazały głównie przeciwciała dla typów: icterohaemorrha
giae i bovis, zaś u koni wykrywano ponadto przeciwciała dla typu sao- 
-paulo.

Badania serologiczne owiec, pochodzących z ognisk endemicznych 
w J 0j' lubelskim (5) wykazały przeciwciała dla sejroe, grippotyphosa.

W woj. rzeszowskim surowice owiec aglutynowały głównie z typem 
saxkoebing i icterohaemorrhagiae.
В  dzikich ptaków nie są opracowane. W Związku Radzieckim

ja ik (2) przebadał domowe i dzikie ptactwo i stwierdził przeciwciała 
^ a  typu pomona i grippotyphosa w mianach od 1 : 10  do 1 : 12  800. 

olsce u dzikich ptaków przeprowadzone badania wykazały obecność 
eciwciał leptospirowych głównie dla typów: pyrogenes  i grippotyphosa 

n o ^ 0 '̂ rzeszowskim > dla typu semaranga w woj. warszawskim. Rzadziej 
ц 8 . ar}° Przeciwciała dla typów: icterohaemorrhagiae, sejroe i austra- 

U drobnych ssaków daje się zauważyć nieco odmienne typy
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leptospir w zależności od badanej miejscowości. Dla województwa rze
szowskiego i gdańskiego dość charakterystyczne jest stwierdzenie nie 
notowanego dotychczas typu pyrogenes. W woj. warszawskim obserwuje 
się przewagę aglutynacji z typem hebdomadis, a w woj. krakowskim 
z typem canicola.

Z przeprowadzonych badań wynika, że iep to sp iry  u zwierząt hodowla
nych i dzikich są w Polsce szeroko rozprzestrzenione. U zwierząt ho
dowlanych (krowy, konie) przeważały przeciwciała dla typu icterohae
morrhagiae. U ludzi, jak wykazują dane (4), częściej stwierdza się 
leptospirozę wywołaną przez grippotyphosa. U dzikich ptaków i drobnych 
ssaków przeważały dodatnie odczyny serologiczne z typem pyrogenes.

W N IO SK I

1. U zwierząt w Polsce przeważają zakażenia wywołane przez L. ictero
haemorrhagiae.

2. U drobnych ssaków stwierdzano przeciwciała dla następujących sero- 
typów leptospir: pyrogenes, icterohaemorrhagiae  i canicola.

3. U dzikich ptaków stwierdzano przeciwciała głównie dla pyrogenes  
i semaranga.

М. Н а с и л о в с к а

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  С Е Р О Л О Г И Ч Е С К И Х  И СС Л ЕД О В А Н И Й  ПО Л Е П Т О С П И Р А М  
С Ы В О Р О Т О К  К Р О В И  Ж И В О Т Н Ы Х  НА И З Б Р А Н Н Ы Х  Т Е Р Р И Т О Р И Я Х  П О Л Ч Ш И

С о д е р ж а н и е

Серологические и сследования  по лептоспирам  проведено у х о зя й ств е н н ы х  
ж и в о т н ы х  (корови, лош ади, овцы) и м ел к и х  м л ек о п и таю щ и х  и ди к и х  птиц  из 
р а зл и ч н ы х  территории  П ольш и. Всего исследовано 1924 ж и в о тн ы х .  С диагно
стической целью  п рим енял ась  аггю тин ац ио н но -л ити ческая  реакци я .

В сы во ро тк ах  л ош адей  из белостоцкого и ж еш о вск ого  воеводств к онстан ти- 
ровано  ан титела  дл я  L. ic terohaem orrhag iae  и L. bovis. В сы вор отк ах  коров из 
воеводств: ж еш овского ,  белостоцкого и варш авск ого  в ы я в л е н ы  ан титела  дл я  
L. ic terohaem orrhagiae ,  L. bovis  и L. sao-paulo.  С ы воротки  овец из ж еш о вск ого  
воеводства главн ы м  образом аглю ти ни ровали  с L. sa xk o eb in g  и L. ic te ro h a em o r
rhagiae.

У м ел ьк и х  м л еко пи таю щ их  константировано  ан титела  дл я  L. pyrogenes  
в ж еш о вск ом  и гданском воеводствах, д л я  L. hebd om ad is  в в арш авск о м  воевод
стве, дл я  L. canicola  в к р ако в ск о м  воеводстве. У д и к и х  птиц  п р ева л и р о вал и  а г 
глю тинации  со ш там м ам и  L. p yrogenes  в ж еш овск о м  воеводстве и L. sem aranga  
в варш авск ом  воеводстве.

М. N a s i ł o w s k a

R ESU L TS OF SE R O L O G IC  T EST S FO R  L E P T O S P IR A  IN TH E  SERUM OF A N I
M A LS IN SELEC TED  T ER R IT O R IE S  IN PO LA N D

S u m m a r y
D omestic  an im a ls  (cows, horses, sheep), sm a ll  m a m m a ls  and  w ild  b ird s  fro m  

var ious  te r r i to r ie s  in P o lan d  w e re  ex am in ed  serologica lly  fo r  leptospirosis.  A to ta l  
of 1924 an im a l  sera  w e re  ex a m in ed  using th e  ag g lu t in a t io n - ly s i s  test.
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A ntibodies aga in s t  L. ic terohaem orrhagiae  an d  L. bovis  w ere  found  in sera  of 
horses f rom  the  B ia łys tok  and  Rzeszów provinces.  S era  from  cows in the  Rzeszów, 
Białystok and  W a rs a w  prov inces  exh ib i ted  p resence  of an tib iodes  ag a in s t  L. ic ter-  
haemorrhagiae, L. bovis  a nd  L. sao-paulo.  Sheep  se ra  fro m  the  Rzeszów province  
agg lu t ina ted  m a in ly  w ith  L. sa xko eb in g  an d  L. ic terohaem orrhagiae .

In sm all  m am m als ,  an tibod ies  aga in s t  L. pyrogenes  w ere  observed  in th e  R ze
szów and G d ań sk  provinces,  ag a in s t  L. hebclomadis  in the  W arsaw  province, and  
agains t  L. canicola  in the  C racow  province. In  w ild  b irds ,  ag g lu t ina t ion  w ith  
L. pyrogenes  w as observed  in the  Rzeszów province, and  w ith  L. sem aranga  in the 
W arsaw  province.
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M A R IA N  Z IE R S K I

EPIDEMIOLOGIA GRUŹLICY

Wyd. I, 1958 r., str.  164, ryc. 31, brosz., zł 34,—

Monografia wypełnia dotkliwą lukę w polskim 
piśmiennictwie ftyzjatrycznym. Zestawienia s ta ty
styczne naświetlają zagadnienie epidemiologii g ru 
źlicy nie tylko na terenie Polski, ale i na całym 
świecie, uwidaczniają wpływ dotychczasowych me
tod leczniczych i zapobiegania oraz czynników spo
łecznych, bytowych i ekonomicznych na przebieg 
gruźlicy, umożliwia to również planowe zwalczanie 
tej przewlekłej choroby społecznej. Ciekawe zesta
wienia liczbowe i wykresy, obrazujące kształtowa
nie się zjawisk epidemiologicznych, czynią tę mono
grafię bardzo pożyteczną zarówno dla lekarzy ftyz- 
jatrów, jak również dla lekarzy ogólnie p rak tyku
jących, nie można bowiem wyobrazić sobie plano
wego zwalczania gruźlicy bez znajomości zjawisk 
epidemiologicznych oraz czynnego udziału lekarza 
w' pracy zapobiegawczej opartej na znajomości epi
demiologii tej bardzo ważnej, niełatwo dającej się 
opanować przewlekłej chorobie zakaźnej o ‘ szcze
gólnym znaczeniu społecznym.
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Stefan Kryński, Renata Szymańska-M alottke, Albin Kuchta, 
Roman Bugalski, A lfred Samet

OCENA BAKTERIOLOGICZNA POWIETRZA 
W TRZECH SZPITALACH 

OPARTA NA WSKAŹNIKU OPORNOŚCI MIKROKOKÓW

Z ak ład  M ikrobiologii A k adem ii  M edycznej w  G d ań sk u  
K ie row n ik :  prof. d r  med. S. K r y ń s k i

A u to r z y  o m aw ia ją  p rzyda tn ość  w sk a źn ik a  oporności m ik r o k o k ó w  
v j  ba k te r io lo g ic zn ym  badaniu  pow ie trza  szp ita lnego  na oddziałach ch i
rurgicznych i w  szp i ta lu  g ineko log iczno-po łożn iczym .

Dotychczas nie mamy metody, która by się w pełni nadawała do bakte
riologicznej oceny powietrza szpitalnego. Badania ograniczają się tu 
zwykle do oznaczania liczby drobnoustrojów w 1 n r  lub osiadających na 
1 m2 w ciągu jednej godziny. Nie wiemy jednak wówczas czy i w jakim 
stopniu do danego pomieszczenia przenikają szczepy szpitalne. Jakościowe 
badania flory bakteryjnej są trudne i żmudne, przez co nie nadają się 
do praktycznego zastosowania. Poszukiwaliśmy więc metody, która speł
niałaby zadanie podobne do oznaczania miana pałeczek okrężnicy w ba
daniu wody i pozwalała określić, jakie są potencjalne możliwości wystą
pienia w powietrzu danego pomieszczenia, np. sali operacyjnej, szczepów 
szpitalnych gronkowca złocistego koagulazododatniego. W tym celu 
wprowadziliśmy wskaźnik oporności mikrokoków (3, 4). Na podstawie 
szczegółowej jakościowej analizy flory powietrza szpitalnego (1,3) stw ier
dziliśmy, że głównymi jej składnikami są koagulazoujemne ziarniaki 
w rodzaju Staphylococcus i Micrococcus, których wrażliwość na antybio
tyki kształtuje się podobnie do spotykanej u gronkowców koagulazodo- 
aatnich izolowanych od chorych z tych samych oddziałów (2). Również 
hczne są ziarniaki w rodzaju Sarcina. Nie bierze się ich jednak pod uwagę 
przy obliczaniu wskaźnika, gdyż nie dają oporności na antybiotyki z wy
jątkiem streptomycyny (2). Stosując wskaźnik oporności mikrokoków, 
Przeprowadzono badania w 1958 roku w II Klinice Chirurgicznej w Gdań- 
? V a w 1964 r. w salach chorych i korytarzach kliniki chirurgicznej 

chorób dzieci, na podwrórzu kolo tych klinik, na oddziale chirurgicznym 
w pralni jednego ze szpitali wojskowych oraz w biurach Akademii Me- 

02УпС2ПеИ  na Ppczcie (4). Ta ostatnia stanowiła kontrolę, która pozwalała 
dl wskaźnik oporności w środowisku najbardziej reprezentatywnym

a danego miasta. Przez pocztę przewija się ludność wszelkiego typu.
Prz H ? 1 dabzej осепУ wartości wskaźnika oporności mikrokoków i jego 
Jach ь • przeprowadziliśmy szczegółowe badania na dwóch oddzia- 
na ^ iru rg iczn y ch  i w szpitalu ginekologiczno-położniczym. W pracy 

eJ Przedstawimy uzyskane wyniki.
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Badania przeprowadzono w dwóch szpitalach w Gdańsku: chirurgicz
nym  i ginekologiczno-położniczym oraz na oddziale chirurgicznym jed
nego ze szpitali wojskowych w północno-zachodniej części kraju. Na 
oddziałach chirurgicznych oznaczano wskaźnik oporności mikrokoków 
w  powietrzu sal chorych, korytarzy, sal operacyjnych i opatrunkowych 
oraz magazynów bielizny. W szpitalu ginekologiczno-położniczym — 
w powietrzu oddziału noworodków, sal położnic, sal porodowych, sal 
chorych, pokoju opatrunkowego, sali operacyjnej i korytarzy. Bakterie 
do badania pobierano z płytek agarowych eksponowanych przez 15— 30 
minut, inkubowanych przez 24 godz. w 37° i następnie przez 24 godz. 
w 20° na stole laboratoryjnym. Kolonie przypuszczalnych mikrokoków 
przesiewano na płytki agarowe i wykonywano preparaty. Na jałowej 
szklanej płytce wykonywano z poszczególnych hodowli zawiesiny w płynie 
fizjologicznym, po czym przesiewano je na cztery uprzednio przygoto
wane płytki agarowe, z których każda miała dodany jeden z antybiotyków: 
penicylinę w ilości 2 j/ml, streptomycynę — 2 i^g/ml, chloramfenikol — 
5 м-g/ml, oksyterracynę — 5 ц-g/ml. Piąta płytka bez antybiotyku służyła 
jako kontrola. Za pomocą dermatografu płytki były podzielone na 10 pa
sów i w każdym z nich posiewano po 10 zawiesin mikrokoków. Po 24 go
dzinach odczytywano wynik notując w porównaniu z kontrolą odsetki 
dodatnich wzrostów (szczepy oporne). Wskaźnik oporności obliczano dzie
ląc sumę odsetków szczepów opornych na poszczególne antybiotyki przez 
cztery, tj. przez liczbę użytych do badania antybiotyków.

W pracy obecnej było przebadanych 4600 kolonii mikrokoków, po 
100—200 z każdego pomieszczenia.

W Y N IK I

Klinika chirurgiczna w Gdańsku mieści się na parterze i I piętrze 
dwupiętrowego budynku w większym zespole połączonych z sobą bloków 
szpitalnych. Sale chorych są przeważnie ośmioosobowe. W okresie prze
prowadzania badań w niektórych pokojach część łóżek nie była zajęta. 
Sale operacyjne mieszczą się na parterze, z dala od sal chorych, a w po
bliżu głównego korytarza. Sal opatrunkowych jest dwie: aseptyczna 
i septyczna.

Na pierwszym wykresie przedstawiono wyniki. W salach operacyjnych 
i na korytarzach wskaźniki oporności mikrokoków były niższe, niż w sa
lach chorych. Te ostatnie wykazywały różnice związane z liczbą przeby
wających w nich osób. Najwyższy wskaźnik zanotowano w septycznej 
sali opatrunkowej, a najniższy — w magazynie bielizny czystej. Oddział 
chirurgiczny szpitala wojskowego jest bardziej skupiony. Sale zabiegowe 
są bliżej sal chorych, niż w szpitalu gdańskim. Wskaźniki oporności były 
niższe, lecz nieco mniej zróżnicowane niż w klinice (ryc. 2). Na uwagę 
zasługuje bardzo wysoki wskaźnik w magazynie czystej bielizny. Tłu
maczy się to błędami w organizacji pracy: brudna bielizna w pewnym 
etapie znajduje się w czystym magazynie. Poza tym  przebywa tam często 
personel pielęgniarski oddziału.

Szpital ginekologiczno-położniczy mieści się w dużym budynku, 
z dala od innych oddziałów. Jest podzielony na oddział położni
czy (II piętro) i oddział ginekologiczny (III piętro). Oddział po
łożniczy ma dwie duże, po 40 łóżek każda, sale dla noworodków 
i kilka dwudziestołóżkowych dla matek. Dwie sale porodowe mieszczą

6 8  S. Kryński i inni N r  1
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się na tym  samym piętrze, lecz w pewnej odległości od reszty oddziału, 
od którego są oddzielone osobnym korytarzefm. Oddział ginekologiczny 
ma salę operacyjną na tym samym piętrze co sale chorych. Pokoje pacjen
tek są przeważnie dwudziestołóżkowe. Sala pooperacyjna ma 13 łóżek.

Ryc. 1. W skaźnik  oporności m ik ro k o k ó w  w  pow ie trzu  K lin ik i  C h iru rg iczn e j
w  G dańsku .

Pacjentki przebywają tam  od 3 do 10 dni. Wskaźniki oporności m ikro
koków (ryc. 3) były bardzo wysokie, szczególnie na oddziale noworod
ków^ Na sali matek wskaźnik był znacznie niższy, a na sali porodowej — 
najniższy w całym szpitalu. Na oddziale ginekologicznym zwraca uwagę 
bardzo wysoki wskaźnik na korytarzach.
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w kazniki oporności mikrokoków były najniższe w szpitalu wojsko- 
' ^ rzyczyna tego tkwi w ilości stosowanych antybiotyków. Pacjen- 

Wyst • а̂Ш т *ос̂  ludzie. Przeważają operacje, po których rzadko 
komplikacje, wymagające stosowania antybiotyków. Mimo 

neeo18̂ 0 }Jskaźnika sytuacja budzi pewne zastrzeżenia z epidemiologicz- 
Punktu widzenia. Porównując wrażliwość mikrokoków w powietrzu



sal chorych i sali operacyjnej stwierdziliśmy zbyt małe różnice. Dowodzi 
to przenikania szczepów szpitalnych do pomieszczeń aseptycznych i pły
nące stąd możliwości pojawienia się tam gronkowców koagulazododatnich. 
Niebezpieczne ognisko opornych drobnoustrojów powstało w magazynie 
czystej bielizny, która może ulegać w nim zakażeniu szczepami szpital
nymi.

70 S. Kryński i inni Nr 1

Ryc. 3. W skaźnik  oporności m ik ro k o k ó w  w  pow ie trzu  szp ita la  g ineko log iczno-po
łożniczego.

W klinice chirurgicznej wskaźnik był wyższy, ze względu na częstsze 
stosowanie antybiotyków u znacznie tu liczniejszych ciężko chorych 
pacjentów. Mimo to sytuacja epidemiologiczna kształtowała się lepiej. 
Między salami chorych i salami operacyjnymi wystąpiły większe różnice, 
a powietrze magazynu czystej bielizny było tylko w niewielkim stopniu 
zanieczyszczone szczepami szpitalnymi mikrokoków. Ujemną ocenę na
leży natomiast wystawić salom opatrunkowym, posiadającym zbyt w y
soki wskaźnik w porównaniu ź resztą oddziału.

Jeśli porównamy wskaźniki oporności mikrokoków w powietrzu kliniki 
w 1958 i 1965 roku, to stwierdzimy ich wzrost na salach chorych 
z 24,8—35,2 do 44,2—52,0 w salach operacyjnych z 16,2—22,5 do 32,6— 
33,4, w salach opatrunkowych z 22,0— 36,0 do 46,1— 56,4, w korytarzu 
z 29,9 do 35,2 (3). Równocześnie prowadzone badanie u chorych wykazały 
wśród gronkowców koagulazododatnich zanik antybiotypów P i PS zwią
zanych z kompleksem 80/81 i zastąpienie ich przez antybiotypy PST, 
PSTE, PSCTE, należące do kompleksu 77 i typów 83 A i 77 AD oraz 
I i r P S T .

Najwyższe wskaźniki oporności otrzymano w szpitalu ginekologiczno- 
-położniczym. Na szczególną uwagę zasługuje oddział noworodków, 
w którym wskaźnik oporności mikrokoków był niezwykle wysoki, co 
dowodzi wyjątkowej koncentracji szczepów szpitalnych. W badaniach 
przeprowadzonych rok wcześniej na tym samym oddziale, dotyczących 
nosicielstwa koagulazododatnich gronkowców u noworodków wykazano, 
ze należały one w 86,4% do szczepów szpitalnych i to niemal wyłącznie
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do dwóch: I1I°PST i kompleksu 77, przeważnie PSCTE. Mikrokoki wy
izolowane z powietrza należały do tych samych antybiotypów. W poko
jach noworodków wytworzyło się groźne ognisko endemicznych szczepów 
szpitalnych. Brak zachorowań w tym okresie można tłumaczyć tym, że 
gronkowce typu III°PST i kompleksu 77 nie należą obecnie do specjalnie 
groźnych. Większość zakażeń -wywoływanych dawniej przez gronkowce 
kompleksu 80/81 jest obecnie powodowana przez typy 83 A i 77 AD. 
Szczepy oporne nie pochodziły z sali porodowej, gdzie wskaźnik opor
ności mikrokoków był znacznie niższy, niż w pokojach naworodków. Rów
nież nie stanowiły źródła matki, w sali których szczepy były wrażliwsze 
na antybiotyki.

W powietrzu oddziału ginekologicznego wskaźnik okazał się również 
bardzo wysoki. Niekorzystna sytuacja jest, być może, spowodowana wielo- 
łóżkowymi salami chorych. WT porównaniu z kliniką chirurgiczną zaobser
wowano znacznie większe przenikanie szczepów szpitalnych na korytarze.

Biorąc pod uwagę całość naszego m ateriału dochodzimy do wniosku, 
że ocena na podstawie wskaźnika oporności mikrokoków powinna się 
opierać zarówno na jego bezwzględnej, jak i względnej wartości, tj. na 
wielkości różnicy między pomieszczeniami aseptycznymi, a salami cho
rych z jednej strony oraz szpitalem i budynkami pozaszpitalnymi z d ru 
giej. Tym lepsza jest sytuacja w sali operacyjnej im wskaźnik oporności 
mikrokoków jest bliższy miejskiemu, a dalszy od sal chorych.

Wzrost wskaźnika oporności gronkowców izolowanych od chorych 
i towarzyszący mu wzrost wskaźnika oporności mikrokoków w powietrzu 
szpitalnym powinny się stać sygnałem zwiększającego się niebezpieczeń
stwa zakażeń wewnątrzszpitalnych i konieczności jeszcze bardziej rygo
rystycznego przestrzegania aseptyki.

С. К р ы н ь с к  и, Р. Ш и м а и ь с к  а -М  а л ё т т к  е, А. К  у х т а, Р. Б  у г а л ь с к  и,
А. С а м е т

Б А К Т Е Р И О Л О Г И Ч Е С К А Я  О Ц Е Н К А  В О ЗД У Х А  В 3-Х  Б О Л Ь Н И Ц А Х  
НА О СН ОВ А НИ И  П О К А З А Т Е Л Я  У С Т О Й Ч И В О С Т И  М И К Р О К О К К О В

С о д е р ж а н и е

Р азн и ц ы  в и ндексах  устойчивости ми крококков  в р а зл и ч н ы х  больн ичн ы х 
помещениях и р азн и ц ы  м еж д у  больничной и внебольничной средой показы ваю т, 
что обозначение индекса  резистентности мож ет  бы ть очень пригодным в б а к 
териологических исследованиях  больничного воздуха в частности в асептиче
ских помещениях.

S. K r y ń s k i ,  Р.  S z у m  a ń s k а - М а 1 о 11 k е, A.  K u c h t a ,  R. В u g а 1 s k i, 
A- S a m e t

M ICRCCOCCAL R ESISTA N C E  IN D E X  IN THE B A C T E R IO L O G IC A L  E V A L U A 
TION OF A IR  IN TH E R EE  H O S P IT A L S

S u m m a r y
The dif fe rences  in the degree  of the  micrococcal res is tance  index  in various 

osp ita l room s and  d if fe rences  be tw een  hosp ita l  and  ex tr a h o sp i ta l  env iro n m e n t  
suggest th a t  d e te rm in a t io n  of th e  res is tance  index  ra te  m ay  be v e ry  usefu l for the 

eriological ev a lu a t io n  of the  h osp ita l  air , p a r t ic u la r ly  in th e  asep t ic  rooms.
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Janusz Szeląg

WŚCIEKLIZNA W WOJEWÓDZTWIE WARSZAWSKIM 
W LATACH 1960— 1965

Wojewódzka S tac ja  S an ita rno -E p id em io lo g iczn a  w  W arszaw ie -A n in ie  
D y rek o tr :  d r  J. Zasz tov jt

O m ów ion o  sy tu ac ję  ep izoo tyczną  i ep idem io log iczną  w śc ie k l izn y  na 
na teren ie  woj. w arszaw sk iego .  Roczn ie  re jes trow ano  przecię tn ie  13 p r z y 
p a d kó w  w śc ie k l iz n y  zw ierząt.

Analizę wścieklizny wśród zwierząt i ludzi opracowano na podstawie 
ankiet o szczepieniach ludzi przeciw wściekliźnie i uzupełniono danymi 
z dwutygodniowych sprawozdań nadsyłanych przez Wojewódzkiego Le
karza Weterynarii.

W Ś C IE K L IZ N A  Z W IERZĄ T

W okresie 6 lat zgłoszono 103 przypadki wścieklizny zwierząt, w tym 
44 dzikich i 59 domowych. W poszczególnych latach zgłoszono następującą 
liczbę wściekłych zwierząt: w 1960 r. — 39, 1961 r. — 14, 1962 r. — 10, 
1963 r. — 12, 1964 r. — 14, 1965 r. — 14. Większość przypadków (85) 
zarejestrowano we wschodnich powiatach woj. warszawskiego położo
nych między Wisłą a Narwią (rye. 1). Wśród zwierząt dzikich najwięcej 
przypadków wścieklizny przypada na listopad i grudzień, potem nastę- 
puje systematyczny spadek do kwietnia. Od maja do września nie stw ier
dzano wścieklizny u dzikich zwierząt.

Wścieklizna zwierząt domowych występowała przede wszystkim wśród 
psów — 45 szt., a następnie u kotów — 7, krów — 4, świń — 2 i kozy — 1. 
Krzywa sezonowa wścieklizny zwierząt domowych ma szczyt w lutym 
i marcu, a w pozostałych miesiącach utrzym uje się prawie na jednym 
poziomie, z niedużymi wahaniami (ryc. 2).

Najczęściej wścieklizna zwierząt domowych pojawiała się na terenie 
położonym między miastaimi: Otwockiem, Kałuszynem i osiedlem Marki, 
stykającym się z granicami m. st. Warszawy. Na terenie tym stwierdzono 

ogniska wścieklizny: osiedle Marki i Ząbki — 5 przypadków, miasto 
— 4 przypadki oraz Cegłowo — 3 przypadki. Pojedyncze przy

padki zanotowano w Halinowie, Dębach Wielkich, Miłosnej i Długiej 
z. checkiej. Wszystkie zachorowania dotyczą zwierząt domowych po- 

mimo, że na tym terenie żyją również lisy w małych lasach. W okresie 
at stwierdzono 2 przypadki wścieklizny wśród kotów oraz przypadek 

1^62 Zny * kozy; reszta (18 przyp.) dotyczy psów. W latach
a 7~1965 notowano corocznie na tym terenie wściekliznę zwierząt, 

najwięcej zachorowań przypadło na miesiące lu ty  i marzec (11 przyp.); 
okresie jesieni nie stwierdzano wścieklizny.

d,b-SrÓC* zwierz3t dzikich przeważały lisy — 35 sztuk, następnie bor- 
1 7 sztuk i 2 sarny.



Największe ognisko wścieklizny wśród zwierząt dzikich zaobserwowano 
w Puszczy Białej i Biskupiej (ryc. 3). Na omawianym terenie pierwsze 
przypadki wścieklizny stwierdzono u 2 psów, w 1960 r. w maju i czerwcu 
(ryc. 3), w dwóch odległych od siebie wsiach: Rybnie i Drewnowie Dać-
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Ryc. 1. S y tu ac ja  epizootyczna i ep idem iologiczna w śc iek l izny  woj. w arszaw sk iego
w  la tach  1560—1965.

borskim, położonych poza obrębem puszcz. Po 3 miesiącach zanotowano 
wściekliznę u zwierząt dzikich: w październiku — 5 przyp., listopadzie -  
10 przyp., w grudniu — 8 przyp i 1 przypadek wścieklizny psa w łisto-

m ie u Q ce

Ryc. 2. Sezonowość w ściek l izny  u zw ierzą t  na  te ren ie  woj. w arszaw sk ieg o  w  la tach
1960— 1965.



padzie. Pies pochodził z wioski położonej w Puszczy Białej. Właściciel 
psa widział jak pies zagryzł lisa, u którego potem stwierdzono wściekliznę. 
Epizoocja wygasała do marca 1961 r. Po 11 miesiącach w marcu 1962 r. 
ponownie pojawiła się wścieklizna u 3 psów. Następna przerwa trwała
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Hyc. 3. Epizoocja w ściek l izny  w śród  zw ierzą t  w  Puszczy Białej i B iskupie j
w  1960— 1965 r.

19 miesięcy, po której od listopada 1963 do marca 1965 wykrywano po
jedyncze przypadki wściekłych zwierząt: 1 borsuka, 3 lisów i 2 kotów.

Na uwagę zasługuje fakt, że w Puszczach Białej i Biskupiej s tw ier
dzono wściekliznę borsuków tylko w jesieni. Poza granicami puszcz, to 
jest z drugiej strony rzek Narwi i Bugu, wścieklizna występowała spo
radycznie wśród zwierząt domowych i dzikich (ryc. 3). Na terenie Puszcz 
Zielonej i Kampinowskiej wścieklizny nie zanotowano.

W Ś C IE K L IZ N A  LUDZI

Od kilku lat na terenie woj. warszawskiego zachorowania ludzi na 
wściekliznę należą do bardzo rzadkich przypadków. W latach 1960— 1965 
z powiatu Garwolin zgłoszono jeden przypadek zachorowania mężczyzny 
j 54 pogryzionego przez własnego psa podwórzowego w kwietniu
i u Po§ry ziony zlekceważył niebezpieczeństwo zakażenia, psa zabił 

zakopał. Nie zgłosił się do szczepienia przeciw wściekliźnie. Objawy 
e orobowe wystąpiły w dniu 25 czerwca 1961 r. Chorego umieszczono 

szpitalu, gdzie zmarł 3 lipca 1961 r.



S Z C Z E P IE N IE  LUD ZI P R ZE C IW  W ŚC IE K L IŹ N IE

W latach 1960— 1965 zgłoszono 75 przypadków szczepienia ludzi przeciw 
wściekliźnie, z tego na wyżej opisanych terenach endemicznego wystę
powania wścieklizny zwierząt — 53 osoby, a na pozostałym terenie woj. 
warszawskiego — 22 osoby. W 47 przypadkach były to pokąsania przez 
wściekłe zwierzęta (kat. A i B), w 24 przyp. przez zwierzęta, u których 
wykluczono wściekliznę (kat. D), w 4 przypadkach przez zwierzęta przy
błędy, które zbiegły. Z powodu pokąsania przez koty szczepiło się 31 osób, 
przez psy — 21 osób i lisy — 23 osoby. Brakuje danych na tem at prze
biegu szczepień i wystąpienia ewentualnych powikłań poszczepiennych. 
Stwierdzono, że ankiety szczepień wypełniano retrospektywnie, w kilka 
miesięcy po zakończeniu szczepień. W kilku przypadkach nie można mieć 
pewności, że przebieg szczepień obserwowany był przez lekarza.

D Y S K U S JA

Na terenie woj. warszawskiego kontakt ludzi ze zwierzętami podej
rzanymi o wściekliznę jest częstym zjawiskiem. Wśród pokąsanych prze
ważają kontakty  przede wszystkim z kotami, następnie z psam?. Dziki 
i lisy również stanowią zagrożenie epidemiologiczne. Zachorowania na 
wściekliznę wśród ludzi są rzadko notowane. Okoliczności, w jakich nastą
piło opisane zachorowanie człowieka potwierdzają obserwowany szeroko 
fakt, że ludność nie umie postępować prawidłowo ze zwierzętami podej
rzanymi o wściekliznę.

W Puszczy Białej i Biskupiej obserwowany był gwałtowny wybuch 
wścieklizny wśród lisów. Na pojawienie się epizoocji jesienią miał wpływ 
prawdopodobnie przyrost wrażliwej populacji oraz bliższe sąsiedztwo 
w tym czasie z borsukiem. Występowanie zachorowań wśród mniej wrażli
wych borsuków, w porównaniu do wrażliwości lisów, mogło odegrać 
pewną rolę w podtrzymywaniu ogniska wścieklizny. Ognisko to szybko 
wygasło po zapadnięciu borsuków w sen zimowy. Należy również pod
kreślić, że wiele zjawisk mogło ujść uwadze. Wścieklizna zwierząt dzikich 
wykrywana jest przypadkowo, brakuje szerszych badań terenowych 
w tym zakresie.

Wśród zwierząt domowych przeważały sporadyczne przypadki zacho
rowań. Na podstawie krzywych sezonowych należy sądzić, że wśród mię
sożernych zwierząt domowych nasilenie zachorowań następowało po 
okresie rui.

Zachorowania na wściekliznę wśród kotów stwarzają duże zagrożenie, 
ponieważ nie są one objęte obowiązkiem szczepień przeciw wściekliźnie.

W N IO SK I

1. Wścieklizna zwierząt najczęściej występuje we wschodnich powia
tach woj. warszawskiego. Wśród zwierząt dzikich występuje ona w Pusz
czy Białej i Biskupiej. W pozostałych dwóch puszczach, Kampinoskiej 
i Zielonej zachorowań wśród zwierząt dotychczas nie stwierdzono.

2. Wścieklizna zwierząt domowych ma charakter enzootyczny.
3. Niezbędna jest akcja oświatowa wśród ludności w zakresie profilak

tyki wścieklizny.
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Я. Ш е л о н г

БЕ Ш Е Н С Т В О  В В А Р Ш А В С К О М  ВОЕВОДСТВЕ В 1960— 1963 гг.

С о д е р ж а н и е

На территории варш авского  воеводства в 1960— 1965 гг. в среднем еж егодно 
регистрировано 13 случаев  беш енства ж и в о тн ы х .  Среди ди к и х  ж и в о т н ы х  отме
чено 44 заболевания. Самое больш ое число заболеван ии  ди к и х  ж и в о т н ы х  н абл ю 
дались осенью. П ущ и Б е л а я  и Б и с к у п я  я в л я л и с ь  эпизоотической  территорию  
бешенства ди к и х  ж и в о тн ы х .  Среди дом аш них  ж и в о т н ы х  зарегистрировано  59 
случаев бешенства. М аксимум заболевании  дом аш них  ж и в о т н ы х  приходится  на 
месяцы ф евр а л ь -м а р т .  Б о л ь ш е  всего случаев  беш енства  у дом аш них  ж и в о т н ы х  
обнаружено в п о д в арш авск и х  районах , В акц и ни ровано  против беш енства  75 ч е 
ловек. В больш инстве  случаев  имело место соприкосновение с ж ивотны м и , не 
подлеж ащ им и ветеринарном у надзору, к а к  к о ш к и  и л и си ц ы  — (54 случая).

J. S z e l ą g

R ABIES IN  THE W A RSA W  PR O V IN CE IN THE Y EA R S 1960— 1965

S u m m a r y

In  the  W arsaw  p rov in ce  in th e  y ea rs  1960— 1965 an av e ra g e  of 13 cases of rab ies  
in an im als  have  been  notif ied  annua lly .  T here  w ere  44 cases of th e  d isease in w ild  
animals, m ostly  in the  a u tu m n .  T he  B iała  and  B isk up ia  Fores ts  w ere  the  m ain  
enzootic te r r i to r ie s  of rab ies  in w ild  an im als .  F i f ty -n in e  cases of rab ies  in dom estic  
anim als  w e re  notif ied  w i th  a peak  in th e  m o n th s  F e b ru a ry -M a rc h .  The h ighes t  
num ber of rab ies  no tif ica tions  in dom estic  an im a ls  w as  in su b u rb a n  W arsaw  
localities. S ev en ty - f iv e  persons  w e re  vacc ina ted  aga in s t  rabies .  Most of the  contac ts  
w ere  w ith  an im a ls  concerned  an im a ls  not sub jec t  to v e te r in a ry  su rv e i l lan ce  such 
as cats and  foxes — 54 cases.



M A RCIN  K A C P R Z A K

EPIDEMIOLOGIA OGÓLNA
1956 r., str.  464, ryc. 60, zł 40,30

W światowym piśmiennictwie lekarskim niewiele 
jest podręczników epidemiologii ogólnej. Książka 
profesora Kacprzaka jest pierwszą oryginalną pracą 
tego rodzaju w języku polskim. Na pracę składa się 
dwadzieścia rozdziałów. Jest ona przeznaczona 
przede wszystkim dla lekarzy zatrudnionych w sta
cjach i kolumnach sanitarno-epidemiologicznych, 
dla studentów wydziałów sanitarno-higienicznych 
akademii medycznych, lekarzy administracyjnych 
różnych kategorii, a także dla najszerszego grona 
lekarzy, którzy zawsze w mniejszym lub większym 
stopniu muszą rozwiązywać problemy walki z cho
robami zakaźnymi.



P R Z E G L Ą D  E P ID E M IO L O G IC Z N Y  
R C K  X X I , 1967, 1

Wojciech Żabicki, Jadwiga Zabicka

SZCZEPIENIA LUDZI PRZECIW WŚCIEKLIŹNIE 
NA TERENIE DZIELNICY WARSZAWA — PRAGA POŁUDNIE 

W LATACH 1964— 1965

Dzielnicowa S tac ja  S an ita rn o -E p idem io log iczna  W a rs z a w a -P ra g a  Płd. 
D y rek to r :  lek. J. R a ty ń sk a  

Z ak ład  E pidem iologii P ań s tw o w eg o  Z ak ładu  H ig ieny  w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik :  prof. d r  med. J. K o s tr ze w sk i

Praca om a w ia  p r z y p a d k i  po kąsań  ludzi przez  zw ierzę ta  oraz przeb 'eg  
szczep ień  przec iw  w śc iek l iźn ie  u ludzi w  je d n e j  z dzieln ic  m. st. W a r 
szawy.

Od czasu wprowadzenia powszechnego obowiązku szczepienia psów 
przeciw wściekliźnie wystąpił w Polsce wyraźny spadek zachorowań na 
wściekliznę wśród zwierząt. Obecnie wścieklizna nie stanowi w kraju 
problemu epidemiologicznego, jednak szczepienia przeciw wściekliźnie 
nadal są problemem dla osoby pokąsanej i lekarza rozpatrującego przy
padek pod kątem widzenia wskazań do podjęcia szczepień.

Zebrany m ateriał obrazuje przypadki pokąsań zarejestrowane w Dziel
nicowej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w latach 1964— 1965 oraz 
przebieg szczepień przeciw wściekliźnie u ludzi.

C H A R A K T E R Y S T Y K A  D ZIELN IC Y

Dzielnica Praga Południe jest jednostką administracyjną szczebla po
wiatowego, liczącą w 1964 roku 212 000 mieszkańców. Od zachodu 
1 południowego zachodu przylega do Wisły, a od północy graniczy z tere- 
n e m j  dzielnicy Praga Północ, gdzie od szeregu lat nie notowano wście
klizny wśród zwierząt. Od wschodu i południowego wschodu dzielnica 
sąsiaduje poprzez podmiejskie osiedla z powiatem otwockim, w którym 
w latach 1960— 1965 zanotowano 8 przypadków wścieklizny wśród 
zwierząt.

Na terenie dzielnicy w roku 1963 zarejestrowano 10 przypadków, 
a w 1964 roku 3 przypadki wścieklizny wśród zwierząt. Dotyczyły one 
A Psów i jednego konia i w większości wystąpiły na terenach podmiej- 

® ich, sąsiadujących z powiatem otwockim. W roku 1965 nie zanotowano 
żadnego przypadku wścieklizny wśród zwierząt na terenie dzielnicy. *

M A T E R IA Ł

Analizowany materiał stanowią:
przypadki pokąsań ludzi przez zwierzęta, zarejestrowane w Dzielni- 

^ ^ S t a c j i  San.-Epid. w latach 1964— 1965, w liczbie 434.

Wo ^°^ycz3ce w y s tę p o w an ia  w śc iek l izny  w śród  zw ierzą t zaczerpnię to  ze s p r a -
2 ań Insp. W e te ry n a r i i  dla W -w y  Prag i ,  lek. wet. D. G radzkiego.



2) osoby szczepione przeciw wściekliźnie w latach 1964— 965, w licz
bie 261.

Analizę przeprowadzono w oparciu o dane uzyskane w drodze wywiadów 
domowych przeprowadzanych w okresie jeden do dwu miesięcy od chwili 
zakończenia szczepień przeciw wściekliźnie. W roku 1965 zebrano dodat
kowo i włączono do analizy 22 przypadki szczepień przeciw wściekliźnie 
przeprowadzane przez placówki służby zdrowia bez zgłoszenia do Stacji 
Sanitarno-Epidemiologicznej. Przypadki te wyłoniono w wyniku kontroli 
książek gabinetów zabiegowych wszystkich przychodni rejonowych 
i obwodowych w dzielnicy Praga Południe.

♦
W Y N IK I

P o k ą s a n i a  p r z e z  z w i e r z ę  ta

W latach 1964— 1965 zarejestrowano w  Dzielnicy Praga-Południe 434 
pokąsania przez różne zwierzęta podejrzane o wściekliznę.

W większości przypadków przyczyną pokąsań były psy (406 przypad
ków — 93,6%). Dziesięć osób (2,3%) zostało pokąsanych lub stykało się 
z konieim, który  padł na wściekliznę, 9 osób (2%) było pokąsanych przez 
koty, 2 osoby pokąsane były przez inne zwierzęta (małpa, wiewiórka), 
4 osoby były narażone na zakażenie wirusem ulicznym podczas prac 
1 aboratoryjnych.

Wśród pokąsanych mjężczyźni stanowili 61,8%, kobiety — 38,7%. Naj
więcej pokąsań zarejestrowano w grupach wieku 5— 9 lat — 27,9% 
i 10— 14 lat — 22,3%. Trzecią grupę co do częstości pokąsań stanowiła 
młodzież w wieku 15— 19 lat — 11,4%. W pozostałych grupach wieku 
częstość pokąsań wynosiła od 4,4% do 6.7%. Większość pokąsań zarejestro
wano w miesiącach wiosenno-letnich.

Tabela I przedstawia przypadki pokąsań oraz podjęte szczepienia prze
ciw wściekliźnie w poszczególnych latach 1964 i 1965 w zależności od 
rodzaju zagrożenia.

S z c z e p i e n i a  p r z e c i w  w ś c i e k l i ź n i e

Spośród 434 przypadków pokąsań zarejestrowanych w Dz. SSE w latach 
1964— 1965, szczepienia przeciw wściekliźnie podjęto u 261 osób, co sta
nowiło 60,1%. Wśród szczepionych w 1964 r. znalazła się grupa złożona 
z 84 wychowanków i 18 osób personelu Państwowego Domu Dziecka 
w Miedzeszynie, którą zaszczepiono po stwierdzeniu wścieklizny u jed
nego z czterech psów hodowanych przez młodzież. W latach 1964— i 965 
największą grupę wśród szczepionych stanowiły dzieci w wieku 5—9 lat 
(24,5%) i 10— 14 lat (23,8%). Większość szczepionych stanowili mężczyźni — 
63,2%. Najwięcej szczepień przeprowadzono w czerwcu — 43,7% 
i w maju — 10,8%. Na znaczną liczbę osób szczepionych w czerwcu oraz 
na przewagę szczepionych mężczyzn wpłynęły szczepienia przeprowadzone 
w Domu Dziecka.

Wśród szczepionych u 51% osób wystąpiły odczyny poszczepienne. Od
czyny miejscowe stwierdzono u 22,2% osób, odczyny miejscowe i ogólne 
wystąpiły  u 16,5% szczepionych, a odczyny wyłącznie ogólne u 5,4% 
(ryc. 1). Odczyny miejscowe występowały pod postacią stwardnienia 
i bolesności w msejscu podania szczepionki. W grupie odczynów ogól
nych 42 osoby podawały osłabienie, u 13 osób wystąpiło krótkotrwałe
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T a b e l a  I
P o kąsan ia  i szczepienia p rzeciw  w ściek l iźn ie  re je s t ro w a n e  w  1964— 1965 rok u  w  za

leżności od rodza ju  zagrożenia

Stan zwierzęcia wr mom encie  ekspozycji
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Zanieczyszczenia skóry  śliną 1964 15 15 120 120 1 1 136 136
zwierzęcia lub podejrzenia  
o zanieczyszczenie

1965 — — 3 3 — — 3 3

Pojedyncze uszkodzenia
o różnej lokalizacji z w y ją t  1964 61 9 18 14 2 2 — — 81 25
kiem głowy, szyi, dłoni, p a l 
ców, narządów7 płciowych

1965 83 9 27 18 — — 1 — 111 27

Głębokie uszkodzenia ciała,
pokąsania głowTy, szyi, pa l 1964 24 4 19 19 3 3 — — 46 26
ców, dłoni, narządówr płcio
wych

1965 30 19 18 17 — — — — 48 36

Brak danych o rodzaju za 1964 — — — — 2 2 ___ ___ 2 2
grożenia 1965 1 6 6 7 6

R a z e m 1964 85 13 52 48 127 127 1 1 265 189
1965 114 28 48 38 — — 7 6 169 72

podwyższenie ciepłoty, u 7 osób bóle głowy, u 2 uogólniona wysypka. 
U jednej osoby stwierdzono powiększenie i bolesność pachwinowych 
węzłów chłonnych.

Podczas podawania szczepionki u 4 osób wystąpił wstrząs z krótko
trwałą u tra tą  przytomności podczas drugiej, szesnastej i siedemnastej 
iniekcji. Jedna z tych osób po wstrząsie przy drugiej iniekcji przerwała 
dalsze szczepienia, a w 2 tygodnie później hospitalizowano ją z powodu 
ostrego zapalenia trzustki.

W analizowanym materiale wystąpił jeden przypadek powikłania pod 
postacią zespołu oponowo-rdzeniowego. Mężczyzna w wieku lat 60, cho- 
ru jący od szeregu lat na czynną gruźlicę płuc, rozpoczął szczepienia 
Przeciw wściekliźnie w czwartym dniu po pokąsaniu przez nieznanego 
Psa. Po drugiej iniekcji wystąpił obfity krwotok z płuc, uogólnione 
drgawki, porażenia obu kończyn dolnych oraz objawy oponowe. Chory 
w ciężkim stanie ogólnym został umieszczony w sanatorium, gdzie 
objawy neurologiczne cofnęły się całkowicie w przeciągu 2 tygodni, 
hospitalizacja chorego trwała 63 dni. Dalszych szczepień nie konty
nuowano.

Pełną dawkę szczepionki otrzymało 186 osób (71,3%), 29 osób (11,1%) 
otrzymało ponad 10 iniekcji, a 30 osób (13,8%) mniej niż połowę. Z po
l e g ł .  E p id . — P



Wsrod 214 osob, które otrzymały 10 do 20 iniekcji, 52 /o przebyło szcze
pienia bez żadnych odczynów. Spośród 36 osób, które otrzymały od 1 do 
9 iniekcji u 44,4% szczepienia przebiegały bez odczynów miejscowych 
i ogólnych.

Spośród 261 osób szczepionych 231 (88,5%) szczepiło się po raz pierwszy, 
] 1 osób (4,2%) po raz drugi, 3 osoby po raz czwarty.

W analizowanym okresie 15 osób podczas przyjmowania szczepionki 
korzystało ze zwolnień lekarskich, obejmujących ogółem 154 dni pracy.

D Y S K U S J A  I W N IO S K I

Z przeprowadzonej analizy wynika, że na terenie dzielnicy Warszawa- 
-Praga Południe w latach 1964—1965 przypadki pokąsań przez zwie
rzęta podejrzane o wściekliznę zdarzały się stosunkowo często. W ana
lizowanym okresie na terenie dzielnicy jedna osoba na 1000 mieszkań
ców była pokąsana, a co drugą osobę pokąsaną poddawano szczepieniom 
przeciw wściekliźnie.

W związku z tyfm, że rozpoczęcie szczepień w każdym przypadku winno 
być oparte na dokładnie uzasadnionym wskazaniu, dał się odczuć brak 
aktualnej instrukcji, dotyczącej szczepień przeciw wściekliźnie. W 1964 r. 
przy ustalaniu wskazań do szczepień opierano się na podręczniku J. Par- 
nasa ,,Antropozoonozy” (PZWL, I960), a od roku 1965 na zaleceniach 
Komitetu Ekspertów Światowej Organizacji Zdrowia.

Podczas ustalania wskazań według zaleceń Komitetu Ekspertów na
potkano na trudności w różnicowaniu wskazań II grupy zagrożenia w za
kresie stanu powłok skórnych przy ich zanieczyszczczeniu śliną podej
rzanego zwierzęcia. Zgłaszające się osoby nie umiały wykluczyć 
możliwości istnienia mikrourazów podczas ekspozycji i obcując dłuższy 
okres czasu ze zwierzęciem podejrzanym o wściekliznę wolały podjąć 
szczepienia.

W przypadkach pokąsań w miejsca szczególnie niebezpieczne przez 
znane zwierzęta, pokąsanym zalecano rozpoczęcie szczepień według wska
zań Głowackiej. Szczepiono wówczas przez 3 kolejne dni po 2 ml, następ
nie podawano dwukrotnie tę samą dawkę w odstępach jednodniowych. 
Pokąsany otrzymywał łącznie 10 ml szczepionki w 5 iniekcjach i, jeżeli stan
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zdrowia zwierzęcia nie budził podejrzeń, dalszych szczepień nie konty
nuowano. Skojarzonego uodporniania czynno-biernego nie stosowano.

Szczepienia były prowadzone w placówkach służby zdrowia przez 
średni personel medyczny bez nadzoru lekarskiego i tylko przy cięższych 
odczynach poszczepiennych niektóre osoby zgłaszały się do Stacji lub 
do lekarzy rejonowych.

Jak  wykazała przeprowadzona analiza, u ponad połowy osób szcze
pionych występowały odczyny poszczepienne, przy czym odczyny m iej
scowe wystąpiły u 38,7% szczepionych, a odczyny ogólne u 22%. '

W związku z tym osoby szczepione przeciw wściekliźnie winny pozosta
wać pod obserwacją lekarską w czasie szczepień i po ich zakończeniu, 
czego nie zapewnia dotychczasowa organizacja szczepień. Wydaje się 
celowym rozpatrzenie możliwości stworzenia w dzielnicy punktu  szcze
pień przeciw wściekliźnie pod opieką lekarza. Utworzenie takich punktów 
przy stacjach sanitarno-epidemiologicznych lub przychodniach obwodo
wych gwarantowałoby szczepionemu właściwą opiekę lekarską. W punk
tach szczepień wypełnianoby także ankiety załączane do opakowań przez 
Wytwórnię Surowic i Szczepionek. Dotychczas ankiet tych nikt nie w y
pełniał i w analizowanym okresie wpłynęła do Stacji tylko jedna ankieta.

Wydaje się również wskazane, by decyzje o rozpoczęciu lub przerwaniu 
szczepień podejmowała placówka, posiadająca dokładne rozeznanie w sy
tuacji epidemiologicznej rejonu. Te funkcje mogłyby spełniać stacje 
sanitarno-epidemiologiczne, utrzym ujące stały kontakt z inspektorami 
weterynarii.

В. Ж а б и ц к и ,  Я.  Ж а б и ц к а

В А К Ц И Н А Ц И И  П Р О Т И В  Б Е Ш Е Н С Т В А  В РА Й О Н Е  Г. В А Р Ш А В Ы -П Р А Г А -Ю Г
В 1964— 1965 ГГ.

С о д е р ж а н и е

В статье проведен а н ал и з  случаев  покусаний  людей ж и в о тн ы м и  и течение 
поствакцинального процесса у п р и в и ты х  против беш енства  в одном из р ай о 
нов г. В арш авы . В больш инстве  случаев  причиной покусаний  я в л я л и с ь  собаки 
(93,6%) р е ж е  л ош ади  (2%) и прочие ж и в о т н ы е  (Кошки, обезьяны,, белки). Б о л ь 
шинство укусов  регистрироваго в весенее-летнем  периоде года.

И з 434 случаев  покусания, в акц и н ац и и  против беш енства  проводились у 261 
человека (60,1%). У п р и в и ты х  отмечено п оствак ц и н ал ьн ы е  р еак ц и и  в 51 %  сл у 
чаев. Местные р еак ци и  константировано у 2 2 ,2%  лиц, местные и общие р еакци и  
У 16,5% вакц и н и ро ван н ы х ,  только  общие реакци и  в 5,4% случаев. Во время п р и 
вивки у 4-х человек  отмечен ш ок с кратковрем ен ной  потерей сознания  и у од
ного человека ослож нение  в виде спинно-мозгового синдрома.

W. Z a b i c k i  i J.  Ż a b i c k a

ANTIRABIES V A C C IN A TIO N  O F H U M A N S IN THE SO UTH  PR A G A  D IS T R IC T  
OF W A RSA W  IN THE YEARS 1964— 1965

S u m m a r y

Cases of persons b i t ten  by an im a ls  and  the  course of an t i rab ies  vaccinations  
ln hu m ans  in one of th e  q u a r te r s  of the  city of W arsaw  are  discussed. In the  m a jo r i ty
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of cases the  p a t ien ts  w ere  b it ten  by dogs (93,6%), and  less o ften  by horses  (2%) 
and  o ther  an im a ls  (cats, mockey, squirrel).  Most of the  b ites w ere  no ted  in the  
sp r ing  and  su m m e r  m onths .

O ut of 434 p e rsons  w ho  w are  b it ten , 261 (60,1%) w ere  vaccinated . In  51% of the  
vaccinees p os tvacc ina t ion  reactions occurred . Local reac t ions  w ere  observed  in 
2 2 ,2 %  of the  persons, local and  systemic reac t ions  in 16,5%, and  exc lus ive ly  s y 
s tem ic  react ions in 5,4%. D uring  in jec tions of the  vaccine  four  persons  su ffe red  
shock  w i th  b r ie f  loss of consciousness and  in one case a sp in a l -m en in g ea l  syn d ro m e  
w as  observed  as a complication.



KAZUISTYKA KLINICZNA I DONIESIENIA Z TERENU
P R Z E G L Ą D  E P ID E M IO L O G IC Z N Y  

R O K  X X I , 1967, 1

Wojciech Podgórski

PRZYPADEK POŚMIERTNEGO ROZPOZNANIA WŚCIEKLIZNY 
U CZŁOWIEKA W WYNIKU DOCHODZEŃ EPIDEMIOLOGICZNYCH

W ojew ódzka S tac ja  S an ita rn o -E p id em io lo g iczna  we W rocław iu  
D y rek to r :  d r  med. S. P rzy łęck i

O m ó w ion o  p r z y p a d e k  śm ierc i  na w śc iek l izn ę  c z ło w 'eka  pokąsanego  
p rzez  lisa w  wargę, nie szczepionego. Diagnozę postaw iono  re tro sp e k 
tyw n ie ,  na podstaw ie  w y w ia d u  ep idem io log icznego  oraz badań labo
ra tory jnych .

Wojewódzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna została powiadomiona 
w dn. 30. XI. 1965 r., że na terenie jednego z powiatów województwa 
przed 40 dnia,mi zmarł 17-letni chłopiec z podejrzeniem wścieklizny.

H IS T O R IA  CHO ROBY  P A C JE N T A

Chorego hospitalizowano w szpitalu terenowym 17. X. 1965, gdzie 
przebywał 3 dni. Z rozpoznaniem psychozy i stanu gorączkowego został 
przekazany 20. X. do sanatorium neuropsychiatrycznego na tym terenie. 
Stan chorego w chwili przyjęcia psychiatra określił jako maniakalno-lę- 
kowy. Chory niespokojny, podniecony, nie przyjmował pokarmów 
1 płynów, rzucał się na odgłos kroków i otwieranych drzwi, miał okresowe 
duszności, temp. 39°, wystąpiła zapaść, leukocytoza 32,000. Po konsul
tacji internistycznej 21. X. przewieziono pacjenta do kliniki wrocławskiej, 
określając jego stan jako zespół majaczeniowy z zapaścią. Przed 5 mie
siącami pacjent ten pozostawał w leczeniu kliniki wrocławskiej z powodu 
zażycia w celach samobójczych środka owadobójczego ,,Ekatin” z grupy 
związków fosforoorganicznych. Przebieg kliniczny zatrucia był lekki. 
W chwili przyjęcia go 21. X. chory był bardzo niespokojny, bał się, 
rozpoznał jednak lekarza, k tóry  go leczył przed paru miesiącami. Wy
wiadu nie można było zebrać.

Stan chorego pogarszał się, ciśnienie krwi w kilka minut po przyjęciu 
yjo nieoznaczalne. Akcja serca 150/min, chory stracił przytomność, 
ył bardzo pobudzony, często wymiotował brunatno podbarwioną wod- 

n ą treścią, tem peratura  utrzym ywała się 39,3°. Podłączono kroplówkę 
z płynu wieloektrolitowego, podano noradrenalinę, hydrokortizon, stro- 
antynę, glukozę, tlen, chorego obłożono termoforami. Przy stosowanym 
eczeniu uzyskano zwyżkę ciśnienia do 80/60 mm Hg. Pacjent nie odzy-

ując przytomności zmarł w trzy  godziny po przyjęciu. Zabiegi reanima- 
yjne nie dały rezultatu.

ba^ * i  badań dodatkowych: Hb 86%, erytrocytów — 5 320 000, indeks 
d o d ^ ^  leuk °cytów — 19 600, próba benzydynowa z wymiocinami

nia> e^g — częstoskurcz zatokowy, cechy niedotlenienia mięśnia
sercowego zaznaczone.
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R O Z P O ZN A N IE  K L IN IC Z N E

1) Podejrzenie o zatrucie niewiadomego pochodzenia, 2) podejrzenie 
guza mózgu lub zapalenia opon miękkich, 3) krwawienie z przewodu 
pokarmowego, 4) szok, 5) stan po uprzednio przebytym zatruciu ekati- 
nem, 6) stan obłędu. Rozpoznanie anatomo-patologiczne: 1) obustronne 
zlewające się zapalenie płuc, 2) zapalenie mózgu okołonaczyniowe, 3) za
palenie mięśnia sercowego.

Wścieklizny nie podejrzewano i badań w tym  kierunku nie przepro
wadzono.

W Y N IK I D OCHO DZENIA  E P ID E M IO L O G IC Z N E G O

W dniu 25. VIII. 1965 (54 dni przed zachorowaniem) pacjent wraz ze 
swym bratem złapali lisa, który przybłąkał się w okolicę ich zagrody. 
Lis ugryzł pacjenta w wargę dolną, a jego brata w lewy paluch, przez 
trampki. Bracia trzymali lisa przez jeden dzień w komórce, widząc zaś, 
że jest słaby, wypuścili go na wolność. Nie zgłosili się do lekarza, nie 
byli szczepieni, nie opatrzyli ran.

Brat zmarłego, przebywający w jednostce wojskowej otrzymał serię 
szczepień przeciw wściekliźnie, począwszy od 26 listopada. Stan jego 
był dobry, pozostawał pod obserwacją w izbie chorych.

Poddano też szczepieniom 23 osoby, które były w kontakcie z chorym.
Wściekliznę potwierdzono ostatecznie przez wyizolowanie w Zakładzie 

Epidemiologii PZH wirusa ulicznego z mózgu zmarłego, po 44 dniach 
przechowywania go w lodówce w Zakładzie Medycyny Sądowej.

В. П о д г у р с к и

С Л У ЧА Й  П ОСМ ЕРТНО ГО  Р А С П О З Н А Н И Я  Б Е Ш Е Н С Т В А  У ЧЕЛ О В ЕК А  
П У ТЬЕМ  Э П И Д Е М И О Л О ГИ Ч Е С КО ГО  И СС Л ЕДО В А Н И Я

С о д е р ж а н и е

П риводится  слу чай  смерти от беш енства человека, покусанного лисицей 
в губу. П р ививк и  не проводились. И н к у бащ и о н н ы й  период п ро до л ж ал ся  54 дня, 
период к л и н и ч еск и х  я вл ен и й  — 5 дней. Б ол ь н ой  умер с подозрением п сихиче
ских  н аруш ени й  (5 месяцев  н азад  п ы тал ся  соверш ить  самоубийство) и о травле
ния. Диагноз был поставлен  ретроспективно спустя 40 дней после смерти — на 
основании эпидемиологического исследования и л абораторн ы х исследований го
ловного мозга.

W. P o d g ó r s k i
A CASE OF P O STM O R T EN  D IA G N O S IS  O F  R A B IE S IN A MAN IN THE COURSE 

OF E P ID E M IO L O G IC  F O L L O W -U P

S u m m a r y

A case of dea th  fro m  rab ies  in an u n v acc in a ted  m a n  b i t ten  in the  lip by a fox 
is repor ted .  The in cub a t io n  period  las ted  54 days, and  the  period  of clinical sym ptom s
5 days. The p a t ie n t  died  w i th  th e  suspec ted  diagnosis of m e n ta l  d isorders  (he had  
a t te m p ted  suicide 5 m on th s  earl ier)  and  in toxica t ion . The diagnosis was m ade 
re t rospec t ive ly  70 days a f t e r  the  p a t i e n t ’s dea tch  on the  basis of epodemiologic 
an a lys is  and  la b o ra to ry  e x a m in a t io n s  of the  bra in .
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Halina Gawron, K rzyszto f Wagner

OGNISKO GORĄCZKI Q W GDAŃSKU W ROKU 1962 *

W ojew ódzka S tac ja  S an ita rno -E p idem io log iczn a  w  G d ańsku  
D y rek to r :  lek. W. K a rm a zy n

A u to r z y  op isują  ognisko  gorączki Q, ja k ie  w ys tą p i ło  w  Zak ładach  
F utrza rsk ich  w  G d a ń sku  w  1962 roku

Gorączka Q rzadko pojawia się w Polsce. W roku 1956 i 1957 zanoto
wano trzy niewielkie epidemie: pierwszą w woj. rzeszowskim od importo
wanych owiec (4, 5), oraz dwie laboratoryjne epidemie: w mieście K ra 
kowie (2) i w Warszawie (8, 9).

Czwarte ognisko pojawiło się w 1962 roku w Gdańsku. W m aju  1962 r. 
wśród pracowników Zakładów Futrzarskich wystąpiło kilkanaście zacho
rowań o początkowo nie ustalonej etiologii. Przebieg choroby charakte
ryzował się nagłym początkiem, bardzo silnymi bólami głowy, głównie 
okolicy czołowej i niekiedy potylicznej, dreszczami, wysoką tem peraturą  
(dochodzącą w niektórych przypadkach do 40°C) i silnymi bólami sta- 
wowo-mięśniowymi (szczególnie mięśni łydek). Poza tym chorzy skarżyli 
się na bóle gałek ocznych, a w kilku wypadkach na bóle karku. Chorobie 
towarzyszył brak łaknienia i ogólne silne osłabienie.

Nasilenie objawów u wszystkich chorych było prawie jednakowe, 
a ostre objawy z wysoką gorączką utrzym ywały się około tygodnia. 
W kilku przypadkach stany podgorączkowe z ogólnym osłabieniem i złym 
samopoczuciem utrzym ywały się przez miesiąc. Po ustąpieniu ostrych 
objawów i tem pera tu ry  chorzy przez kilka miesięcy skarżyli się na 
znaczne osłabienie fizyczne (męczenie się przy pracy, poty itp.). Część 
chorych (7 osób) była leczona w szpitalu, pozostali w liczbie 19 leczeni 
byli ambulatoryjnie. Od 8. V. 62 r. (pierwsze zachorowanie) do 20. VII. 
62 (ostatnie zachorowanie) zanotowano 26 zachorowań z identycznymi 
objawami. U żadnego z chorych nie stwierdzono objawów ze strony 
układu oddechowego, a u chorych leczonych w szpitalu nie stwierdzono 
badaniem radiologicznym atypowego zapalenia płuc.

W miesiąc od wystąpieńia pierwszego przypadku podjęto badania, 
które miały na celu: ustalenie etiologii zachorowań, wykrycie zakażeń 
utajonych oraz wykrycie źródła zakażenia.

Przeprowadzono badania serologiczne (odczyn wiązania dopełniacza 
w PZH w Warszawie i w WSSE w Gdańsku) u wszystkich chorych. Wy
niki tych badań przedstawia tabela I.

Po upływie prawie roku od początku epidemii przebadano serologicznie
chorych, u których wysokość miana kształtowała się następująco: 

u chorych — 1 : 80, u 1 chorego — 1 : 160, u 1 chorego — 1 : 10, u 1 cho
rego 0. W rok po zachorowaniu u 5 osób wysokość miana wynosiła 

osoby — 1 : 10.

B adan ia  serologiczne p rzep row adz i ła  m gr  A. Filipowicz.
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T a b e l a  I

Liczba osób b adan ych 25*)
W ysokość  miana

1 : 1 0 1 : 2 0 1 :40 1 :80 1:160

Liczba osób z w ynikam i dodatnim i 
do 30 dnia choroby 9 2 1 1 4 1

Liczba osób z w ynikam i dodatn im i 
po 30 dniu  choroby 11 2 2 3 2 2

*) U 5 osób b a d an y c h  b a d a n ia  serologiczne w y p a d ły  u jem nie . W wysokości m ian a  
uw zględniono  u zy skan e  na jw yższe  w artośc i

Ponadto przebadano serologicznie ludzi zdrowych, którzy nie zgłaszali 
dolegliwości, ale mieli kontakt ze skórami surowymi. Wśród 31 badanych 
osób u 4 uzyskano wyniki dodatnie (u 3 osób stwierdzono miano 1 : 40, 
u 1 osoby 1 : 10). Mogą one wskazywać na przebyte zakażenie w postaci 
bezobjawowej lub z nieznacznymi objawami, które uszły uwagi chorego. 
Ogółem przebadano 56 osób (25 chorych i 31 zdrowych). Wyniki dodatnie 
uzyskano u 24 osób. Prawie wszyscy chorzy (z wyjątkiem jednego) byli 
zatrudnieni w Dziale Mokrym Żakładów Futrzarskich. Na 47 osób za
trudnionych w tym dziale zachorowało 25, a dodatnie wyniki serologiczne 
uzyskano u 21 pracowników (19 chorych i 2 zdrowych).

Ustalenie okresu wylęgania i, co za tyim idzie, źródła zakażenia stwa
rzało pewne trudności. Przeważająca liczba chorych pracowała po kilka 
lat; co najmniej zaś od roku. Najkrótsze okresy, jakie upłynęły od roz
poczęcia pracy w Zakładach Futrzarskich do zachorowania wynosiły: 
26, 42 i 98 dni. P rzy ję ty  ogólnie okres wylęgania waha się wg różnych 
autorów 7—32 dni, średnio 20 (1, 2, 3, 4, 6, 7).

Analizując, jakie skóry mogły być źródłem zakażenia wzięto pod uwagę 
przede wszystkim skóry baranów amerykańskich. Dnia 20 i 21. IV. 62 r. 
weszły one do produkcji po przerwie, która trwała od 1. III. 62 r. Na
stępnie pobierano coraz to nowe partie tych skór w następujących 
dniach: kwiecień — 20, 21, 24—28, 30; maj — 2, 3, 7— 12, 14— 19, 21 i 22; 
czerwiec — 26— 30; lipiec — 2, 3, 5—7.

Produkcja tuwała w następujących okresach: od 20. IV. — 4. VI. i od 
26. VI — do 20. VII. 62 r. Pierwsze zachorowanie wystąpiło w dniu 
8. V. tj. w 19. dniu produkcji, ostatnie zachorowanie 20. VII. tj. w 14. dniu 
od pobrania ostatniej partii skór z magazynu i w ostatnim dniu pro
dukcji. Przerwa w produkcji trwała 21 dni, a w dostawach z magazynu 
34 dni. W okresie przerwy w produkcji wystąpiły 4 zachorowania — 
w 2., 10. i 13. dniu jej trwania. Zatem skóry baranów amerykańskich 
mogły z dużym prawdopodobieństwem stanowić źródło zakażenia.

Można przyjąć, że okres wylęgania w opisywanym ognisku wynosił od 
19 do 26 dni. Można to uzasadnić tym, że pierwsze zachorowanie wystą
piło w 19. dniu przeróbki skór baranów amerykańskich, natomiast 26 dni 
upłynęło od momentu przystąpienia do pracy w Zakładach Futrzarskich 
jednego z chorych.

Z możliwych dróg zakażenia można wykluczyć drogę pokarmową 
z uwagi na to, że pracownicy Zakładów Futrzarskich nie pili zakażonego 
mleka. Zakażenie drogą oddechową jest mało prawdopodobne, ponieważ 
pracownicy zatrudnieni w magazynie nie chorowali, a byli najbardziej 
na tego rodzaju zakażenie narażeni. Pozostaje zatem do rozważenia możli
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wość zakażenia przez skórę, ewentualnie przez spojówki. Za zakażeniem 
przez skórę przemawia praca ręczna przy prymitywnych urządzeniach 
Działu Mokrego, co sprzyjało powstawaniu licznych skaleczeń skóry rąk.

Г. Г а в р о н ,  К.  В а г н е р

ОЧАГ К -Л И Х О Р А Д К И  В Г. Г Д А Н Ь С К Е  В 1962 Г. 

С о д е р ж а н и е

Авторы представляю т очаг К -л и х о р а д к и  в о зн и к ш ей  в меховом производстве 
в городе Гданьске в 1962 году. Заболело  26 человек, из них  у 20 лиц получено 
полож ительны е р е зу л ь т ат ы  р еак ц и и  с в я зы в а н и я  комплемента. И сточником и н 
ф екции явл я л и сь  к о ж и  а м ер и к ан ск и х  баранов.

Н. G a w r o n .  К.  W a g n e r

A FOCUS O F Q FEVER IN G DA NSK  IN 1962 

S u m m a r y

A focus of Q fever  in th e  F u r r i e r  E s ta b l ish m en ts  in G d ań sk  in 1962 is rep o r ted .  
Tw enty-six  persons con trac ted  the  disease, in 20  of w h om  posi t ive  resu l ts  of th e  
complement f ixa tion  tes t  w ere  obta ined . Sk ins of A m er ican  sheep  w ere  the  source  
of the infection .
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Mieczysław Bilek, Maria Bilińska

PAŁECZKI Z GRUPY SA L M O N E L L A  W ŚCIEKACH MIEJSKICH

W ojew ódzka  S ta c ja  S a n ita rn o -E p id em io lo g iczna  w  K rak ow ie  
D y rek to r :  doc. d r  med. M. B ilek

P rzeds ta w io no  w y n ik i  badań nad obecnością pał. Sa lm onella  w  ście
kach  6 m ias t  woj. kra kow sk iego .

Sprawa obecności pałeczek z grupy Salmonella  w ściekach bytowych 
zaprząta już dość dawno umysły higienistów i epidemiologów, gdyż może 
ona stanowić o potencjalnej zakaźności odbiorników ścieków, jakimi są 
zwykle zbiorniki wód powierzchniowych, używanych przez ludność do 
różnych celów, w szczególności zaś do kąpieli.

Jest to zwłaszcza wtedy aktualne, gdy ścieki bytowe wpuszczane są do 
odbiornika bez takiego oczyszczania lub odkażania, które by pozwoliło 
na zatrzymanie drobnoustrojów na oczyszczalniku lub ich zniszr nie. 
Jeżeli zaś wody odbiornika są w dodatku wykorzystywane poniżej „ścia 
ścieków do celów komunalnych, to sprawa staje się nieraz bardzo trudna 
w zakresie działania administracyjnego służby zdrowia, np. przy usta
leniu strefy ochronnej lub wydaniu opinii, powodującej decyzję o zakazie 
używania tych wód.

Najbardziej może jaskrawo przedstawia się sprawa na wybrzeżach 
morskich czy przy ujściach rzecznych nadmorskich, gdzie rzeka z miasta 
portowego niesie liczne zanieczyszczenia, a dodatkowo jeszcze dochodzą 
zanieczyszczenia z urządzeń kanalizacyjnych położonych na wybrzeżu 
przy plażach, gdzie ludność chce się-kąpać.

Wśród głosów i publikacji z tego zakresu należy wymienić Buczowską  
(1), Buczowskiego  (2), Stryszaka  (6) i Steinigera  (5). Steiniger stwierdza, 
że hodowanie pałeczek Salmonella  z wody zanieczyszczonej ściekami jest 
obecnie właściwie tylko sprawą lepszej techniki badania, podkreśla ko
nieczność stwierdzenia tych drobnoustrojów już nie tylko jakościowo 
lecz ilościowo, uzależniając postępowanie sanitarne od liczby znalezio
nych drobnoustrojów chorobotwórczych i od występowania lub braku 
występowania zachorowań wśród ludzi, korzystających z kąpieli w tych 
zakażonych wodach.

Horn  (3) zwraca również uwagę na stanowisko Steinigera, k tóry  podaje, 
jakie ilości Salmonelli  występując w wodzie używanej do kąpieli mogłyby 
wywołać lub nie wywołać zachorowań.

Wohlrab  (7) uważa, że znalezienie zarazka należy rozważać na tle 
miejsca gdzie się go znajduje i ocenić jego możliwości tworzenia epi
demii. Samo znalezienie zarazka nie może być jego zdaniem rozstrzyga
jące, gdy nie stwierdza się zachorowań u ludzi i ostrzega on przed zbyt 
szablonowym postępowaniem.

Buczowski  podaje, że obecność pałeczek Salmonella w środowisku jest 
pewnego rodzaju wskaźnikiem jego stanu sanitarnego, gdyż stwarza po
tencjalną groźbę zakażenia.



Podnietę do badań nad obecnością pałeczek Salmonella  w ściekach 
miejskich dała nam epidemia duru  brzusznego w Żywcu w roku 1963. 
Badając spływ ścieków miejskich do odbiornika w czasie epidemii 
stwierdzono wielokrotnie w różnych miejscach ujść ścieków obecność 
pałeczek duru brzusznego i innych Salmonella.

M A T E R IA Ł  I METODY

Przebadano trzykrotnie w odstępach miesięcznych (styczeń, luty, m a
rzec 1964 r.) ścieki w sześciu miastach woj. krakowskiego: Krakowie, 
Chrzanowie, Tarnowie, Nowym Sączu, Oświęcimiu i Skawinie.

Ścieki pobierane były metodą, polegającą na zastosowaniu tamponów 
mających na celu adsorbcję bakterii na włóknach bawełny (metoda 
Glifftona i Gravella, opracowana przez Moora 1948, zmodyfikowana przez 
W iley ’a). Jałowe tampony z gazy zawieszano pod pokrywą włazu i zanu
rzano w przepływie nie oczyszczonego ścieku. Po trzech dniach kontaktu 
ze ściekami umieszczano tampon w jałowym słoju i odwożono do p ra
cowni. Następnie tampon wypłukiwano jałową destylowaną wodą, a po
płuczyny sączono przez warstwę ziemi okrzemkowej (około 5 mm) utwo
rzoną przez nalanie 3% zawiesiny wodnej ziemi okrzemkowej do aparatu 
,,Coli 5” . Osad ziemi okrzemkowej po odsączeniu wody zbierano jałowo 
i przenoszono do podłoża (namnażającego dla pałeczek Salmonella) 
z kwaśnym seleninem sodu. Po 24 godzinach inkubacji w temp. 37°C 
przesiewano materiał na trzy podłoża: różnicujące Mac-Conkey’a oraz 
wybiorcze Wilson Blair’a i SS.

W przypadku wzrostu podejrzanych kolonii w kierunku pałeczek 
Salmonella izolowano po 5 kolonii na szereg izolacyjny, w przypadku p ra
widłowych reakcji biochemicznych na dalszy szereg biochemiczny sto
sując unowocześnioną metodę wg instrukcji do wykrywania i różnico
wania drobnoustrojów z rodziny Enterobacteriaceae (PZH, 1964). W przy
padku reakcji biochemicznych, odpowiadających kryteriom  dla pałeczek 
Salmonella  przeprowadzano badanie serologiczne z surowicami dla pa
łeczek Salmonella  celem określenia typu serologicznego.

W Y N IK I BAD AN IA

Najlepszy wzrost pałeczek Salmonella  uzyskiwano na podłożu Wilson 
Blair’a (45,7%' dodatnich hodowli), podczas gdy odsetek dodatnich ho
dowli na podłożu SS wynosił 34,3%, na podłożu zaś Mac-Conkey’a — 
20,0%.

W badanych ściekach najliczniej występowały S. typhi  (w Skawi
nie — 2, w Tarnowie — 0, w pozostałych miastach — po 1) oraz S. para
typhi В (w Nowym Sączu — 2, Oświęcimiu — 3, w Krakowie i Chrza
nowie — ”1, w Tarnowie i Skawinie — 0). Inne Salmonella  izolowano rza
dziej (S. give — w Krakowie, S. brandenburg  — l w  Krakowie, 
S. nevington  — 1 w Tarnowie oraz S. derby  — 1 w Oświęcimiu). jNaj- 
więcej typów Salmonella wykryto w ściekach miasta Krakowa.

Wyhodowane szczepy S. typhi  poddano typowaniu bakteriofagowemu 
w liczbie po 5 kolonii z każdego podłoża, na którym uzyskano wzrost. 
Wszystkie szczepy wykazywały zgodność typu dla danej miejscowości. 
W Krakowie stwierdzono typ bakteriofagowy 46, w Chrzanowie i Ska
winie szczepy zdegradowane, w Nowym Sączu Eia, w Oświęcimiu E]b. 
Szczepy S. paratyphi  przesyłane były do regionalnego Ośrodka Typo
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wania w Rzeszowie w ilości po jednym szczepie z każdego podłoża i w y
kazywały nieco większą różnorodność typów w tym samym mieście 
(w m. Krakowie — I, За; w Nowym Sączu — I; w Chrzanowie — szczep 
nie poddający się typowaniu; w Oświęcimiu — szczepy nie poddające się 
typowaniu.

Wszystkie typy pałeczek Salmonella  występujące w badanych ściekach 
były hodowane w ostatnich latach w badanych miastach woj. krakow
skiego od osób chorych oraz zdrowych podlegających okresowym ba
daniom.

Największą liczbę typów pałeczek Salmonella  wyhodowanych ze ście
ków miasta Krakowa można tłumaczyć wielkością zaludnienia.

Typy bakteriofagowe S. typhi  wszystkich przebadanych szczepów 
były jednakowe dla danego miasta, natomiast typy bakteriofagowe 
S. paratyphi В wykazywały większą różnorodność.

М. Б и л е к ,  М.  Б и л и н ь с к а

П А Л О Ч К И  И З  Г РУ П П Ы  S A L M O N E L L A  В С Т О Ч Н Ы Х  В ОДАХ ГОРОДОВ

С о д е р ж а н и е

П редставлены  р езу л ьт а т ы  исследовании над присутствием п алоч ек  S a lm o 
nella в сточны х водах  6-и городов краковского  воеводства. Т ипы  бак т е р и о ф а-  
говые S. ty p h i  всех и сследуемы х ш таммов бы ли  одинаковы м и дл я  данного го
рода, в то время  б ак тери о ф агов ы е  ти пы  S', p a ra ty p h i  В  п оказали  несколько  боль
ше различий.

М. В i l e k ,  М.  В i I ń s k  а

B A C IL L I O F THE SA LM O N EL L A  G R O U P IN CITY SEW AG E

S u m m a r y

Results  of e x am in a t io n  of sew age from  six tow ns in the  C racow  province  for 
presence of Sa lm onella  bacil li  a re  repor ted .  The b ac te r iop hag e  types of S. typh i  
from given tow ns w ere  identical ,  w h ile  b ac te r io ph age  types of S. para typh i  varied .
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P U B L I K A C J E  Z D Z I E D Z I N Y  E P I D E M I O L O G I I  
Z A  G R A N I C Ą

W iru so w e  i r ik e ts jo w e  szczep ionk i  dla ludzi.  R ap o r t  g ru py  n au k o w có w  Ś w ia 
towej O rgan izac j i  Z drow ia . 4—9. X. 1965 r. Wid. H lth . Org. Tech. Rep. Ser., 
1966, 325. G en ew a  1966 (79 stron).

ODPO RN OŚĆ P R Z E C IW  C HO ROBOM  W IRU SOW Y M

Odporność przeciw  większości zakaźnych  chorób w iru sow ych  zw iązana  jes t  
z obecnością specyficznych przec iw cia ł  pow sta łych  na  sk u te k  choroby, p rzeby tych  
szczepień, lub  po danych  b ie rn ie  go tow ych przeciwciał. P rzec iw cia ła  p ro d u k o w a n e  
są w  kom órk ach  u k ład u  chłonnego w  całym  o rgan iźm ie  oraz lokaln ie  w  m iejscu  
w ta rgn ięc ia  zarazka i w  okolicznych w ęzłach  chłonnych.

Poza odpornością  h u m o ra ln ą  is tn ie je  rów nież  odporność tk an k o w a ,  t ru d n ie jsz a  do 
zbadania  i okreś lenia .  Możliwe, że odporność tk a n k o w a  zw iązana  jes t  z lokalną  
p ro d u k c ją  przeciwciał,  np. odporność p rżew od u  po karm o w eg o  na w iru sy  p o l io m ye l i 
tis polegać ma, m iędzy innym i na  p ro d u k c j i  przeciwcia ł  przez uk ład  ch łonny  je lita . 
O dporność  po szczepieniach przeciw  chorobom  w iru so w y m  zależy od liczby sero-  
ty pó w  w iru sa  pow odującego  d an ą  chorobę, s tabilności an tygenow ej ,  zdolności p o 
budzan ia  do p ro du kc j i  przeciwciał,  pa togenezy  choroby, d aw k i an ty gen u ,  zdolności 
p rz e t rw an ia  w iru sa  w  organiźm ie  człowieka, d aw ek  p rzy p om ina jący ch  szczepionki, 
z jaw iska  in te r fe ren c j i  oraz zdolności o rgan izm u do w y tw a rz a n ia  odporności.

Ze w zględu  na obecność przeciwcia ł  uzyskan ych  drogą  łożyskową i n ied o s ta 
tecznie dojrza ły  m echan izm  odpornościow y, w  pierw szych  m ies iącach  życia n i e 
m ow lęcia  nie w y tw a rz a  się odporność  po szczepieniu. P od an ie  szczepionki w irusow ej  
przed ukończeniem  2 miesięcy jes t  n iew skazan e  — p row adzi  do obniżen ia  się o d 
porności. Dopiero około 6 m ies iąca  życia zdolność do w y tw o rzen ia  odporności jes t  
już dostateczna. O s ta tn ie  b ad an ia  w skazu ją ,  że do jrzałość sy s tem u  chłonnego zależy 
m iędzy innym i od ak ty w n ośc i  grasicy.

ŻYWE I ZABITE S Z C Z E P IO N K I W IRU SOW E

W irusow e szczepionki zabite  pow inno  się s tosow ać nie wcześniej, niż w  6 m ie 
siącu  życia, żywe — n aw e t  nieco później, po ca łk ow ity m  znikn ięc iu  przeciwcia ł  
uzyskanych  drogą łożyskową (zwłaszcza szczepionkę przeciw  odrze).

O dporność uzyskan a  po szczepionkach żyw ych  i zabitych jes t  podobnego c h a 
rak te ru .  Po szczepionkach żyw ych uzysku je  się często rów nież  odporność  lokalną  
(podaje się je  często d rogam i n a tu ra ln ym i) .  O dporność  uzy sk ana  po 1 daw ce tak ie j  
szczepionki u t r z y m u je  się dłużej niż po szczepionkach zabitych.

Po szczepionkach zabitych, s tosow anych  w  k i lku  in iekc jach  m ożna uzyskać 
poziom przeciwciał wyższy niż po p rzechorow an iu ,  czy szczepieniu szczepionką 
żywą. O kres odporności jes t  kró tszy  i w y m ag a  częstszego s tosow an ia  d aw ek  p rz y 
pom inających . Poza tym  szczepionki zabite m ożna stosować częściej w  k o m b in a 
cjach z innym i szczepionkami, m ożna ściślej określić  ich moc i bezpieczeństwo.

Wybór szczepionki do s tosow an ia  m asow ego pow in ien  być uzależniony od lo k a l
nej sy tuac ji  epidem icznej dane j choroby.

N A M N A Ż A N IE  W IRUSÓW

Szczepionki w iru sow e  p ro d u k o w an e  są poprzez n am n aż an ie  w iru sa  bądź  na 
żywych zw ierzętach, na za rodkach  ja j  najczęściej kurzych , bądź  na  hodowlac.i  
tk ank ow ych  — nerk i  m ałp ie j ,  psiej, bydlęcej,  św inki m orsk ie j .
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Należy uważać, aby  pew n e  czynnik i z tk a n e k  nie p rzed o s taw a ły  się do szcze
pionek. Z hodow li tk a n k o w y c h  najczęśc ie j s tosow ana  jes t  n e rk a  małpy. W 1958 r. 
izolowano z n ie j 26 m ałp ich  w iru s ó w  (1 z nich, w iru s  В  okazał się p a to gen ny  dla 
człowieka). W 1960 r. izolowano w iru s  S V  40. W irusy  m a łp ie  w y k ry to  w  żywej i za
bitej szczepionce poliom yelit is .  W irus SV 40 może być p rzyczyną  guzów  u c ho m i
ków. Jego obecność k ilka  la t te m u  w  szczepionkach dous tn ych  i p a re n te ra ln y c h  
nie spow odow ała  zauw aża lnych  e fek tó w  u ludzi. Ale obse rw ac je  t rzeba  p row adzić  
przez wiele lat, by osta tecznie  w ypow iedz ieć  się o b ra k u  w łaściwości onkogennych  
w irusa  S V  40 dla człowieka. Podobn ie  szczepionki p ro d u k o w a n e  na za rodkach  k u 
rzych mogą zaw ierać  w iru sy  b ia łaczki drobiu. Nie po w o d u ją  one n a ty ch m ias to w y ch  
u jem nych  skutków’ u człowieka, ani nie udow odniono  pow od ow an ia  sk u tk ó w  odleg
łych, lecz obserw ac je  dotychczasow e są zbyt kró tk ie .  O kres  w y lęg an ia  d la  w iru só w  
onkogennych może w ynosić  15—25 la t  i dłużej. N iem nie j  w ażn y m  zadan iem  jes t  
uwolnienie  w iru sow ych  szczepionek dla ludzi od tych  czynn ików  (np. poprzez s to 
sowanie tk a n e k  zarod kó w  kurzych  w olnych  od w iru sów  b ia łaczk i d rob iu  oraz p o 
przez s tw ierdzan ie  i u su w an ie  tych  czynn ików  ze szczepionek d os tęp ny m i m e to d am i 
labora tory jnym i) .  •' :: • ' • . -

OCENA L A B O R A T O R Y JN A  S Z C Z E PIO N E K  W IR U SO W Y CH

Ocena ta  o b e jm u je  tes ty  bezp ieczeństw a, skuteczności,  s tabilności,  toksyczności.
Testy bezp ieczeństw a zw iązane  są z ok reś len iem  bezpieczeństw a szczepionki — 

tak  sam ego w iru sa  ja k  i z w y k ry c iem  innych  szkodliw ych  czynników. W szczepion
kach in ak ty w o w an y c h  tes ty  te u w zg lęd n ia ją  e w en tu a ln e  w y k ry c ie  w iru só w  ży 
wych. W szczepionkach żywych, z aw ie ra jących  a te n u o w a n e  w irusy ,  te s ty  te  pow inny  
upewnić, że zna jd u jący  się w iru s  posiada  cechy im m unogenne ,  a nie posiada  cech 
patogennych i cecham i tym i nie odbiega od w iru sa  już poznanego  i zalecanego do 
stosowania u ludzi. Celem w y k ry c ia  obecności d o d a tk ow ych  czynników , zwłaszcza 
onkogennych, s to sow ane  są różnego rodza ju  testy ,  j a k  b adan ie  na  hodow lach  t k a n 
kowych, na  zw ierzętach, b adan ie  m ik ro sk o p em  e lek tro n o w y m  itd. Ż adn a  z m etod 
nie daje  ca łkow ite j  pew ności w y k ry c ia  w szystk ich  czynn ików  doda tkow ych . S toso 
wać się pow inno  k ilka  m etod, w sposób bardzo  dokładny ,  gdyż środk i k o n se rw u jące  
zawarte w  szczepionkach mogą u t ru d n ia ć  ich w ykrycie .

Testy skuteczności; w  począ tkow ej fazie oceny sku teczności  szczepionki p rze 
prowadza się b a d a n ia  odpow iedzi serologicznej zw ierząt  na różne daw k i p o d aw an e  
rożną liczbę razy w  różnych  odstępach  czasu.

Testy s tabilności po w in ny  w p ie rw szym  rzędzie uw zględniać  zachow anie  się 
szczepionki w  różnych te m p e ra tu ra c h  m agazynow ania .

Testy toksyczności m a ją  za zadan ie  s tw ierdzen ie ,  że w  tra k c ie  p ro d u k c j i  do 
szczepionki nie dosta ła  się żad na  su b s ta n c ja  toksyczna.

OCENA SZ C Z E P IO N E K  P R Z E PR O W A D ZA N A  NA LU D Z IA C H

Po stw ierdzen iu ,  na podstaw ie  b ad a ń  lab o ra to ry jny ch ,  cech szczepionki p o zw a la 
jących na  s tosow anie  je j u ludzi, dalsza ocena p rzep ro w ad zon a  m usi być poprzez 
obserwacje je j dz ia łan ia  u człow ieka i p o ró w n an ie  tych w y n ik ó w  z w y n ik am i 
Prob labo ra to ry jnych .  P ie rw szym  s tad iu m  są b a d a n ia  na m a łą  skalę, k tó rych  za- 
^ fn i^m  jest ocena reak togennośc i  szczepionki, tak  ogólna jak  i m ie jscowa, ok re -  
p°w w irem ii i w y d a lan ia  w irusa ,  u s ta len ie  d a w k o w a n ia  i s ch em atu  podawrania.

ania  pow inny  być p rzep ro w ad zan e  na ochotn ikach ,  n a jp ie rw  na małe j ,  a na -  
^ ę p n ie  większej liczbie, z g ru p  ludności, k tó ry m  zam ierza  się podaw ać  szczepionkę.

‘1Cczne jest zbadan ie  rów nież  odpow iedzi serologicznnej.
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N astęp n y m  s ta d iu m  są b ad an ia  n a  ludziach  na dużą  skalę, tj. te re n o w e  badan ie  
ko n tro low ane ,  po lega jące  na po ró w n a n iu  g ru p y  osób szczepionych b a d a n ą  szcze
p ionką  i g rup y  kon tro lne j .  Z ad an iem  b ad ań  te reno w y ch  jes t  okreś len ie  sk u te cz 
ności szczepionki w n a tu ra ln y c h  w a ru n k a c h ,  rozszerzenie  w iadom ośc i z zak resu  
dz ia łan ia  ubocznego i znalezienie  k o re lac ji  z w y n ik a m i p rób  lab o ra to ry jny ch .  B a 
dan ia  te m ożna przeprow adzić  poprzez  zaszczepienie i obse rw ac ję  całej popu lac j i  
na  p ew n ym  terenie ,  lub  co s tosu je  się cześciej,  g ru p  w y b ran y ch  na  po ds taw ie  ro 
zeznania  epidemiologicznego. Te sam e, u s ta lone  k ry te r ia  d iagnos tyczne  m uszą  być 
p rzes trzegane  d la  g rup y  osób zaszczepionych szczepionką b ad aną ,  jak  i kontro lną .  
G ru p y  te m uszą  być p o ró w n y w a ln e  pod w zględem  w iek u ,  płci, odporności i m ożli
wości ekspozycji na  zakażenie. P e rson e l  o bse rw u jący  ja k  i szczepieni nie mogą 
być w ta je m n ic zen i  ja k im  p re p a ra te m  poszczególne osoby były  zaszczepione. Im 
m nie jsza  jes t  zapada lność  na chorobę, p rzec iw ko  k tó re j  zam ierza  się szczepić tym  
więcej osób m us i być zaszczepionych.

W edług tych  zasad tru d n ie j  jes t  p rzeprow adzić  b ad an ia  szczepionek zaw ie ra jących  
żyw y w irus ,  k tó ry  może być rozs iew any p rzez  osoby zaszczepione (np. do us tna  
szczepionka p rzeciw  poliomyelit is).  Dla p rz ep row adzen ia  oceny tak ie j  szczepionki 
s to su je  się z zachow an iem  zasad po ró w n yw aln ośc i  o b se rw ac ję  te renu ,  gdzie szcze
pien ia  p rzeprow adzono  z o b se rw ac ją  innego, zbliżonego zwłaszcza pod w zględem  
sy tu ac j i  ep idem iologicznej te renu ,  gdzie szczepień niei p rzep row ad zon o  o raz  ana l izu je  
się  sy tu ac ję  p rzed  p rze p ro w ad zen iem  szczepień z sy tu a c ją  po ich p rzp row ad zen iu .  
Po w pro w a d z en iu  szczepionki do ru tyn ow ego  s tosow an ia  obse rw ac je  dotyczące 
ubocznego je j działania ,  skuteczności i ok resu  u tr z y m y w a n ia  się odporności pow inny  
być k o n ty n u o w a n e  w  celu ew en tua ln ego  okreś len ia  cech, k tó ry ch  nie  uda ło  się 
zaobserw ow ać  ani w  b ad an ia ch  lab o ra to ry jn y c h ,  an i te renow ych .

STOSO W AN E LUB BĘDĄCE W T R A K C IE  BADAŃ SZ C Z E PIO N K I W IR U SO W E
I R IK E T S JO W E

G r y p a .  P a re n te ra ln e  s tosow anie  szczepionki zabite j w  d w u daw k ach ,  z a w ie ra 
jące j w iru s  nam nożony  na zaro dk u  ja ja  kurzego  odpow iednio  zagęszczony, oczysz
czony i n a s tępn ie  zabity  fo rm a lde hy dem , zwłaszcza szczepionki zaw iera jące j  ad iu -  
w a n t  da je  na ogół lepszą odpow iedź serologiczną, niż podan ie  żywego w iru sa  drogą 
n a tu ra ln ą .  W sp rzy ja jący ch  w a ru n k a c h  (w łaściw a kom pozyc ja  szczepów w irusa ,  
o p ty m a ln y  czas od szczepienia  do epidemii) e fek t  zapobiegawczy może wynosić  
75—flO°/o. W m asow y ch  akc jach  uzy sk u je  się dużo niższą skuteczność, ze w zględu  na 
często jedno razo w e  zaszczepienie ludności p rzed  ep idem ią , n ies tab i lność  i zm ien 
ność an tyg eno w ą  szczepów gryp ow y ch  k rążący ch  w  popu lac j i  ludzkie j  i w  zw iązku 
z tym  t rud no ść  w  u zyskan iu  dobrej  kom pozycji  szczepów w  szczepionce. Odczyno- 
wość szczepionki, zwłaszcza dla dzieci, re d u k u je  rów nież  jej użyteczność. Przyszłe  
b a d a n ia  p ow inny  iść w  k ie ru n k u  po p raw y  m etod  oczyszczania szczepionki zw łasz
cza z e lem en tów  ja ja  kurzego, znalez ienia  innego podłoża dla  n a m n a ż a n ia  w irusa ,  
w yosobn ien ia  f r ak c j i  w irusa ,  k tó re  w  s toso w an iu  by łyb y  m niej  toksyczne, a bardzie j  
skuteczne , np. h em ag lu ty n iny .

P a r a i n f l u e n z a .  E k sp e ry m e n ta ln ie  s tosow ana  jes t  zabita  szczepionka adsor -  
fcowana na zw iązkach  glinu. P o w o du je  ona u ludzi d ob rą  odpow iedź  serologiczną, 
ale jej sku teczność  ep idem iologiczna nie by ła  jeszcze oceniona.

I n f e k c j e  a d e n o  w i r u s o w e .  Z b ad an e  i w y p ro d u k o w a n e  zostały  sku teczne  
szczepionki ad eno w irusow e  zarów no żyw e ja k  i zabite. Szczepionki te  nie zostały 
w p row adzo ne  do szczepień m asow ych  z pow odu uzasadn ion ych  obawT dz ia łan ia  onko- 
gennego. B rak  je d n a k  dosta tecznych  dow odów  ich w łaściwości on ko gennych  dla 
człowieka. Z agad n ien ie  w y m ag a  dalszych badań .
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O d r a .  S tosow ane  są żyw e szczepionki a ten u o w an e  i szczepionki zabite. Szcze
pionki żywe zostały a te n u o w a n e  poprzez pasaże  n a  z a rod kach  kurzych  (wyjściowy 
szczep E n d ersa -E d m o n s to n  B). O dczyny poszczepienne podobne do łagodnej lub 
zm odyfikow anej odry  (początek 7—8 dnia  po szczepieniu, czas u t r z y m y w a n ia  się 
2—5 dni, t e m p e ra tu ra ,  w ysypka).  C elem  złagodzenia  tych  o b jaw ó w  prób ow ano  s to 
sować jednocześnie  w oddzie lnej in iekcji  ludzką  gam m a-g lob u lin ę .  Obecnie  s toso
w ane są szczepy bardz ie j  a ten uo w an e ,  cechu jące  się na ogół s łabszą reak togennością ,  
lecz także  nieco słabszym i w łaśc iw ośc iam i im m u no gen ny m i.  Ż yw a szczepionka 
przeciw  odrze zabezpiecza ponad  90% zaszczepionych i ty p  odporności jes t  trw ały .

Szczepionki zabite zaw ie ra ją  w iru s  odry  adso rb o w a n y  na zw iązkach  glinu. 
Odczyny poszczepienne n ieznaczne lub b ra k  ich całkowicie. O dporność  na  ogół 
k ró tk o trw a ła  — 12—18 m iesięcy  od szczepienia podstaw ow ego,  podobnego  s topnia  
jak  po szczepionce żywej. D aw k a  p rzy p o m in a jąc a  pod ana  rok po szczepieniu p o d 
s taw ow ym  p ow oduje  bardzie j  s tab i lną  odporność. O biecu jące  re zu l ta ty  uzy skane  po 
zastosowaniu oczyszczonych h em ag lu ty n in .  Szczepionki zab ite  są droższe od ży 
wych, s tosow ane m uszą  być k i lk ak ro tn ie ,  mogą być ko ja rzone  z inn ym i szczepion
kami, są m nie j  reak togenne ,  ła tw ie jsze  w  m ag az y n o w an iu  i transporc ie .  Z abita  
szczepionka po d an a  w 1 lub 2 d a w k a ch  na 4— 6 tygodn i  p rzed  szczepionką żywą 
reduku je  w  znacznym  s topn iu  odczyny  po zas tosow anej n as tę p n ie  szczepionce żywej.

Wybór typ u  szczepionki i sy s tem u  szczepienia  pow in ien  być uzależn iony  od m e 
dycznych, ekonom icznych , b iologicznych i innych  w a ru n k ó w  m iejscowych.

Ś w i n k a .  Szczepieniam i tym i za in te resow an e  są p rzede  w szys tk im  w ładze  w o j 
skowe. S tosow ana  jes t  szczepionka zabita ,  k tó ra  pow od u je  k ró tk o t rw a łą  odporność, 
a w trakcie  k o n tro lo w an ych  b ad ań  te ren o w y ch  na dużą  ska lę  jes t  szczepionka żyw a 
zawierająca w iru s  a ten u ow an y . D otychczasow e w yn ik i  zachęcające.

W ś c i e k l i z n a .  Szczepionka p rzec iw  w ściekliźnie  p ro d u k o w a n a  jes t  na tkan ce  
centralnego uk ład u  nerw ow ego  zw ierzą t c iep łokrw istych . P ro d u k u je  się rów nież  
szczepionki na  za rodkach  ja j  p tas ich  oraz na hodow lach  tk ank ow y ch .  W sk ład  
szczepionek w chodzi tzw. w iru s  ustalony. W szczepionce ty pu  S e m p le ’a w iru s  jes t  
inaktyw ow any, w szczepionce ty p u  Ferm iego  in ak ty w o w an y  częściowo.

Najpow ażnie jsze  odczyny po szczepionkach p ro d u k o w an y ch  na tk an ce  n e rw o 
wej polegają  na uszkodzeniu  cen tra lneg o  u k ład u  nerw ow ego, a w y s tę p u ją  
u 1 : 600 — 1 : 8000 szczepionych, częściej u osób już poprzednio  szczepionych. U lep 
szanie szczepionki zm ierza  do zapobieżenia  pow ik łan io m  poszczepiennym , zw łasz
cza neurologicznym. W tym  celu p rzy go tow u je  się szczepionki na  mózgach osesków 
mysich, szczurzych, na za ro dk ach  kurzych  (HEP) (szczepionka rzadko  uży w an a  do 
szczepienia ludzi) i kaczych (DEV) oraz na  hodow lach  tkan k ow y ch . DEV, jako  
m ak ty w o w an a  szczepionka nie zaw ie ra jąc a  tk a n k i  ne rw o w ej ,  m a zas tosow anie  u lu 
dzi narażonych  zawodowo, do szczepienia pro f ilak tycznego  (2—3 in iekc je  szczepionki 
w odstępach miesięcznych, a n a s tępn ie  d aw k i p rzy p o m in a jące  co 6— 12 miesięcy),

o daw ek p rzyp om ina jący ch  oraz  do pow tórnego  szczepienia.
W przy pad ku  dużej ekspozycj i w skaz an e  jes t  zastosow anie  su row icy  przeciw  

Wściekliźnie i szczepionki. Je s t  w  użyciu g am m a -g lo b u l in a  odpornościow a ludzka.

I n f e k c j e  a r b o w i r u s o w e .

ż ó ł t a  f e b r a .  Począ tkow o stosow ano m ało  sk u teczną  szczepionkę zabitą, na -  
. e szczepionkę żyw ą w raz  z su row icą  ozdrow ieńców  i w reszcie  szczepionkę 

wirusem a ten uo w an ym . Obecnie  s tosow ane  są dw a szczepy: 1) Dakara,  o trzy- 
Theil  P° Przez Pasaże na mózgu myszy, s to sow any  przez sk a ry f ik ac ję ,  2) szczep 
kow eTh a te n u o w a n y szczep 17 D o trzym an y  poprzez  pasaże na  hodow lach  tk a n -  
j na  ’ na  tkance  zarod ka  kurzego  z u su n ię ty m  c e n tra ln y m  u k ład em  ne rw o w y m  

roc*ku kurzym . Szczepionka nie pasażu je  się od cz łow ieka  do człowieka, p o 
je odporność na okres  10 lat. O dczyny poszczepienne w  postac i  łagodnej cho- 
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roby o raz  choroby o typ ie  alerg icznym . Niekiedy, zwłaszcza po szczepionce D akara ,  
w y s tę p u ją  zapa len ia  mózgu i opon m ózgow o-rdzeniow ych . Szczepu D akara  n ie  s to 
su je  się dzieciom do 10 lat.

D e n g a. Szczepy w iru s a  za ad ap to w an e  do myszy i a ten u o w an e  poprzez  pasaże 
p o w o d u ją  zm o dy f iko w an ą  chorobę, d a jącą  t rw a łą  odporność na  zas tosow any typ  
w iru sa  oraz  prze jśc iow ą na  inny  typ.

P o n ad to  s tosow ane  są n a s tę p u ją c e  szczepionki przeciw  in fekc jom  a rb o -w i ru -  
sow ym  nam nożone  n a  za rod ku  ja ja  kurzego, zabite  fo rm a l in ą :  szczepionki przeciw  
zacho dn iem u  k oń sk iem u  zapa len iu  mózgu (WEE), w sch o d n iem u  k o ńsk iem u  zapa len iu  
mózgu (EEE), zapa len iu  mózgu jap o ń sk iem u  B, zapa len iu  mózgu w iosenn o - le tn iem u  
ro sy jsk iem u  (RSSE), zapa len iu  mózgu k leszczow em u (TBE), w e n e zu e lań sk iem u  k o ń 
sk iem u  zapa len iu  mózgu  i rdzen ia  (os tatn ia  w y m ien io na  szczepionka w  w y p a d k u  
całkow itego  zabicia w iru sa  okaza ła  się n ieskuteczna) ,  o raz  żywe, z a w ie ra jące  a t e 
n u o w an e  szczepy szczepionki p rzec iw  zacho dn iem u  k o ńsk iem u  zapa len iu  mózgu 
(WEE) — s tosow ana  dotychczas ty lk o  dla  koni, w en ezu e lań sk iem u  ko ńsk iem u  z ap a 
len iu  mózgu i rdzen ia .  P rzec iw  zapa len iu  mózgu japo ńsk iem u , В s tosu je  się rów nież  
zab ity  fo rm a l in ą  szczep a tenu ow any .

P o l i o m y e l i t i s  i i n n e  e n t e r o w i r u s y .  W ciągu o s ta tn ich  5 la t  za
szczepiono na świecie  p rzec iw  poliom yelit is  po nad  300 mil. osób. Spow odaw ało  to 
ra p to w n y  spadek , a w  n ie k tó ry ch  k ra ja c h  ca łkow ite  zniknięcie  zachorow ań.

Szczepionki in a k ty w o w a n e  nie  po w o d u ją  odporności je l i tow ej .  S ch em aty  szcze- 
p ienne  p rz ew id u ją  na  ogół dw ie  daw k i w  odstęp ie  m ies iąca  i trzecią  po ro ku  oraz 
co 5—6 la t  jedn o razo w e  szczepienia  p rzypom ina jące .

Szczepionki żywe p o w o d u ją  odporność  bard z ie j  k o m p le tn ą  i dłużej trw a jącą .  
Ze w zg lędu  na  bezp ieczeństw o s tosu je  się w  n iek tó ry ch  k ra ja c h  szczepionkę żyw ą 
poprzedzoną  szczepionką in ak ty w o w an ą .  Szczepionki żyw e p o w o d u ją  p rze rw an ie  
ep idem ii na  sk u te k  in te r fe ren c j i  z w iru sem  dzikim. Muszą być po dane  m ak sy m a ln ie  
dużem u  odse tkow i ludzi w raż liw ych ,  w  m ożliw ie k ró tk im  czasie. Z a p rop on ow ana  
przez  Sabina  kole jność  typów : I, III, II. W okolicach endem icznych  lepsze w yn ik i  
uzy sk u je  się przez podan ie  p o tró jn e j  szczepionki k i lk ak ro tn ie  w odstępach  d w u 
miesięcznych. Nie m a sp recyzo w any ch  pog ląd ów  co do częstości daw ek  p rzy p o m i
na jących .  Is tn ie je  konieczność szczepienia n iem o w lą t  i innych  osób n ie  szczepionych, 
p rzy b y w a jąc y c h  n a  dan y  te ren  n a w e t  w  okolicach, gdzie nie s tw ie rd za  się k rążen ia  
w iru s a  dzikiego. C zy n n ik a m i h a m u ją c y m i p ow s ta w a n ie  p rzeciw cia ł  są: za m ałe  
daw k i szczepionki, zbyt k ró tk ie  o k resy  czasu między  d a w k a m i szczepionek m ono- 
w a len tn y c h  (nie k ró tsze  niż 6— 8 tygodni), picie m lek a  po szczepionce, zaw ie ra jące g o  
w ysok i poziom przeciw cia ł  n eu tra l izu jących ,  obecność innych  en te ro w iru só w  w  p rz e 
wodzie  p o karm ow y m . P ra c u je  się obecnie  nad  u zyskan iem  szczepionek bardzie j  
odpornych  na  te m p e ra tu rę .  Dalsze p race  po w inn y  być p rzede  w szys tk im  sk o n c en 
t ro w an e  na  znalez ien iu  szczepu ty p u  III, ba rdz ie j  stab ilnego  pod w zględem  g en e 
tycznym .

Szczepionka in a k ty w o w a n a  w o ln a  od pen icy l iny  i szczepionki żywe nie  po w o d u ją  
w  zasadzie  odczynów  i pow ik łań .  R zadko  (1 n a  k ilka  m ilionów  szczepionych) w y 
s tę p u ją  o b jaw y  p o rażen ne  po szczepieniu  szczepionką żywą, częściej u dorosłych 
niż dzieci. O b jaw y  te w y s tę p u ją  rów nież  u osób sk o n tak to w an y ch  z osobą szcze
pioną.

S tosow an ie  szczepionek p rzec iw  inn ym  en te ro w iru so m  jes t  nie op raco w an e  i w y 
m ag a  lepszego rozeznania  epidemiologicznego.

W i r u s y  h e r p e s .  O sta tn io  zastosow ano szczepionkę zab itą  nam n ożo ną  na 
hodow li tk an ko w ej.  Zm nie jsza  ciężkość p rzeb iegu  choroby i liczbę wznowień. Do 
szczepień p rzy w iązu je  się dotychczas m ało  uwagi. Wśród h an d la rzy  m a łp  zdarza  się 
ciężko p rzeb ieg a jąca  choroba spow od ow an a  w iru s e m  herpes В. Z ab ita  szczepionka 
po w o d u je  odpow iedź serologiczną, a le  je j sku teczność  jest n ieudow odniona .
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O s p a  p r a w d z i w a .  Szczepionka po w o du je  p ow stan ie  odporności po przebyciu  
lokalnej zm iany  i w irem ii .  W irus k ro w ian k i  jes t  n am n aż an y  na skórze cieląt,  owiec 
i innych  zwierząt,  a także  na  b łonie  k osm ów kow o-om oczn iow ej za ro dk ów  k u rzych  
lub na h odow lach  tk a n k o w y ch  i nas tęp n ie  zm ieszany z g licerolem  lub liofilizowany.

N ajczęściej sp o ty kan e  po w ik ła n ia  po szczepieniu ospy to uczu len iow e w ysypki,  
uogólniona k ro w ia n k a ,  a u to in ok u lac ja ,  poszczepienne zapa len ie  mózgu, eczem a vacc i
na tum .. P ie rw sze  trzy ty p y  p o w ik łań  zd a rza ją  się s to sunkow o często (1—2 na 1000 
w akcynow anych).  Pozostałe, zwłaszcza zapalen ie  mózgu, w y s tę p u ją  rów nie  często 
w różnych k ra ja c h  (od 68 w  B aw arii ,  15 w  W. B ry tan i i  do 1,8 w  USA na 1 mil. 
w akcynow anych).  W ynika  to z różnic w  sposobie s ta w ian ia  diagnozy, w iek u  szcze
pionych dzieci, w łaśc iw ości s tosow anych  szczepów k row iank i .  Częstość w y s tęp o w an ia  
zapaleń mózgu w z ras ta  z w iek iem , z w y ją tk ie m  pierwszego roku  życia. W y d a je  się, 
że częstość ta jes t  n a jm n ie jsza  w  d ru g im  rok u  życia. Zgony z pow odu poszcze- 
p iennego zapalen ia  mózgu w a h a ją  się od 8 na 1 mil.  w W. B ry tan i i  do 0,8 w  USA 
i Kanadzie.

W celu z re d u k o w a n ia  ryzyka  po w ik łań  po szczepieniach s to so w an e  byw a je d n o 
czesne ze szczepieniem podan ie  g am m a  g lobuliny  ludzkie j  oraz podan ie  szczepionki 
zabitej przed szczepionką żywą. R ównież  b ad a  się możliwość dalszego a te n u o w an ia  
szczepów krow iank i .

W k ra ja c h  w olnych  od ospy pow inno  się p rzep row ad zać  co n a jm n ie j  jedno  
szczepienie w e w czesny m  okresie  życia. Szczepienie ta k ie  ch ron i od pow ażnych  
powikłań w  w y p a d k u  późniejszych rew akcynac j i .

J a g l i c a .  P ro b lem  jag l icy  jes t  je d n y m  z pow ażnie jszych  zd row otnych  p ro b le 
mów na świecie. Liczbę zachorow ań  ocenia się na  400 milionów. S tosow ana  jes t  
szczepionka zabita  p rzy g o to w a n a  na pęch e rzy k u  żó łtkow ym  zarod ka  kurzego. Szcze
pionka żywa w y d a je  się być bardz ie j  sku teczna. T rudnośc i p ro d u k c j i  i b a dań  szcze
pionki zw iązane  są z b ra k ie m  te s tó w  labo ra to ry jn y c h  dla ok reś len ia  je j skuteczności. 
Szczepionki p rzec iw  jaglicy w y k a z u ją  rów nież  dzia łan ia  te rapeu tyczne .

R i c k e t s  i o z y .  N ajlep ie j  zn any m i szczep ionkam i są: fo rm a lizow ane  szczepionki 
zaw ierające R. p ro w a ze k i  i R. ty p h i  p rzygo tow ane  na  z a rod ku  k u rzy m  wg m etody  
Coxa lub Craigie; fo rm a lizow ana  szczepionka Weigla p rzy g o to w an a  na  wszach 
zakażonych R. p row azek i;  szczep E, tj. a u te n u o w a n y  szczep R. p ro w a zek i  s tosow any 
.lako szczepionka żyw a; zabita  szczepionka przeciw  R. r icke tts i;  zab ita  szczepionka 
Przygotow ana na pęche rzyku  żó łtkow ym  zakażonym  Coxsiella  burneti.  Szczepionki 
na ogół s tosow ane  są w  g ru p a ch  osób szczególnie na rażo n ych  na  zakażenie , rzadziej 
masowo. Szczepionki zabite  p o w o du ją  si lne m ie jscow e odczyny, pow sta ła  odporność 
jest k ró tk o trw a ła  i w y m a g a  corocznych d aw ek  p rzy pom ina jących .  Szczep E n a d a 
wałby się na jb a rd z ie j  do s tosow an ia  masowego. Został on p rzy go tow an y  w  H isz
panii poprzez pasaże  n a  p ęch e rzy k u  żó łtkowym . Szczepionka s to sow ana  jest pod- 
SKornie lub  domięśniowo. R icke ts ia e  ro zm n aż a ją  się, n a s tę p u je  łagodne  p rzechoro -  
wanie, ale r icke ts iem ia  nie by ła  s tw ierdzona .  P rzec iw cia ła  n eu tra l iz u ją ce  u t r z y m u ją  
się przez lata, w iążące  dopełn iacz  około 1 roku. Typ odporności t rw a ły  i silny, 

zczep nie n ab ie ra  cech p a to gen ny ch  po pasażu  na wszach. Może być liofilizowany, 
est w  trakc ie  k o n tro low any ch  b a d a ń  te renow ych .

Na te ren ie  ZSRR a ten u o w an o  szczep R. p ro w a ze k i  (szczep G) k tó ry  je d n a k  o d 
zyskuje patogenność  po pasażu  na  w szach  i szczep C oxsil la  b urne t i  (szczep M).

ODCZYNY P O S Z C Z E P IE N N E  I P R Z E C IW W S K A Z A N IA  DO SZ CZ E PIE Ń

^ ^ ea n̂a szczepionka p o w inn a  daw ać  w y so ką  i długo u t r z y m u ją c ą  się odporność 
* z ubocznych ob jaw ó w  po je j  podaniu . Na ogół szczepionki zabite  p o w o d u ją  łagod-

" Ze °dczyny, z w y ją tk ie m  sp ra w  uczulen iow ych  (zwłaszcza po szczepionkach
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p ro d u k o w an y c h  n a  tk an ce  nerw ow ej)  niż szczepionki żywe. Po szczepionkach ży 
w ych w y s tę p u ją  różnie nas i lone  o b jaw y  spow odow ane  najczęściej przez  żywy w iru s  
szczepionkowy-

Ogólnym i p rzec iw w sk azan iam i do szczepień są uczu len ia  na sk ład n ik i  zna jd u jąc e  
się w  szczepionce, u szkodzenia  a p a ra tu  odpornościow ego zwłaszcza przy  szczepieniu 
szczepionkam i żyw ym i (zaburzenia  w  p ro d u k o w an iu  globulin, leukem ia ,  okres  le
czenia s te ro idam i itp.). Osoby z zapa len iem  n e rek  nie  p o w inn y  być szczepione, 
zwłaszcza przeciw  kleszczow em u zapa len iu  mózgu. K obie ty  w  ciąży w  zasadzie  nie 
pow inn y  być szczepione szczep ionkam i żyw ym i (możliwość zakażenia  p łodu  i p o ro 
nienia).

W tym  m ie jscu  należy rów nież  w spom nieć  o h ipo te tyczn ym  ryzyku ,  jak ie  s t a 
now ią  omów ione poprzedn io  po tenc ja lne  czynniki o n ko genne  dla człow ieka (w irusy 
b iałaczk i d rob iu  i S V  40). S p raw a  w y m a g a  dalszych b adań  oraz  obserwacji.

B iorąc pod uw agę  z jedn e j  s t rony  dod a tn i  w p ływ  szczepień na zdrow ie  jed no s tk i  
i społeczeństwa, ciężkość choroby, częstość je j w ystępo w an ia ,  s topień  i długość u t r z y 
m y w an ia  się odporności, z d rug ie j  s t ro ny  odczyny poszczepienne, ich ch a ra k te r ,  
częstość w y s tę p o w an ia  i ryzyko  zw iązane ze szczepieniam i należy po de jm ow ać  d e 
cyzję co do e w en tu a lneg o  s tosow an ia  danego  szczepienia. Podjęcie  tak ie j  decyzji jes t  
ściśle zależne od w a ru n k ó w  loka lnych  i może być różne w  zależności od czasu, 
m iejsca  i g ru py  ludności. J e s t  rzeczą w ażn ą  cen tra lne  zb ieran ie  i an a lizow an ie  
danych  o odczynach poszczep iennych  i op ie ran ie  się na  ich w y n ik ach  przy  u s ta lan iu  
p o li tyk i szczepień. Na ogół sp raw a  zezwolenia na p rod uk ow an ie ,  im p o r to w an ie  i s to 
sow anie  szczepionek pozosta je  w  każd ym  k ra ju  w  gestii czynn ików  rządow ych  
w oparc iu  o opinię  doradczej g rup y  eksper tów .

STO SO W A N IE SZ CZEPIEŃ

Szczepienia  są jed n y m  ze sk u teczn ie jszych  sposobów zapob iegan ia  chorobom  za
k aźny m  zarów no w  k ra ja c h  rozw ija jący ch  się ja k  i rozw in ię tych . Dla zapew nien ia  
szczepień konieczne je s t  dobre  u św iadom ien ie  ludności poprzez  ośw iatę  s a n i ta rn ą
0 ich roli i znaczeniu  tak  dla  jednos tk i ,  jak  dla społeczeństwa.

P ro g ra m  szczepień pow in ien  uw zględniać  szczepienia d la  całe j ludności lub dla 
g ru p  ludności spec ja ln ie  na rażo n ych  i ułożony być pow in ien  w  oparc iu  o ak tu a ln ą  
sy tu ac ję  w  da n y m  k ra ju ,  m a jąc  na  uw adze  zachorowalność, um iera lność  (ogólną
1 w g ru p ac h  ludności) na  d aną  chorobę, drogi szerzenia  się, sezonowość, s top ień  o d 
porności u zyskany  po szczepieniu, odczynowość szczepionki, a także  k l im a t  i w a 
ru n k i  życia ludności, jej uśw iadom ienie ,  dos tępne  środki t r a n sp o r to w e  i f inansow e, 
o rgan izację  służby zdrow ia, możliwość uzyskan ia  szczepionki. Dla uzyskan ia  e fek tu  
epidem iologicznego konieczne jes t  zaszczepienie możliwie w ysokiego odse tk a  ludzi 
(wyższego w  re jo nach  b a rd z ie j  zagęszczonych i w  w y p a d k u  chorób  szybko szerzą
cych się) w  ra m ac h  re g u la rn y c h  p ro g ra m ó w  szczepień. P ro g ra m y  te pow inny  
uw zględniać  w iek  osób pod lega jących  szczepieniu, sposób szczepienia, rodzaj szcze
pionki i pow inny  służyć za in fo rm ac ję  ta k  dla osób po d lega jących  szczepieniu  i ich 
rodziców, jak  i dla person e lu  medycznego.

W k ra jach ,  w  k tó rych  od w ie lu  la t  p row adzi się r e g u la rn e  szczepienia  p ro g ram  
ich uw zględnia  szczepienia p rzec iw  ospie, gruźlicy, błonicy, tężcowi, k rz tuścow i, 
poliom yeli t is ,  a w  n ie k tó rych  k ra ja c h  także  przeciw  du ro w i b rzusznem u, cholerze, 
żółtej febrze.

Dla p row adzen ia  szczepień wg reg u la rneg o  p ro g ra m u  konieczne jes t  p row adzen ie  
sk ru p u la tn e j  d o k u m en tac j i  p rzeb y tych  szczepień w  dwóch egzem plarzach , z n a jd u 
jących  się w  ręk ach  osoby szczepionej bądź  rodziców  i w  gabinec ie  p row adzący m  
szczepienia. Szczepienia p row adzone  w  tryb ie  d oraźnych  akc ji  da ją  ty lko  doraźne 
w yn ik i  i są u zasadn ione  tam , gdzie pow sta ło  zagrożenie  ep idem iczne (k lęska żyw io
łowa, zawleczenie  choroby  z innego k ra ju  itp.).
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D ALSZE U L E P SZ A N IE  SZ C Z E PIO N E K  I SY STEM Ó W  SZ C Z E PIE Ń

P race  w  tym  zakres ie  p o w inn y  być sk ie row ane  n a  lepsze oczyszczanie szcze
pionek i w iększe  ich koncen tro w an ie ,  ok reś lan ie  ich mocy, zm nie jszen ie  liczby 
koniecznych daw ek , p rzede  w szys tk im  poprzez  s tosow an ie  ad iu w an tó w , szczepionek 
sko ja rzonych  i k i lku  szczepień jednocześnie.

Oczyszczanie i ko n cen tro w an ie  polega na  tak ich  zab iegach  jak :  e k s t ra k c ja  e te 
rem, p rzem yw an ie ,  f i l t row an ie ,  w irow an ie ,  p recyp i tac ja ,  d op row adzen ie  pH  do 
p u n k tu  izoelektrycznego, ad so rb ow an ie  i e luow an ie  su b s tan c j i  chem icznych, s toso
w anie  ko lum n  ch rom atogra f icznych ,  s tosow anie  e n zy m ów  (trypsyna) ,  a także  m etod  
pozw ala jących  na oddzielenie  pew n ych  a n ty g en ó w  w iru so w y ch  i s tosow anie  ich 
jako  szczepionek (hem aglu tyn iny) .

Z astosow anie  ad iu w a n tó w  m a na  celu dzia łan ie  bodźcow e w sp om ag a jąc e  p ro 
dukcję  przeciw cia ł  w  organ iźm ie  poprzez pobudzen ie  działa lności ko m ó rek  w y tw a 
rzających  przeciwcia ła ,  u ła tw ien ie  fagocytozy, dos tarczen ie  czynn ika  u ła tw ia jącego  
p rzeniesienie  an ty gen u  do od ległych m iejsc  o rgan izm u, zapew nien ie  pow olnego 
uw a ln ian ia  się an ty gen u .  J ak o  a d iu w a n ty  s tosu je  się zw iązki glinu, fos fo ran  w apn ia ,  
żel ak ry lam id ow y ,  g ra m -u je m n e  bak te r ie ,  en do toksyny ,  cholesterol, kw asy  t łu sz 
czowe, am iny  a lifa tyczne, w odne  em u ls je  olei p a ra f in o w y ch  i roś linnych . Związk i 
glinu i w a p n ia  s tosow ane  są od w ie lu  lat. A d iu w a n ty  em u lsy jn e  p o w o du ją  u zys
kanie  wyższego poziom u przeciwcia ł  i d łuższe jego u t rz y m y w a n ie  się. Dotychczas 
s tosowane są eksp e ry m en ta ln ie .  A d iu w a n ty  Freunda ,  z aw ie ra jące  oleje m in e ra ln e  
okazały się n iep rzy d a tn e  dla s tosow an ia  u ludzi, n a to m ia s t  em u ls ja  o leju  z orzeszków  
ziemnych w y d a je  się być dob rym  a d iu w a n te m  w  św iet le  os ta tn ich  badań .

S tosow ane są szeroko szczepionki sko jarzone, z aw ie ra jące  szczepionki zabite  bądź 
chemiczne (błonica, tężec i k rz tus iec ;  b łonica  i tężec; d u r  b rzuszny  i tężec) z d o d a t
kiem a d iu w a n tó w  lub bez nich. Jednoczesne  s tosow an ie  n iek tó ry ch  szczepionek 
żywych i zab itych  nie odb ija  się u jem n ie  na w y n ik ac h  u o d po rn ien ia  ani nie po w o 
duje zbyt s i lnych reak c j i  (np. szczepionka D i-T e -P e r  lub  D i-Те rów nocześn ie  z żyw ą 
szczepionką p rzeciw  poliom yelit is ,  ospie n a tu ra ln e j ,  odrze). Podobn ie  m a  się sp raw a  
ze stosow aniem  ró w noczesnym  n iek tó ry ch  żyw ych szczepionek w  oddzie lnych d a w 
kach (przeciw ospie n a tu ra ln e j  i BCG; p rzec iw  po liom yel i t is  i BCG; przeciw  ospie, 
poliomyelit is  i odrze). Is tn ie ją  uzasad n ion e  po de jrzen ia ,  że po rów noczesnym  s toso
w aniu  szczepionki p rzeciw  żółtej febrze i ospie n a tu r a ln e j  odczyny gorączkow e są 
większe i p o w ik łan ia  mózgowe częstsze niż po szczep ionkach  s tosow anych  oddzie l
nie. W t rak c ie  b a d a ń  jes t  sk o ja rzon a  szczepionka żyw a przeciw  odrze, ospie n a t u 
ralnej i żółtej febrze.

W. M agdz ik

P raca  pod re d a k c ją  T. A. N IK O Ł A JE W O J. S zczep io n k i  durowe.  M a te r ia ły  
m ięd zy in s ty tu tow e j n a ra d y  roboczej po d su m o w u jąc e j  p ro g ram  ko m p le k so 
wych bad ań ,  M oskw a 1965, Wyd. „M ed ic ina” , s t ron  258.

W latach  1958—1962 p rzeprow adzono  na  te ren ie  Z w iązku  R adzieckiego 5 ep ide-  
m iologicznych b a d a ń  k on tro low any ch  nad  sku tecznością  różnych  szczepionek przeciw  
durowi b rzu szn em u  i du ro m  rzekom ym . R ów nolegle  p row adzono  badanir . la b o ra 
toryjne. W ynik i z poszczególnych b ad ań  były  p rzed m io tem  pu b likac j i  w  B iule tyn ie  
^w iatow ej O rganizac j i  Z drow ia  o raz  w  ŻMEI. O becna m onografia  dotyczy w y n i-  

°w  piątego dośw iadczenia  z ro ku  1962 oraz  po d su m o w an ia  całości badań .
Zadan iem  pierwszego dośw iadczenia  z 1958 r. była  ocena  skuteczności u osób 

orosłych k om p o n e n ty  du row ej sko ja rzone j szczepionki, drug iego  z 1959 r. oraz 
zeciego z 1960 r. było okreś len ie  o p ty m alny ch  daw ek  szczepionek dla  dzieci, w b a 



102 P u b l ik ac je  z dziedziny ep idem iologii Nr 1

dan iach  z la t  1960, 1961, 1962 oceniano szczepionki p rzyg o to w ane  różnym i m e tod am i 
o raz  p rzep row adzono  o bserw ac je  nad  długością  u t r z y m y w a n ia  się odporności. W doś- 
w iadczen iu  p ią ty m  szczepiono ludzi d w u k ro tn ie  w  odstępie  20—30 dni. Ogólnie 
zaszczepiono 222 082 osoby pięc iom a szczep ionkam i d u ro w y m i oraz szczepionką 
placebo (an a tok sy na  tężcowa).

Użyto n a s tę p u jący ch  szczepionek:
Л — chem iczna  szczepionka durow o rzek o m o d u ro w a  В adsorbow ana ,  w y p ro 

d u k o w a n a  w ed łu g  m e to d y  In s ty tu tu  im. M iecznikow a tj. o t r zy m a n a  z pełnych  
an ty g en ó w  w ed łu g  zm od y f ik ow ane j  m etody  T op ley ’a.

К  — chem iczna  szczepionka d u ro w o -rzek o m o d u ro w a  В adso rbo w an a ,  w y p ro 
d u k o w an a  wg m eto dy  In s ty tu tu  im. G am ale i ,  tj. o t r zy m an a  w g m etody  W estpha la ,  
w zbogacona an ty g en e m  Vi.

W — szczepionka d u ro w o -rzek o m o d u ro w a  В a lkoholow a, wysuszona.
G — szczepionka d u ro w o -rzek o m o d u ro w a  В zab ita  ciepłem.
L — szczepionka m o n o w alen tn a ,  d u ro w a  dostarczona przez Ś w ia tow ą  O rganizac ję  

Zdrow ia.
G ru p y  szczepionych ró żny m i szczep ionkam i okazały  się po rów nyw alne .  A n a l i 

zowano ty lko liczby chorych  po tw ierdzonych  d o d a tn im  w y n ik ie m  b ad an ia  b a k te r io 
logicznego krwi.

W ynik i o bserw ac j i  epidem io log icznych  i b a d a ń  la b o ra to ry jn y ch  dośw iadczenia  
p iątego p rze d s taw ia  załączona tabela .

Epidem iolog iczna  sku teczność  ba d a n y ch  szczepionek w  p ie rw szym  ro k u  o b se r 
w acji  w ynosiła :  dla  szczepionki A — 64°/o, W — 70%, G — 83" <>, a w d ru g im  roku : 
A — 38%, W — 58%, G — 81%. Szczepionka К  nie w y k az a ła  w łaśc iwości oc h ro n 
nych.

W p ie rw szy m  rok u  o bserw acji  ep idem iologicznych s tw ierdzono  z nam ienn e  róż
nice w  s to sun ku  do p lacebo szczepionek A, W, G, a w  d ru g im  rok u  W i G. W y k a 
zano, że odporność  poszczep ienna po szczepionkach b a k te ry jn y c h  u t r z y m u je  się 
dłużej, niż po szczepionkach chemicznych. N ajs i ln ie jsze  w łaśc iwości u o d p o rn ia jące  
w s k a z a ła  szczepionka G, a n as tę p n ie  L. Szczepionka A, n a w e t  s tosow ana  je d n o 
razowo, pow o do w ała  odporność na okres 8— 10 miesięcy.

W b a d an y ch  szczepionkach sko ja rzonych  du row o-rzek o m o d u ro w y ch  В k o m p o 
n en ta  rzek o m o d u ro w a  nie ch ron iła  p rzed  zachorow an iem  na  d u r  rzeko m y  B.

Żaden  z tes tów  la b o ra to ry jn y c h  nie odzw ierc ied la ł  ep idem iologicznej sku tecz 
ności szczepionek. Test  ochrony  czynnej na  m yszach  w  okreś lonych  w a ru n k a c h  
pozw ala ł  ty lko  na  różn icow anie  szczepionek sku tecznych  i n ieskutecznych .

Epidem iolog iczna  sku teczność  może być w  zasadzie o k reś lona  ty lko  na p o d s ta 
wie epidem io log icznych  b a d a ń  kon tro low anych .  Szczepionka d u ro w a  pow inn a  
zaw ierać  pe łnow artośc iow y  zes taw  biologicznych e lem en tó w  w chodzących  w  sk ład  
k om ó rk i  S. typ h i  i d la tego n a jb a rd z ie j  e fe k ty w n e  p re p a ra ty  m ogą być uzy skane  przy  
zas tosow an iu  m etod  p ro d u k c j i  szczepionki n a jm n ie j  zm ien ia jących  w łaściwości k o 
m órk i  b ak te ry jn e j .

Poziom odporności i d ługość je j u t r z y m y w a n ia  się zależy od da w k i i rodza ju  
zas tosow anej szczepionki.

O dczyny poszczepienne by ły  zależne od daw ki szczepionki i m ało  zależały od 
m etody  p rzygo tow an ia  zaw iesiny b a k te ry jn e j  lub  m e tod y  o t rzy m y w an ia  an tygenów . 
Należy u s ta lać  o p ty m a ln ą  daw kę ,  k tó ra  po w o du jąc  dosta teczną  odporność nie po w o 
dow ałaby  n a d m ie rn y c h  odczynów.

B ad an ia  ep idem iologiczne pozwoliły na u s ta len ie  sku tecznych  m etod  uo d p o rn ian ia  
p rzec iw  d urow i b rzusznem u  dzieci, poczynając  od s iódm ego ro k u  życia, u s ta len ie  
sch em a tu  szczepienia  dla  szczepionek b a k te ry jn y c h  (2 in iekc je  w odstęp ie  20 30 dni)
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T a b e l a  I

Z esta w ien ie  wartości szczepionek wg danych z badań laboratoryjnych oraz obserwacji 
epidemiologicznych w piątym doświadczeniu

1 chemicznych ( jedn ako w a  skuteczność  szczepionki Л p rzy  jed n o razo w y m  i d w u 
kro tn ym  s tosow an iu  w okres ie  8— 10 miesięcy).

Zalecając  szczep ien ia  n a leży  brać pod u w agę:
1) swoiste  cechy im munologiczne szerzącego się procesu  ep idem icznego;
2) odporność  lud nośc i  w  danej m ie jsco w o śc i;



104 P ublikacje  z dziedziny ep idem iologii Nr 1

3) sw ois te  cechy epidemiologiczne cha rak te ry s ty c zn e  dla  d ane j miejscowości;
4) w łasności stosowanej szczepionki;
5) poziom planowania i organizacji szczepień.
Należy rozróżniać dwa pojęcia: skuteczność szczepionek i skuteczność  szczepień.
P rzed  w prowadzeniem do szczepienia każdej serii szczepionki należy ocenić jej 

odczynowość co najmniej u 300 osób.
Szczepienia należy prowadzić w możliwie k ró tk im  okres ie  czasu przed  nas i len iem  

sezonow ym  zachorowań.
Do szczepień należy w ytypow ać grupy  ludności n a jb a rd z ie j  narażon e  na z a k a 

żenie. N ieuzasadnione szczepienie całej populacj i  może p rzynieść  szkodę (pow ik łan ia  
poszczepienne, zwłaszcza u osób z przeciw w skazaniam i) .

Szczepień nie zaleca się prowadzić podczas epidemii.

D. N a r u s z e w ic z -L e s iu k t W. M agdz ik



EPIDEMIA V A R IO L A  M IN O R -A LA ST R IM  W W IELKIEJ BRYTANII 
W 1966 ROKU

T erenem  endem iczn ym  variola m in o r -a la s tr im  na  świecie jes t  P o łu d n iow a  A m e 
ryka. Na te ren ie  E u ropy  o s ta tn ią  ep idem ię  no tow ano  w  A nglii  w  1951 r. — 145 
zachorowań.

Od lutego do s ie rp n ia  1966 r. zgłoszono w  W ielkiej B ry tan i i  do Ś w ia tow ej O rg a 
nizacji Z drow ia  73 zachorow an ia  variola m inor.  Ź ród ło  ep idem ii nie jes t  znane. 
Epidem ia  objęła  3 pow ia ty  (S ta ffo rdsh ire ,  W arw ick sh ire  i L an cash ire )  w  środkow ej 
Anglii oraz p ow ia t M o n m ou tsh ire  w  po łudn iow ej  Walii.  Rozmieszczenie ognisk ep i
demicznych na  te ren ie  tych  po w ia tó w  i lu s t ru je  ryc ina  1.

Rye. 1. Rozmieszczenie zachorow ań  variola m in o r  w  W. B ry tan i i  lu ty -s ie rp ień  1966 
(М. M. W. R. 1966, 15, 34). U m ie jscow ien ie  jednego  p rzy p ad k u  nieznane. W n aw iasach

podano  liczby zachorow ań.

Rozwój ep idem ii p rzeds taw ia  ryc ina  2. D o k ład ny  w y w iad  ep idem iczny  z u s ta le 
niem k o n tak tó w  p rzeprow adzono  na te ren ie  pow ia tu  S ta ffo rd sh ire ,  nie us ta lono  n a to 
miast pow iązan ia  z z ach o ro w an iam i w  pozosta łych 3 ogniskach.

W obrębie  S ta f fo rd sh ire  zano tow ano  5 ognisk, ep id em ia  przeb iega ła  w  6 rzu tach ,  
Neznie 45 zachorow ań. P ie rw szy  rozpoznany  p rzy p ad ek  (nr 11) p o tw ie rdzony  b a d a 
niem w iruso log icznym  pochodził z 4, rzu tu  epidemii. P a c je n tk a  16 lat, p ierwsze
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objawy k lin iczne  w ys tąp i ły  16 kw ie tn ia .  W w y n ik u  r e t ro sp e k ty w n y c h  b a d a ń  u s t a 
lono, że p ierw sze  zachorow anie  w  tej ep idem ii po jaw iło  się 18 lu tego w  B irm ing ham , 
leżącym poza o brębem  pow ia tu .  W szp ita lach  leczono ty lko 27 osób. i 'Wrusologicznie 
po tw ierdzono 25 p rz y p ad k ó w  hosp ita l izow anych .  O s ta tn ie  zachorow an ie  w ystąp i ło  
31 czerwca w  Cheadle .  W śród 45 chorych  31 n igdy  nie  szczepiono, 4 osoby w  w ieku  
36—58 la t  by ły  szczepione w  dziec iństwie, 10 osób po ze tkn ięc iu  się z chorym i, 
w  ciągu 14 dni od da ty  ko n tak tu .

N astępne  ognisko ep idem iczne  — 12 zachorow ań, w szystk ie  u dzieci w  w ieku  
do lat 10 zano tow ano  w  P on ty po o l  (miasto i wieś) w  powiecie  M onm o u tsch ire  w  Walii. 
P ierwszym  ro zpoznanym  i p o tw ie rdzo ny m  w iruso log iczn ie  p rzy p ad k ie m  było dziec
ko w  w ieku  4 mies., k tó re  zachorow ało  2. VI., h osp i ta l izow ane  9 czerwca. P ięć 
następnych  p rz y p ad k ó w  (nr 2— 6) to dzieci z te j sam ej rodziny, k tó re  w  drug ie j  
połowie m a ja  p rzeby ły  chorobę w ysyp ko w ą ,  rozpoznaną  jako  ospa w ie trzna ,  r e t r o 
spektywnie  rozpoznano v a r i o l a  m i n o r .  U dw ojga  dzieci jeszcze z w y sy p k ą  w y 
hodowano w iru s a  ospy —  v a r i o l a  m i n o r .  N astęp ne  zacho ro w an ia  w y s tąp i ły  u dzieci, 
które w  szkole m ia ły  k o n ta k t  z o p isanym i p rzy p adk am i.  O s ta tn ie  zachorow an ie  na 
tym te ren ie  w ystąp i ło  13. VI. Łącznie  hosp i ta l izow ano  9 dzieci, 8 p rz y p ad k ó w  
potwierdzono w irusologicznie ,  ty lko  3 dzieci było szczepionych w  1962 r. Nie s tw ie r 
dzono p ow iązan ia  ep idem iologicznego między  za cho row an iam i w  P o n typ oo l  i S ta f 
fordshire.

Kolejne ognisko ep idem iczne  — 3 zacho ro w an ia  — zano tow ano  w  czerwcu 
w Solihull p o w ia t  W arw icksh ire .  Z ach o ro w an ia  dotyczyły  jed ne j  rodziny. W szystkie  
3 osoby hosp ita l izow ane, 2 p rzy p ad k i  po tw ierdzone  w irusologicznie ,  n ik t  nie był 
szczepiony. Nie s tw ierdzono  pow iązan ia  epidem iologicznego m iędzy ty m i zacho ro 
waniami i o p isanym i og n isk am i v a r i o l a  m i n o r .

W czerwcu i l ipcu zgłoszono 13 zachorow ań  w  Salford  w  powiecie  Lancash ire .  
Pierwsze zachorow an ia  w y s tąp i ły  p raw d o p o d o b n ie  wr połowie m a ja  (p rzypadek
3 i 4), jak k o lw iek  p ie rw szy  zgłoszony p rzy p ad ek  był to pac je n t ,  k tó ry  zachorow ał
5. VII. Z ach o ro w an ia  dotyczyły  dw u  rodzin, dzieci z każde j rodz iny  by ły  k on tak tam i .  
W połowie lipca zachorow ały  os ta tn ie  4 osoby, w szystk ie  ho sp i ta l izow ane  18. VII.
i potwierdzone w irusologicznie .  Łącznie  hosp ita l izow ano 6 chorych, w i ru s a  w yizo lo
wano od 7 chorych. Pozosta łe  p rzy p ad k i  po tw ierdzono  re t ro sp ek ty w n ie .  N ik t  z p a 
cjentów nie był szczepiony przeciw  ospie. Nie s tw ierdzono  pow iązan ia  epidem icznego 
z Pozostałymi og n isk am i v a r i o l a  m i n o r .

Dnia 18 s ie rpn ia  1966 r. A nglia  została  ogłoszona jako  te ren  w o lny  od ospy 
v a r i o l a  m i n o r .  Liczba p rzy p a d k ó w  zgłoszonych do Ś. O. Z. w ynosi 73, zgonów nie 
stwierdzono. F ak t ,  że nie s tw ierdzono  pow iązan ia  epidem icznego  między  zach o ro 
waniami w  S ta f fo rd sh ire  i pozosta łym i o g n isk am i sug e ru ją ,  że nie w szystk ie  p rz y 
padki zostały w y k ry te  i za re je s t row an e .

J .  M e s z d r o s

PIŚ M IE N N IC T W O

ygg B ritish Med. J., 1966, 1, 248 (21 May). — 2. B ri t ish  Med. J., 1966, 1, 255
196 Uly)' 3- M orb id ity  and  M o r ta l i ty  W kly  Rep. (C om m uncab le  Disease Center) ,
94 d 15, ПГ 21' 24’ 30' 34- — 4- W kly  Epidem . Rec., 1966, 41, n r  18 19, 21 24 

26, 27, 28, 29, 32, 33.



Z Ż Y C I A  T O W A R Z Y S T W A

SPRAWOZDANIE 
Z DZIAŁALNOŚCI ODDZIAŁU RZESZOWSKIEGO 
POLSKIEGO TOWARZYSTWA EPIDEMIOLOGÓW 

I LEKARZY CHORÓB ZAKAŹNYCH 
ZA OKRES OD 23 KWIETNIA 1964 R. DO 25 MAJA 1966 R.

Działa lność O ddzia łu  Rzeszowskiego Polskiego T o w arzys tw a  E pidem iologów  i L e 
karzy  Chorób  Z ak aźn ych  w  okres ie  sp raw ozd aw czy m  op ie ra ła  się częściowo na 
działa lności nau k o w e j w  aspekcie  w z a jem n e j  w y m ia n y  pog lądów  dotyczących roz
poznaw an ia ,  leczenia i zapobiegania  n ie k tó ry m  chorobom  zakaźnym , a częściowo 
op ie ra ła  się na  w y n ik a jąc y ch  po trzebach  w o jew ó dz tw a  rzeszowskiego w zakres ie  
u sp raw n ien ia  t r a n sp o r tu  chorych, zapew n ien ia  bazy łóżkowej oraz umożliw ien ia  
hosp ita l izacj i  zakaźnie  chorych, jako  n ieodzow nych  w a ru n k ó w  po p raw y  sy tuac j i  
epidem iologicznej.

Na w a ln y m  zeb ran iu  w  dn iu  23. IV. 1964 r. p ow ołany  został now y Zarząd O ddzia łu  
w składzie:

P rzew odn iczący  — lek. R o b e r t  W ą t r ó b s k i  

W iceprzew odniczący  — lek. W i e s ł a w  B o c h e n e k  

S e k re ta rz  — lek. A n t o n i  D z i o k  

S k a rb n ik  — lek. B a r b a r a  C h m u r o w i c z

oraz K om is ja  R ew izy jna :
lek. M a r i a  F r e y - C h o m i a k i e w i c z  

lek. Z e n o n  D y s z k i e w i c z  

lek. I r e n a  M i c h o ń s k a

W okres ie  sp raw o zdaw czym  odbyło się 9 zeb rań  o na s tęp u jące j  tem a tyce :
I. 23. IV. 1964 r. w  — Łańcucie

1) Z ebran ie  sp raw ozdaw czo-w yborcze
2) T em at o m aw ia n y :  „Ocena sy tuac j i  ep idem iologicznej i zabezpieczenia zakaź 

nie chorych na te ren ie  w o jew ó d z tw a  rzeszow skiego” — te m a t  dyskusy jny .

W Y PO W IE D ZI W D Y S K U S JI

Dr K o w n a c k i :  podnosi konieczność rozbudow y szp i ta ln ic tw a  zakaźnego dla  za 
bezpieczenia  te r e n u  w o jew ó dz tw a  tw ierdząc , że n a w e t  ok resow y n a d m ia r  łóżek 
zakaźnych  m ógłby w ted y  dobrze być w y k o rzy s tan y  dla  in te rn y  czy pediatri i .  W w o 
jew ódz tw ie  rzeszow skim  były  przecież o lbrzym ie  tru dn ośc i  w  1963 r. z u ru c h o m ie 
niem O ddzia łu  in te rw en cy jn eg o  w  S arzynie  w  czasie ep idem ii d u ru  rzekom ego В 
oraz u rządzen iem  izo la to r ium  w  czasie ep idem ii ospy we W rocławiu. W ojew ództwo 
rzeszowskie m a  w sk aź n ik  łóżek zakaźnych  1,9/10 000 mieszk.,  tj.  co n a jm n ie j  3 -k ro t-  
nie niższy od w y m ag an eg o  w skaźn ika .  Is tn ie ją  p ra k tyczn ie  ty lko  3 oddziały zakaźne
o pełnej możliwości p rz y jm o w an ia  chorych: Ł ańcut,  Krosno i P rzem yśl,  a pozostałe 
są ogran iczone w zasadzie  dla jedne j  choroby  zakaźnej tj. w irusow ego zapalenia  
w ątroby .

Dr B o g d a n o w i c z :  porusza  sp raw ę  leczenia czerw onki b ak te ry jn e j .  O sta tn io  czer
w o nk a  nie podlega  obow iązkow ej hospita lizacji,  ale lekarze  nie są przygotow ani
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do leczenia a m bu la toryjnego .  Zachodzi  k o n ieczn ość  p rzeszk o len ia  lekarzy,  p o u cz e 
nia w  tym  zakres ie  oraz s tw o rzen ia  p o d s ta w y  laboratoryjnej .

Dr S z y n d l a r :  porusza sp ra w ę  w y p is y w a n ia  recep t na kon ieczn e  lek i  dla z g ła 
szających się  do kontro li  do p rzych odn i  p r z y o d d z ia ło w y ch  o z d r o w ień có w  po ch o ro 
bach zakaźnych  oraz k w es t ię  odp ła tn ośc i  za leki.  Dd tej pory n ie  je st  u r e g u lo w a n a  ta 
sprawa, a w ia d o m o ,  że w  w ie lu  w y p a d k a ch  chorób zakaźnych  nie  h o sp i ta l izo w a n y ch ,  
zachodzi potrzeba w y p is y w a n ia  recept.
II. 25. VI. 1964 r. w  Ł ańcuc ie

1) „C harak terystyk a  e p id e m io lo g icz n a  ogn isk  e p id em iczn y ch  duru rzekom ego  В 
w  roku 1863 na teren ie  woj.  r z e sz o w sk ie g o ” —  ref. lek. med. A .  D z i o k .

2) „C harakterystyka  k l in iczna  ogn isk  e p id em iczn y ch  duru rzekom ego  В w  roku  
1963 (na p o d sta w ie  pr z y p a d k ó w  ho sp i ta l iz o w a n y ch  na O ddzia le  za k a źn y m  w  Ł a ń 
cucie i O ddziale  a w a r y jn y m  w  Sarzynie)  —  ref. dr R .  W ą t r ó b s k i  i dr Z. D y s z -  

k i e w i c z .

Referaty  o p u b l ik o w a n e  w  3 nu m erze  P rzeg lądu  E p id em io lo g iczn eg o  z 1965 r.
III. 24. IX. 1964 r. —  w  Ł ańcuc ie

1) Ocena w ar tośc i  leczen ia  w ir u so w e g o  zapa len ia  w ą tr o b y  s te ry d a m i  —  op ra co 
wanie  O ddzia łów  Z akaźnych:

a) w  Ł ańcucie  —  dr P i l l o w a

b) w  P rzew orsku  —  dr F r e y o w a

c) w  N ow ej H uc ie  —  dr K o w n a c k i ,  dr L a s o c k a ,  dr K o s t r z e b a .

W Y PO W IE D ZI W D Y S K U S JI

Dr K o w n a c k i  u s to su n k o w u je  się do w skazań  i celowości leczenia s te ry d a m i — 
jest ono konieczne w  p rz y p ad k ach  a la rm u ją c y c h  ja k :

1) toksemia (s tany kom atyczne  i p rzed ko m aty czne  — śpiączki bow iem  p o dd a ją  
się leczeniu encortonem  jeśli  zaczyna się je  wcześnie), 2) cholestaza, 3) p rzeciąganie  
się żółtaczki, 4) naw ro ty .

Jako pew ne i n iew ą tp l iw e  dz ia łan ie  s te ry d ó w  uw aża : 1) p op ra w ę  ap e ty tu ,  2) zanik  
astenii (zmniejszenie toksemii), 3) sp adek  b il irub inem ii,  4) zn ikan ie  fosfa taz  a lk a -  
icznych, 5) nie n a ra s ta n ie  u rob ilinogenu ,  6) szybsze zm nie jszan ie  t r a n sam in az .  J a k o  

przeciwwskazania  do s tosow an ia  s te ry dó w  należy uw ażać: psychozy, chorobę  w rzo-  
ową, cukrzycę, gruźlicę, w y lew y  k rw a w e  i k rw otoki .  W tych  p rzy pad kach ,  o ile 

zachodzi potrzeba  p od aw an ia  s te ry d ó w  należy rów nocześn ie  p row adzić  leczenie 
wrzodu, gruźlicy, cukrzycy  sw ois tym i p re p a r a ta m i  z wit. B 12.

Wnioski:
a) podawać encorton  jak  najw cześn ie j ,  aby nie dopuścić  do s tan ów  groźnych, 

Zwrócić uw agę  na hepa ti t is  chronica, bow iem  chory  jes t  tak  d ługo chory, dokąd 
Pro a tym olow a nie w róci do norm y.

10. XII. 1964 r. — w  Ł ańcucie

■0 Wartość szczepień ochronnych — ref. lek. med. A. Dziok
P ow ik łan ia  poszczepienne (ospy) — donies ien ia  z O ddzia łów  Z akaźnych :

1 £ rosna -  dr T. D rzym ała
2 a^ cuta — dr S. Szynd la r ,  o rd y n a to r  Oddz. Zak. 

aros ławia d r  J. D ąbrow sk i,  o rd y n a to r  Oddz. Zak.

ka*n;Dyf kUS'’a nad sy tu a cją łóżek zakaźnych  w  w ojew ód z tw ie  i t r a n sp o r te m  za 
c n i e  chorych.

2 Powiatów b ra ł° Udział k ilku  zaProszony ch P ań s tw o w y c h  In sp ek to ró w  S a n i ta rn y ch
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W Y PO W IED ZI W D Y S K U S JI

W dy sk us j i  nad  3 te m a te m  zebran ia  zabie ra ło  głos w ie lu  członków  T ow arzys tw a  
oraz zaproszeni In sp ek to rzy  S an i ta rn i  z n iek tó ry ch  pow iatów . W yp ow iad ano  się 
szczególnie na te m a t  sy tuac j i  łóżek zakaźnych  w w ojew ództw ie ,  t ru dn ośc i  w h o sp i
ta lizacji zakaźnie  chorych  i pode jrzanych ,  p raw id ło w ego  rozw iązan ia  p rob lem u 
t r a n sp o r tu  chorych  zakaźnie , re jon izacj i  obsługi k a re te k  zakaźnych  w  w ojew ództw ie  
i u sp raw n ie n iu  t r a n sp o r tu ,  konieczności w ydzie len ia  łóżek na oddzia łach  in te rny  
lub  ped ia t r i i  dla hosp ita l izacj i  w.z.w. o raz  g ab ine tów  leczenia domow ego w.z.w. 
w  pow iatach .
V. 25. III. 1965 r. w  Łańcucie

1) L eptosp irozy  w  Polsce — ref. d r  K .  P e l l a t o rd y n a to r  O ddzia łu  Zakaźnego 
w Przem yślu .
VI. 26. V. 1965 r. — w  Ł ańcuc ie

1) S tany  żó łtaczkow e — ref. doc. dr B .  M a c h  z K rak o w sk ie j  K lin ik i  Chorób 
Z akaźnych ;

2) U jedno licen ie  k ry te r ió w  rozpoznaw an ia  błonicy -— tem a t  dy skusy jny .

W Y PO W IED ZI W D Y S K U S JI

Ja k o  w p ro w ad zen ie  do drug iego  te m a tu  d ysku sy jn ego  lek. med. A .  D z i o k  omówił 
sy tu ac ję  epidem io log iczną  b łonicy  w  woj. rzeszow skim  o raz  p rzeds taw ił  analizę  
w szystk ich  przypadków 7 błonicy rozpoznanych  w  1964 rok u  przez oddzia ły  zakaźne, 
na podstaw ie  k tó re j  11 p rz y p ad k ó w  błonicy z 45 po tw ierdzonych  w 1964 r. nie było 
błonicą, a raczej p ew n ą  m ononuk leozą  zakaźną. W d y sk us j i  n ad  ty m  te m a tem  
zab ie ra li  glos: d r  K o w n a c k i ,  doc d r  M a c h ,  d r  B o c h e n e k ,  p o d k re ś la ją c  konieczność 
szczegółowego i w n ik l iw eg o  opracow an ia  każdego p rz y p a d k u  b łonicy  oraz k o 
nieczność ścisłej w sp ó łp racy  w  tym  zakres ie  k lin icys tów  z ep idem io logam i i b a k t e 
riologami.
VII. 26. X. 1965 r. w  Łańcucie.

1) P e r s p e k ty w y  rozw iązan ia  p raw id łow ej  op iek i nad  zakaźnie  chorym i w  w o 
jew ództw ie , t r a n sp o r tu  chorych  i specja lizac ji w  chorobach  zakaźnych  tem a t  
dyskusy jny .

W zebran iu  w zią ł  udział d r  C z .  P e t e c k i  — kier. Wydz. Zdr. i Op. Społ. P re z y 
d ium  Woj. R ad y  N arodow ej w  Rzeszowie. W d y sku s j i  zabie ra ło  głos 11 osób — 
głów nie na te m a t  sy tuac j i  łóżek zakaźnych  w  w ojew ództw ie ,  t r a n s p o r tu  chorych 
i p ro g ram u  specja lizac ji  w  chorobach zakaźnych. D ysk us ja  by ła  bardzo  żywa 
i in te resu jąca .
VIII. 25. XI. 1965 r. — w  Ł ańcucie

1) B ia łka  k rw i  — ref. kol. Cz. Gołofit,
2) S treszczen ia  p iśm ien n ic tw a  -— dr A n k i e w i c z ,  dr W ą t r ó h s k i , d r  D y s z k i e w i c z ,  

dr  J u c h o w a ,

3) Nowe leki — w p o raco w an iu  dr Pillowej.

IX. 27. I. 1966 r. w  Łańcucie
1) Z a b u rzen ia  b ia łek  k rw i w  chorobach zakaźnych  — ref. dr  C h m u r o w ic z  w  za

s tęps tw ie  d r  Szyncllara,
2) S treszczen ia  p iśm ien n ic tw a  i nowe leki — w  opr. d r  F r e y o w e j  oraz dr P e l l i >

3) D y sk usy jn e  om ów ienie  10 ciekawych, d iagnos tyczn ie  t ru d n y c h  p rz yp adk ów  
szp i ta lnych  — om aw ia ł  d r K o w n a c k i .

Na koniec okresu  k ad en c j i  Z a rządu  Oddział liczy 26 członków, z czego kilku  
cz łonków  od dłuższego czasu nie bierze udzia łu  w  zebran iach  T o w a rzy s tw a  i nie 
opłaca sk ładek  członkowskich.
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W okresie  sp ra w o zd a w c zy m  zm arł 1 członek  O ddzia łu  —  dr J a n  D ą b r o w s k i ,  

Ordynator O ddzia łu  Z akaźnego  w  Jaro s ła w iu ,  przybyło  n a to m ia st  3 n o w y ch  c z ło n 
ków przyjętych  od 1. I. 1966 r.

Na ogólną l iczbę 26 cz ło n k ó w  w  dniu  25. V. 1966 r. O ddział  liczy: lekarzy  s p e c ja 
listów chorób zak. z I lub II s to p n iem  —  13, lekarzy  e p id e m io lo g ó w  —  3, lekarzy  
m ikrobio logów  —  1, lekarzy  f ty z ja tr ó w  —  2, lekarzy  in te rn is tó w  —  1, lekarzy  z p ionu  
san.-epid. —  2, lekarzy  w eter y n a r i i  —  1, m a g is tr ó w  b io log ii  —  3.

Trzy osoby spośród cz ło n k ó w  T o w a r z y s tw a  w y je ż d ż a ły  w  osta tn im  o kres ie  za 
granicę w  celach n a u k o w y ch  na 2 - ty g o d n io w y  pobyt; 2 o soby  do W ęgiersk iej  R e 
publiki L ud ow ej ,  a 1 osoba do ZSRR. Prócz tego  n iek tórzy  cz ło n k o w ie  brali udział  
w organ izow anych  Zjazdach i sy m p o zja c h  na teren ie  kraju  oraz za granicą. P r z e 
ciętna fr ek w en cja  na zebran iach  T o w a r z y s tw a  raczej s łaba, od 50— 60°/o.

SPRAW OZDANIE 
Z DZIAŁALNOŚCI POZNAŃSKO-ZIELONOGÓRSKIEGO 

POLSKIEGO TOWARZYSTWA EPIDEMIOLOGÓW 
I LEKARZY CHORÓB ZAKAŹNYCH 

ZA OKRES OD 27. II. 1965 DO 7. V. 1966

Oddział P o znańsko-Z ie lonogórsk i  liczy obecnie 76 członków. Na w a ln y m  zebran iu  
dn. 27. II. 65 został pow ołany  now y Z arząd  O ddzia łu  w  sk ładzie :

P rzew odn iczący  — dr med. K a z im ie r z  N e y m a n
W iceprzew odniczący  — doc. d r med. T a deusz  S k a lm o w s k i
S e k re ta rz  — dr  Elżbieta  P ie trza k
S k a rb n ik  — dr Eugenia  J a b łk o w sk a  

Członkowie Z arządu:
d r  m e d .  T. Walter,  d r  J . K o s tr zew sk i ,  K om is ja  R ew izy jna : d r  K. K alaw sk i ,  d r  W. Pa-  
łys, d r  J. S tank iew icz .

W okresie sp raw ozd aw czy m  odbyło się 8 zeb rań  n au k o w y ch  oraz  3 zebran ia  Z a 
r z ą d u .  Dwa zebran ia  odbyły  się w spóln ie  z P o lsk im  T ow arz y s tw e m  M ikrobiologów  
1 j ec*n o wspólnie z K a lisk im  T o w arzy s tw em  L ekarsk im .

TEM ATY  R EFE R A T Ó W

1) B. Mazur  — P e rs p e k ty w y  p rak ty czn e  zas tosow ania  in te r fe ron u .
2) W. K iczka  — N iek tó re  środk i pomocnicze w  leczeniu błonicy.

. ^  W alter  — Z a tru c ia  ład em  k ie łbas iany m  w  woj. poznań sk im  — ep ide 
miologia.

5) Ŝ ^ сУгпап Z a tru c ia  ja d e m  k ie łbas ianym . O b se rw ac je  kliniczne. 
w Kalisz ZQk ~  K ró tk i  r y s h is to ryczny  Oddz. Z akaźnego  Szpita la  Miejskiego

) T. S k a lm o w s k i  — E m b r y o - fo e to p a th ia e  w irusow e.
p* ^ e^n ^c<-cik — C horoby  odzw ierzęce a ciąża.

9) j  rzes 'irn y ck i  — Rola w iru só w  w  p o w s taw a n iu  now otw orów .

10) T W a U ^  ~  Współczesne Poglądy na zagadn ien ie  odporności, 
rzekomych ^  A m p icy l in a  w  likw idac j i  nos ic ie ls tw a d u ru  brzusznego  i du rów

w c4 ży .  M ałłck  ~  S tany  zejściowe po w iru so w y m  zapa len iu  w ą tro b y  p rzeb y tym
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PO K A ZY  K LIN IC Z N E

1) E.  C z a r n e c k a , E.  K o s i ń s k a ,  H. S ł o m k o ,  H. S z ł a p k a ,  L. W o ł o w i c k a  —  P rzy p ad ek  
tężca u kobie ty  w 39 ty godn iu  ciąży z p rzeżyciem  m a tk i  i dziecka.

2) Z. J a w o r s k i ,  J .  K o s t r z e w s k i  — Ognisko ro dz inne  nagm inn ego  zapa len ia  opon 
m ózgow o-rdzeniow ych .

3) E.  P i e t r z a k  — P rz y p ad ek  sporadycznego  d u ru  p lam is tego  (choroba Brilla).
4) B .  O ł c z a k ) S .  O l c z a k  — D w a p rzyp adk i  d u ru  rzekom ego B, po w ik ła n e  z ap a 

leniem  m ięśn ia  sercowego.
5) Z. B a r a n o w s k i  — P rzy p ad ek  kleszczowego zapa len ia  mózgu.
6) E.  J a b ł k o w s k a  — P rzy p ad e k  płonicy  p o w ik łan y  ro p n y m  zapa len iem  ucha 

i obw odow ym  porażen iem  n e rw u  tw arzow ego
7) Z. W a l t c r o w a  — P rzy p a d ek  w yleczonej m a r tw ic y  tr zu s tk i  w p rzeb iegu  w i r u 

sowego zapa len ia  w ątrob y .

SPRAWOZDANIE 
ODDZIAŁU KRAKOW SKIEGO TOWARZYSTWA EPIDEMIOLOGÓW 

I LEKARZY CHORÓB ZAKAŹNYCH 
ZA OKRES OD III. 1965 DO VI. 1966

Koło K ra k o w sk ie  liczy 78 członków, w  ty m  56 lekarzy  spec ja lis tów  chorób zakaź 
nych  i 6 epidem iologów, pozostali to lekarze  innych  specjalności, w  ty m  4 nie 
lekarzy .

Działa lność Koła ogran icza  się do com iesięcznych zebrań, na k tó ry ch  om aw ia  
się a k tu a ln e  p ro b lem y  w  zakres ie  naszych specjalności.  Z eb rań  było w  okresie  
k aden c j i  11, f r e k w e n c ja  od 27 do 66 osób.

TEM ATY R E FE R A T Ó W

1) P a togeneza  s tanó w  żółtaczkow ych  — doc. d r  B .  M a c h ;

2) P ro b lem  uściś lenia  ro zpoznaw an ia  błonicy  — d r  S .  K o w n a c k i ;

3) A k tu a ln y  s tan  zachorow ań  na w iru so w e  in fekc je  ośrodkowego u k ła d u  n e r 
w owego — dr  E.  J u z w a ;

4) K lin iczny obraz  w irusow ego  zapa len ia  opon — dr E.  J u z w a ;

5) W ścieklizna u zw ierząt  na  te ren ie  w o jew ó d z tw a  k rako w sk iego  i rzeszowskiego 
w  la tach  1946— 1964 — doc. d r  A .  R a t o m s k i ;

6) Znaczenie  b ad ań  enzym a tyczn ych  w  d iagnos tyce  chorób zakaźnych  
doc. B .  M a c h ;

7) K ilka  uw ag  nad  k l in ik ą  błonicy — dr K .  B a r t a ;

8) O m ów ienie  p racy  P o ra d n i  Schorzeń Je l i tow ych  w  K rak ow ie  d r  W. T o 
m a s i k ;

9) P rob lem  c o l i t i s  u l c e r o s a  —  d r  J.  B u d z y ń s k i ;

10) Z agadn ien ie  toksoplazm ozy  — prof. dr. J.  S t a r z y k ,  d r  B a r b a r o w s k i ;

11) S p raw ozd an ie  z sesji  N auk ow ej w  M oskwie  X /X I 1965 — prof, d r  Z. P r z y -  

b y ł k i e w i c z ;

12) 75 lat s tosow an ia  surow ic  — dr  M o s s o r - O s t r o w s k a ;

13) P ro f i la k ty k a  fa rm ako log iczna  — doc. d r  B.  M a c h ;

14) N iebezpieczeństw a s tosow ania  en co r ton u  — doc. d r B.  M a c h ;

15) M ask u jąca  ro la  an ty b io ty k ó w  — dr J .  C a b a n ;

16) P a to m o rfoza  d u ru  brzusznego — dr T. Z i e m i c h ó d ;

17) Choroby  z pogran icza  alerg ii i in fekc ji  w  zakres ie  derm ato log ii  i chorób 
zakaźnych  — zespół leka rzy  oddziałów  derm ato log icznego  i zakaźnego Szpitala 
M iejskiego w Nowej Hucie, o rd yn a to rzy  dr J .  L e b i o d a  i d r  S'. K o w n a c k i ;

18) S te rydy  w  w iru so w y m  zapa len iu  w ą tro b y  — d r  K .  Z a s o w s k a ,  dr  S. K o w n a c k i ■
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W dy sk u s jac h  w yłon iły  się n a s tę p u ją c e  p rob lem y;
1) Konieczność uściś lenia  rozpo znaw an ia  błonicy.
Z rozum iałą  jes t  ten d e n c ja  Min. Z d ro w ia  do tak iego  zaw ężenia  rozpoznaw an ia  

błonicy, by  nie  o b e jm ow ały  angin  o innej etiologii.  Z as tosow an ie  się lekarzy  do 
w ytycznych n ap o ty k a  na  opory. Nie m a  klinicznego k ry te r iu m  pew nego  rozpoznania ,  
a k ry te r iu m  bak te r io log iczne  zawodzi (w m a te r ia le  d r  B a r ty  na  dużą ilość pew nych  
zgonów z błonicy za ledwie  50°/o po tw ie rd zeń  bak ter io logicznych).  Pozosta je  o tw a r ty  
problem szerokiego bądź w ąsk iego  u jęc ia  k ry te r iu m  rozpoznaw an ia .  P ro je k t  w y jśc ia  
z trudności: należy zgłaszać w szystk ie  p rzy p ad k i  podejrzeń , a chorych  zabezpieczyć 
surowicą. Należy po tw ie rd zać  ty lko  p rzyp adk i ,  w  k tó rych  by ły  o b jaw y  jadzicy  
albo rozpoznanie  k lin iczne  po tw ierdzone  hodowlą. Ani p ierwsze  — szerokie, ani d r u 
gie — w ąsk ie  k ry te r iu m  nie o dp ow iada  rzeczyw is te j liczbie p rzy pad kó w , k tó re  m iesz 
czą się je d n a k  w tych gran icach . S tac je  san i ta rn e  będą  w  p os iad an iu  obu liczb 
(dr Kownacki) .

2) P os tu la t  o w łączenie  izolowanych porażeń, jak o  n eu ro in fek c j i  do listy  chorób 
podlegających p rzym u so w ej hospita lizacji.

P rak ty czn ie  w szystk ie  neu ro in fe k c je  w łączone w  zakres  hosp i ta l izac j i  p rz y 
musowej (Rozp. R ady  M in is t rów  z 20. X II.  1964 w  § 1, p. 16, 17, 41), lecz nie w y 
szczególniono izolowanych porażeń  n e rw ow ych  na leżących  także  do n euro in fekc j i ,  
w ym agających  n ie raz  długiego leczenia szpita lnego. D aw nie j zaliczano je  do polio 
myelitis . Obecnie, wobec sporadycznego  ty lko  p o jaw ian ia  się p rzy p ad k ó w  polio
myelit is  w e ry f ik o w an y c h  w irusologicznie ,  chorzy z p o rażen iam i n e rw ó w  (np. tw a 
rzowego) często nie są hosp ita l izow ani,  b y w a ją  hosp ita l izow an i na  różnych  oddziałach, 
sami op łaca ją  szpital,  czasam i p rz e ry w a ją  leczenie nie m ogąc pokryć  kosztów 
leczenia. K oniecznym  w y d a je  się ta k ie  s fo rm u łow an ie  in s t ru k c j i  o hospita l izacji,  
by i ci chorzy byli u jęci w  w y kaz  w yszczególn ia jący  po jedyńcze  choroby. Dlatego 
proponuje się, by zam ias t  p u n k tó w  16, 17 i 41 w  § 1 przy jąć  jeden  w  n as tęp u jąc y m  
brzmieniu: „W szystk ie  neu ro in fek c je :  zapa len ia  mózgu, rdzenia ,  opon i po rażen ia  
nerwów obw odow ych  (jądrow e) etiologii zarów no  b a k te ry jn e j  ja k  w iru s o w e j” 
(dr Juzwa).

3) Propozycja  zm iany  zak resu  działalności P o ra d n i  Schorzeń  Je l i to w y ch  w  p rz y 
wróceniu hosp ita l izacj i  chorych  n a  czerw onkę.

a. Poradnie schorzeń jelitowych okazały się bardzo przydatne. Do nich należy 
leczenie chorych z różnymi chorobami jelitowymi jak przewlekłe zapalenie jelita 
grubego, przewlekła czerwonka, rozpoznawanie wrzodziejącego zapalenia jelit, raków 
odbytu (tak ważne wczesne rozpoznanie). Przychodnie te segregują chorych do od
działów zakaźnych, wewnętrznych, chirurgicznych, prowadzą leczenie chorych ambu- 
a oryjnych. Zakres pracy przychodni koncentruje się wokół metodyki badania pro-

0 ogicznego. I powinno się wyłączyć z tych przychodni rozpoznawanie i leczenie 
orob pasożytniczych oraz badania na nosicielstwo. Zakres parazytologii winien 

należeć do wszystkich terenowych placówek Służby Zdrowia, a nie zwykle jednej na 
województwo przychodni, gdyż badania wykonywane w zakresie W SSE mogą być 
Przeprowadzane w każdej pracowni, a leczyć choroby pasożytnicze powinien każdy 

arz. Pobieranie kału u nosicieli i podejrzanych na nosicielstwo winno być zorga- 
owane przy terenowych stacjach sanitarnych, gdzie pielęgniarka może pobierać 

a eriał wr przystosowanym gabinecie.
' Przychodnie schorzeń jelitowych nie wywiążą się z rozpoznawania i leczenia 
wonki choćby dlatego, że są centralne, lecz nie wywiąże się z tego również żadna 
c odnia terenowa. Do rozpoznania czerwonki konieczny jest jeżeli nie posiew, 

lec2PrZynajm niej oglądnięcie kału, czasem badanie proktologiczne. Do skutecznego 
dole trzeba zażywania sulfamidów przez określony czas także po ustąpieniu 
°ych Г " 1 subiektywnych- Do stwierdzenia wyleczenia trzeba badań pracownia- 

Wszystko to przekracza możliwości zarówno przychodni wojewódzkiej, jak
P r z e 8i- E p id . __ a
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tym  bard z ie j  p rzychodn i  te renow ych , a możliw e jes t  ty lko  w  w a ru n k a c h  szpita lnych. 
Rozporządzenie  R ady  M in is t rów  z 20. XII.  1963 zniosło p rzym u s  hosp i ta l izac j i  czer
w onki,  a z tym  p rzekreś li ło  rozpoznaw anie , r e je s t ra c ję  i w łaśc iwe leczenie czer
w onki.  P o s tu lu je  się zm ianę  zarządzenia .

4) P o s tu la t  u jedno l icen ia  m e todyk i  rozp ozn aw an ia  toksoplazmozy.
I s tn ie ją  duże rozbieżności w  w yn ik ach  w y k o n y w an y ch  p rzez  różne  pracow nie  

b ad ań  zw łaszcza odczynu S ab in a -F e ld m an a .  A n ty g en y  w inny  być p ro d uk ow an e  
cen tra ln ie ,  n o rm y  u jedno licone  (prof, d r S t a r z y k ,  dr B a r b a r o w s k i ,  doc. M a c h ,  

próf. d r  P r z y b y l k i e w i c z ) .

5) W sp raw ie  poszerzen ia  zak resu  p rz y p ad k ó w  p rzy jm o w an y c h  do oddziałów 
zakaźnych.

O ddzia ły  zakaźne  pow in ny  być u s ta w ian e  nie  ty lko  jako  izolacyjne, także jako  
obserw acyjne .  W śród chorych  k ie row an ych  n a  oddzia ły  zakaźne je s t  g ru p a  chorych, 
u k tó rych  s tw ie rdza  się, jak o  przyczynę ob jaw ó w  chorobow ych  nie in fekc ję  ty lko  
zm ien ioną  odczynowość u s t ro ju  (e r y t h e m a t o d e s , c o l i t i s  u l c e r o s a ,  p lam ice  krwotoczne, 
s u b s e p s i s  a l l c r g i c a  i inne). D ru g a  część tych chorych , u k tó rych  d o m in u ją  m an i fe 
s tac je  sk ó rne  t r a f ia  na oddzia ły  derm atologiczne . O ile d erm ato lodzy  za in te reso 
w ali  się ty m  rozdzia łem  zmienionej odczynowości, poznali  patogenezę , opanow ali  
d iagnos tykę  i leczenie — o ty le  lekarze  chorób zakaźnych  zbyt jedn os tro nn ie  do
p a t r u ją  się in fekc ji  i s t a r a ją  się je leczyć, chociaż pa togeneza  polega na  zaburzen iu  
odczynowości. W niosek, by w  m ia rę  możliwości oddziałowych w łączyć  tych  chorych 
(skoro już t r a f ia ją  na  oddzia ły  zakaźne) w  zakres  za in te reso w an ia  specja lis ty  chorób 
zakaźnych. Byłoby źle gdyby  spec ja lizac ja  w  chorobach  zakaźnych  ograniczała  się 
do sam ych  in fekc ji  bez g ru n to w n e j  znajom ości odczynowości u s t ro ju ,  k iedy  sy m p to 
m ato log ia  obu zak resów  jes t  podobna  (zbliżona).

6) W yd a je  się kon iecznym  naw iązan ie  w sp ó łp racy  pom iędzy  K lin ik am i zak aź 
nymi, w  celu u jedno l icen ia  poglądów  na  leczenie s te ry d a m i wzw. D r  Z a s o w s k a

i d r  S o w a  z K lin ik i  C horób  Z akaźnych  w  K rak o w ie  uw aża ją ,  że s te rydy  należy 
daw ać  w y ją tk o w o  n aw e t  u ciężko chorych  i to  po d łuższym  odczekaniu , gdyż n a w e t  
ciężko chorzy odżółcają  się sam i nie później, niż ci k tó rych  leczy się s terydam i.

O ddzia ł zakaźny  w  Nowej Hucie leczy en co r ton em  w szystk ich  chorych o p rz e 
biegu  ciężkim i połow ę chorych  o przeb iegu  ś redn io  ciężkim — ogółem średnio  20%> 
chorych. U chorych  o przeb iegu  ciężkim nie liczy się z żadnym i przec iw w skazan iam i.  
Skuteczność  leczenia u z asad n ia  w y n ik a m i na m a te r ia le  ok. 5000 chorych, w k tó ry m  
śm ierte lność  w ynosiła  0,65°/o (z tym , że na 29 zm arłych  było 12 zgonów  w  pierwszej 
dobie pob y tu  w  szpita lu ,  a p onad to  4 chorych  zm arło  na  sk u tek  in ny ch  przyczyn), 
a odsetek  m arsko śc i  w  obserw ac j i  poszp ita lne j n ie  p rzekracza  na  razie 0,5%> 
(w tym  znów połow a z p rzyczyn  nieleżnych od wzw). Słuszność tak iego  lub o d 
m iennego  pos tępo w an ia  będzie m ożna s tw ierdzić  dopiero po analiz ie  m a te r ia łu  
dużych g ru p  chorych.

7) Oddział K ra k o w sk i  w łączył się do om ów ien ia  p ro je k tu  in s t ru k c j i  o zw alczaniu  
w ściek l izny  i p rzed s taw ił  p ropozycje  Min. Z drow ia . Wobec u chw alen ia  om aw ianego  
p ro je k tu  uw ag i  K rak ow sk ieg o  Koła nie są ak tu a ln e ,  d latego ich nie p rzy taczam y.
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C O O PE R  H., M O RLEY  D. C., W EEK S М. C., BEALE A.J.: Szczep ien ia  p rzec iw  
odrze za pom ocą d erm odże tu .  LAN C ET 1966, 1, 7446, 1076.

Autorzy  prow adzil i  b a d a n ia  te reno w e  w  Z achodnie j  A fryce  nad  p rzy da tn ośc ią  użycia  
derm odże tu  (p is to letu  ciśnieniowego) do szczepienia p rzec iw ko  odrze. U żyw ano  żyw ej 
szczepionki Schw arza . D erm odże t  jes t  a p a ra te m  d a w k u ją c y m  do skórn ie  około
0,06 ml jednorazow o. P o jem n ość  jego w ynosi około 4 ml. Szczepionkę p o d aw an o  
jednym  (0,06 ml) lub  dw om a (0,12 ml) skokam i.  O dpow iedź  im m unolog iczna  by ła  
wyższa przy  użyciu daw k i 0,12 ml — k o n w ers ja  w ynosiła  95%. Ogółem p rz eb ad an o  
około 100 dzieci na 800 zaszczepionych w  ten  sposób, w  w ie k u  od 8 m iesięcy  do
3 lat. Z p o w ik łań  ob serw ow ano  d rg aw k i  u jednego  dziecka na 8 dzień po szczepieniu  
oraz jed en  zgon, k tórego  nie w iązano  ze szczepieniami. W y p rób ow an a  te ch n ik a  
szczepienna za pom ocą derm odże tu ,  jak  piszą au torzy , u ła tw i łab y  m aso w ą  k a m 
panię szczepień przeciw ko odrze i obniżyła  znacznie  jej koszty. C y tu ją  R e y ’a, k tó ry  
w 1965 ro k u  w ykaza ł,  że s to su jąc  d aw k ę  0,12 m l szczepionki p rzec iw  odrze za 
pomocą 2 sk ok ów  de rm o dże tu  m ożna obniżyć s t a n d a r to w ą  dozę szczepionki 
z 1000 TCD5o do 100 TCD 50.

A. K u lesza

W IESM A NN  E.: E pidem ia  d uru  brzusznego  w  E tze l  w Szw ajcar ii ,  CDC S a l
m onella  S urve i l lance  1966, J a n u a r y  13, Rep. 44, 13.

W okresie od 1 do 15 p aźd z ie rn ik a  1965 roku  48 dzieci szkolnych ze szkół z cz te rech 
wsi zachorow ało  na  d u r  b rzuszny. Ustalono, że dzieci z w szys tk ich  klas, w  k tó ry ch  
wystąpiły  zachorow an ia ,  nieza leżnie  od siebie, odbyły  w  dn iu  15 w rześn ia  1965 ro k u  
wycieczkę do Etzel, gdzie ja d ły  ciepłą zupę  i piły z im ną h e rb a tę  w  re s tau rac j i .  
Herbatę  p rzyg o tow ano  o 7 godzinie, a podano  ją  dzieciom o 11 godz. Tylko  te  dzieci, 
które piły z im ną  h e rb a tę  zachorow ały . S tw ierdzono , że w  tym  sam y m  czasie b y ły  
w Etzel inne  dzieci szkolne z innych  miejscowości. W szystk ie  te  dzieci piły w yłączn ie  
zimną, n iego to w aną  w odę  cze rpaną  z w odociągu  w  res ta u rac j i .  Ż adn e  z tych  
dzieci nie zachorowało . Od chorych  izolowano S. ty p h i  ty p  E l.  W praw dz ie  był to 
ten sam fag  ja k i  izolowano w  czasie ep idem ii d u ru  brzusznego w  Z e rm a t t  w  1962 
roku, to je d n a k  nie m a  możliwości, aby is tn ia ł  związek m iędzy  ty m i ep idem iam i.  
Przy in tensyw ny ch  p o szuk iw an iach  nie w y k ry to  żadnego p rzew lek łeg o  nosiciela, 
a robocza h ipoteza  p rz y jm u je ,  że h e rb a ta  by ła  zakażona  w  jak iś  sposób i by ła  ź ró 
dłem zakażenia.

A. K u lesza

C L IFF O R D  P., B U L B R O O K  R. D.: Badania endokryno lo g iczne  u  m ę ż c z y z n  
a fryka ń sk ic h  z ra k ie m  nosogardzieli ,  L A N C ET  1966, 7449, 1228.

Celem w y ja ś n ie n ia  o b ser w o w a n e g o  częstego  z a ch o ro w a n ia  na raka n osogard z ie l i  
ttięzczyzn a fr y k a ń sk ich  p od ję to  badania , u s ta la jąc  zaburzen ia  na tu ry  e n d o k r y n o -  

gicznej u 9 osób chorych  na raka n o sogard zie l i  oraz  u 21 zd r o w y ch  m ężczyzn ,  
ano 17-hy d ro x y eo r tico stero idy  i l l - d e o x y - 1 7 o x y s t e r o id y .  B adan ia  w y k a z a ły ,  że  
Czf zn i w  K en ii  w y d a la ją  w ię ce j  m e ta b o l i tó w  estro g en u  i m nie j  and rogenu ,  

Cej ^ 1 M ężczyźni w  Europie. Chorzy  na raka nosogard zie l i  w y d a la ją  jeszcze  w i ę -  
cia eStrogenów> Przek raczających  średnie  m iano  w  grupie  kontro lnej .  A u to rzy  w y -  
^  J3 stąd w n io sek ,  że pra w d o p o d o b n ie  w y s o k i  w s k a ź n ik  e s tro g en /a n d ro g en  

rywa w ażną  rolę w  et io log i i  raka nosogardzie li .
A. K u le s z a
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A rty k u ł  red ak cy jn y :  S z c z e p i e n i a  p r z e c i w k o  p o l i o m y e l i t i s ,  BRIT. MED. JOUR. 
1966, 1, 5499, 1314.

Z apada lność  na p o l i o m y e l i t i s  w  Wielkiej B ry tan i i  obniża się s ta le  od czasu, k iedy  
w  1956 ro ku  zastosow ano m asow o szczepionkę S a lka  i jeszcze w yb itn ie j  od 1962 ro ku  
k iedy  zastosow ano m asowo d o u s tną  szczepionkę ze szczepem S a b i n a .  T en d en c ja  
zn iżkow a p o l i o m y e l i t i s  może się u t r zy m ać  pod w a ru n k ie m ,  że szczepienia  będą  
m asow e. T ym czasem  p rzep ro w ad zon a  analiza  w  końcu  1965 ro ku  w y kaza ła ,  że 
za ledw ie  71% dzieci u rodzonych  w  1963 rok u  i 65% dzieci u rodzonych  w  1964 roku  
było zaszczepionych p rzeciw ko p o l i o m y e l i t i s  do końca 1965 roku. Podobn ie  w  Szko
cji  zaszczepiono 70% dzieci u rodzonych  w  1963 ro ku  i 60% dzieci u rodzonych  
w  1964 r. A naliza  ta  dowodzi, ja k  podkreś lono , n iedos ta teczne j dz iałalności zapob ie 
gawczej p rzec iw ko  p o l i o m y e l i t i s .  P od ano  dow ody w ysok ie j  sku teczności szczepień 
w  USA, oraz p rzypom niano ,  że w czasie  ep idem ii p o l i o m y e l i t i s  w  B lack b u ry  w  1965 
roku, w y w ołan e j  ty pem  1 w iru s a  p o l i o m y e l i t i s  okazało  się, że 50% zachorow ań  
p o rażen ny ch  w y s tąp i ło  w śród  nie szczepionych dzieci. Należy dążyć do objęcia  
100% dzieci szczepieniam i p rzeciw ko p o l i o m y e l i t i s  w  p ie rw szy m  ro ku  życia. W d a l 
szym ciągu p rzyp om n ian o  szczegółowe za lecenia  o raz  te rm in a rz  szczepień p rzeciw ko 
■ p o l i o m y e l i t i s  o bow iązu jący  w  W ielkiej B ry tan i i .

A .  K u l e s z a

B1ELIKOW A W. P., D UB KO  A. J., IW A NO W A  A. I.; O n i e k t ó r y c h  p r z y c z y 

n a c h  s p r z y j a j ą c y c h  z a k a ż e n i u  WZW u  n i e m o w l ą t .  ŻMEI, 1966, 4, 80.

O pisano  ep idem ię  surowiczego zapa len ia  w ą t ro b y  u n iem ow lą t,  p rzek aza n ą  p a re n -  
te ra ln ie .  E pidem ia ,  ja k  to ustali ło  dochodzenie  epidem iologiczne, b y ła  spo w o do w an a  
p rze toczen iem  p lazm y now orodkom . P lazm a  by ła  ź ród łem  ich zakażenia .  Z 6 dzieci, 
k tó ry m  przetoczono p lazm ę na  oddziale n o w o rod kó w  pochodzącą  z tego sam ego 
f lakonu ,  zachorow ało  tro je  na  60, 73 i 90 dzień po przetoczeniu . Z 11 dzieci, p rz e 
b yw a jący ch  razem  z poprzed n im i na  oddzia le  n ow orodków , k tó ry m  tego sam ego 
dn ia  podano  tym i sam y m i s t r z y k a w k a m i  10% glukozę zachorow ało  t ro je  na 83, 
92 i 115 dzień po przetoczeniu. Dzieci ww, p rzeb y w a jąc e  w  okresie  w y lęg an ia  na  o d 
dziale w cześn iaków  zarazi ły  dalsze dzieci. W sum ie  chorow ało  14 dzieci, postać  
k l in iczna  choroby i je j przeb ieg  by ły  ciężkie — tro je  dzieci zmarło. A u to rzy  p o d 
kreś la ją ,  że ź ród łem  zakażenia  w szys tk ich  dzieci był w iru s  p rzen ies iony  s t r z y k a w 
kam i n iedos ta teczn ie  go tow anym i.  Celem zapob iegan ia  su row iczem u zapa len iu  w ą 
troby  u n iem ow lą t  należy ściśle p rzes trzegać  in s t ru k c j i  o p rze taczan iu  k rw i  i jej 
p ro d u k tó w  na  oddzia łach  now o rod ko w y ch  i n iem ow lęcych  ty lko je d n e m u  biorcy. 
S przę t pow in ien  być n a ty c h m ia s t  p rzem y ty  i go tow an y  p rzez  40 m in u t  lub  s t e ry l i 
zow any w  au to k law ach .  C elem  p rzes trzegan ia  kon tro l i  daw ców  k rw i  s tac je  san .-  
-epid . w in n y  mieć a k tu a ln y  wTykaz  d any ch  o zachoro w an iach  na  WZW na  10 do 
15 la t  wstecz. Osoby, k tó re  chorow ały  n a  WZW  nie m ogą być daw cam i krwi.

A .  K u l e s z a

COCBURN W. II., P E C E N K A  J., SU N D A R ESA N  Т.: P o r ó w n a w c z e  b a d a n i a  

n a d  ż y w ą  a t e n u o w a n ą  s z c z e p i o n k ą  p r z e c i w k o  o d r z e .  BULL. WLD. H LTH . 1966, 
34, 2, 223.

Pod k ie row n ic tw em  Ś w ia tow ej O rgan izac j i  Z drow ia  w y k o n an o  b a d a n ia  n ad  żywą 
a te n u o w a n ą  szczepionką przec iw ko  odrze w  K anadzie ,  Czechosłowacji,  Nigerii,  S zw a j
cari i  i Jugosław ii.  Celem b a d a ń  było u s ta len ie  p o w ik łań  poszczepiennych w  o k re 
sie od 5 do 15 dni po szczepieniu  oraz  u s ta len ie  s topn ia  odpow iedzi im m unologicznej 
w  4 do 6 tygodni po szczepieniu. Do szczepień używ ano szczepionek: E nd e rsa  ze 
szczepu E d m o n s t o n  В  z g am m a  globuliną, lub  bez g a m m a  g lobuliny ; S chw arza;
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B eckenham ; M ilovanovic.  J a k o  s t a n d a r tu  użyto szczepionki E nd e rsa :  E d m o n s to n  В 
z g am m a  g lobuliną. B adano  1317 dzieci szczepionych i 368 k o n tro lny ch  w  ś red n im  
w ieku  od 12 do 28 m iesięcy  życia.

O dse tek  ob se rw o w an y ch  pow ik łań  różnił się znacznie  n a  różnych  te ren ach  lecz 
można p rzy jąć , że po szczepieniu odse tek  dzieci, u k tó ry ch  w y s tę p u je  podw yższona 
ciepłota c iała  39,4°C i wyższa w ynosi  od 10 do 30%. U 0,5fl/o dzieci obse rw o w ano  
d rgaw ki w  6—9 dn iu  po szczepieniu. N ajw yższe  podn ies ien ie  c iepłoty  ciała o bse rw o 
w ano po szczepionce E nd e rsa  bez g am m a  globuliny , a n a jm n ie j  odczynów  w y s tą 
piło po szczepionce S ch w arza  oraz  po szczepionce E nd e rsa  z g a m m a  g lobuliną. 
Wysoka ciep ło ta  c iała u t r z y m u je  się zw ykle  1—2 doby, a d ługość jej u t r z y m y 
w ania  się nie zależy od użytej szczepionki. O dpow iedź  im m unolog iczna  była  n a j 
lepsza po szczepionkach da jąc ych  n a jw ięk szą  liczbę p o w ik łań  i odw ro tn ie  po 
szczepionkach, da jąc ych  m ało  p o w ik łań  s tw ie rd zano  nisk ie  poziomy przeciwciał. 
Is tn ieje  po trzeba  dalszych b ad ań  nad  w ynalez ien iem , bądź  ta k im  udosko na len iem  
szczepionki p rzec iw odrow ej ,  aby  da jąc  n iew ie lk ie  po w ik ła n ia  zabezpieczała o d 
porność poszczep ienną w jak  n a jw y ższy m  stopniu.

A. K u lesza

R aport k o ń c o w y  o sy tu a c j i  po l iom yel i t is  w  1965 roku.  CDC Poliom yelit is  
S urvei l lance ,  1966, Ju n e ,  Rep. 228.

W 1965 ro k u  zano tow ano  w S ta n a ch  Z jednoczonych  ogółem 6i zachorow ań  na 
poraźenną postać poliom yelit is .  Była to na jn iższa  n o to w an a  liczba zachorow ań. 
Większość zachorow ań  — 43 w y s tąp i ło  od m a ja  do s ierpnia .  S tan  T exas  no tow ał 
największą liczbę zachorow ań  — 18; w  pozostałych s tan ach  re je s t ro w a n o  po jedyńcze  
zachorowania. P on ad  70% chorych  nie było  szczepionych przec iw ko  po liom yel it is  
do czasu zachorow an ia ,  a p rzew aża ły  w śród  nich  dzieci od 0—4 lat. O bse rw ow an o
8 zachorow ań u osób, k tóre  by ły  w  okres ie  60 dni poprzedza jący ch  ich zacho ro 
wanie, w k o n takc ie  z osobam i szczepionym i d oustn ie  i izolowano od 3 z nich typ
2 w irusa poliom yelit is ,  a od 5 osób typ  3. W tej g rup ie  w y s tąp i ł  1 zgon. P o nad to  
miały miejsce  4 zgony. B ad an ia  w iruso log iczne p rzep ro w adzo no  u 50 osób, uzy sk u jąc  
u 37 w yh od ow an ie  szczepu po lim ye l i t is .  Izolowane szczepy z iden ty fikow ano  iako 
typ 1 u 19 chorych; ty p  2 u 8 chorych  oraz ty p  3 u 11 chorych. Z w raca  uw agę s ta ły  
wzrost izolacji szczepów ty pu  2 w  ciągu o s ta tn ich  5 la t od osób chorych  na  polio-  
rnyelitis} a szczególnie w yraźn ie  zaznaczony w 1964 i 1965 roku.

A. K u lesza

T IP T O N  С.; E pidem ia  po l io m ye l i t is  w  Texasie .  MORB. and  MORT. W EEK LY  
REPORT, 1966, 15, 36, 310.

Od stycznia do połow y s ie rp n ia  1966 ro k u  zanotow ano w  USA ogółem 65 zachorow ań  
na P°r ażenną postać  poliom yelit is ,  w obec  61 n o tow any ch  w  ciągu pełnego roku  1965. 

Texasie zachorow ały  w  br. 53 osoby, a na jw ięce j  zachorow ań  w ys tąp i ło  w po- 
niowych okręgach  tego s ta n u :  Ector, K leberg  i Wilson. W szystk ie  zachorow ania  

P°za jedn ym  dotyczyły  dzieci w  w iek u  p rzedszkolnym , w y s tą p i ły  2 zgony. Ż adne  
z chorych dzieci n ie  o trzym ało  pełnego szczepienia p rzeciw ko poliom yelit is ,  a 42 
2рП1°Ь nie było w  ogóle szczepionych. B ad an ia m i  w iruso log icznym i w y k o n a n y m i od 

osób s tw ierdzono  u 25 szczepy w iru sa  po liom yel i t is  ty p u  1. R ozprow adzono  
, e* as*e daw ek  p o tró jne j  szczepionki p rzeciw ko po lio m ye l i t is  do okręgów,

°rych  w y s tąp i ły  zachorow ania . W 3 po łudn iow ych  okręgach  zarządzono szcze- 
Ple° ia  masowe.

A. Ku lesza
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CLIVER D. O.: P rzegląd  ep idem ii  p o k a rm o w y c h  zakaźn ego  zapalenia  w ą 
troby., PUBL., H L T H  REP. 1966, 81, 2, 159.

A u to r  po da je  zestaw ien ie  22 ep idem ii p o k a rm o w y ch  WZW, k tó re  opisano od 1943 
do 1964 roku. W śród tych  ep idem ii 7 pow sta ło  w  w y n ik u  zakażenia  ostrygam i, a po 
zostałe za pom ocą różnych  po traw . Większość p o k a rm ó w  zak aża jących  nie by ła  
go tow ana ,  choć w y d a je  się, że w iru s  WZW jest s ta ły  wobec u m ia rk o w an eg o  ogrze
w ania .  Z d an iem  a u to ra  znacznie  w iększa  liczba go to w any ch  p o tra w  mogłaby  być 
w łączoną  jak o  źródło podobnych  epidemii, gdyby  ta okoliczność by ła  uw zględniona  
przez badaczy. A u to r  p o d su m o w u je  do tychczasow ą w iedzę  o czynn iku  etiologicznym 
ZZW i p rzep row ad za  p o ró w n a n ia  między  n im  a in n ym i w iru sam i,  w y w ołu jący m i 
ep idem ie  po karm o w e . In fo rm ac je  zaw arte  w  p racy  i szeroki p rzeg ląd  p iśm ienn ic tw a  
m ogą być p rz y d a tn e  d la  b a d a ń  ep idem ii po ka rm o w y ch ,  w y w o łan y ch  przez  w irusy.

A. K ulesza

E O T T IG E R  М.: Badania c h a r a k te r y s ty k i  poliow irusów.  ARCHIV fiir die 
gesam te  V IR U S F O R SC IIU N G  1966, X V III,  2, 119.

E ad an o  w p ły w  te m p e ra tu ry  na  w y n ik  m a r k e ru  ,,d” dziew ięciu  szczepów w irusa  
poliom yeli t is .  B ad an iom  p od dan o  n a s tęp u ją ce  szczepy; ty p u  1 — szczep dziki, izolo
w a n y  od dziecka chorego na  p o rażenn ą  postać po liom ye l i t is  i szczepy a tenu ow ane :  
Lsc 2ab, C H A T  lot 10A l i  oraz C H A T  lot 26; ty p u  2 — P 7i2 i W istar  2 lot 16; 
ty p u  3 — Leon 12ab, W M  3 lot 15 o raz  W M  3 lot 17. Do b a d a ń  używ ano w ysokich  
s tężeń d w u w ę g la n u  sodu od 0,20 do 0,30°/o o raz  n iskich  stężeń od 0,05 do 0,09%. 
B ad an ia  w y k o n y w a n o  w  te m p e ra tu rz e  35°C i 37°C. W ykazano , że przy  obniżeniu  
t e m p e ra tu ry  szczepy a te n u o w a n e  nie w y k a z u ją  zah am o w a n ia  w zros tu  przy obecności 
w  m ed iu m  n iskiego s tężen ia  d w u w ę g la n u  sodu; zach ow u ją  się one więc tak  ja k  
szczepy dzikie. A u to rk a  n ie  obse rw o w ała  w p ra w d z ie  te j zależności u w szystk ich  
b a d an y c h  szczepów a te n u o w an y c h ,  lecz u 6 spośród  8 b a d a n y ch :  szczepy C H A T  (2), 
W M  3 (2), o raz  szczepy Sabina  ty p u  2 i ty p u  3.

P on iew aż  n a w e t  m a łe  zm iany  t e m p e ra tu ry  w y raź n ie  w p ły w a ją  na w y n ik  m a r 
k e ru  ,,d” a u to rk a  w y su w a  w niosek  o pe łne j i ścisłej zależności m iędzy m a rk e re m  
,.d” i m a r k e re m  ,,t” o raz  po s tu lu je  ona konieczność u t r z y m y w a n ia  sta łej , ściśle 
okreś lone j te m p e ra tu ry  w  czasie w y k o n y w an ia  tych badań.

A. K ulesza

K. J. M A T W IE JE W , Т. I. S IE R G IE JE W A : Epidem io log ia  i p ro f i la k tyka  tężca  
w  Z S R R .  B iu le ty n  WHO, 1965, 322, 220.

W prow adzen ie  w  r. 1948 na  te ren ie  ZSRR  obow iązkow ej re je s t r a c j i  zachorow ań na 
tężec pozwoliło au to ro m  n a  p rześ ledzenie  d y n am ik i  zachorow ań  na  tę chorobę 
w  la tach  1948-—1963.

G eografia  tężca. W zależności od liczby z a re je s t ro w a n y ch  p rz yp adk ów  tężca obszar 
ZSRR m ożna podzielić n a  4 s trefy. Do I s t re fy  zaliczono repu b l ik i :  M ołdawską, 
U k ra iń sk ą ,  Tadżycką, O rm iań sk ą ,  U zbecką; k ra je  K ra sn o d a rs k i  i S taw ropo lsk i oraz 
obw ody R S F S R  — Rostow ski,  Woroneżski, K ursk i ,  T am b o w sk i  i A strachańsk i.  
W tej s t re f ie  r e je s t ro w an o  69°/o w szysk ich  zachorow ań  na  tężec, podczas gdy na 
te ren ie  tym  zam ieszk iw ało  34°/o ludności k ra ju .  Z ap ada lność  w ynosiła  1,3—5,7/100 tys. 
ludności. S tw ierdzono  ogrom ną różnorodność  w  rozk ładzie  zapadalności na  tężec 
w  poszczególnych re jo n ach  k ra ju .  W 2 k ra ja c h  (K ra sn o d a rsk i  i S taw ropolsk i)  oraz 
w  8 obw odach  (Rostowski, W oroneżski,  K ursk i ,  T am bow sk i,  S a ra tow sk i,  Penzeński,  
O ren bu rgsk i ,  K u jbyszew sk i)  s tw ie rd zano  rocznie 60°/o zachorow ań  na  tężec, podczas 
gdy ludność tych  okręgów  s tan ow iła  12% ludności RSFSR. Tylko  w K rasn od arsk im
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kra ju  liczba zachorow ań  na tężec w y n o s i ła  25—30% ogółu zachorow ań  w  RSFSR. 
W cen tra lny ch  obw odach  tej r e p u b l ik i  liczba zachorow ań  n a  tężec by ła  10 razy  niższa 
w  poró w n an iu  z p o łud n io w y m i re jo n am i k ra ju .  W północnej części k r a ju  w  okres ie  
b adanym  re je s tro w an o  jedyn ie  sporadyczne  (lub brak)  p rzy p a d k i  zachorow ań. T ak a  
n ierów nom ierność  w  rozprzes trzen ien iu  zachorow ań  na  tężec o b se rw o w an a  by ła  nie 
tylko w  poszczególnych rep u b l ik ach  lecz rów nież  w  szeregu k ra jó w  i obwodów. 
I tak np. w  k ra ju  K ra sn o d a rs k im  tężec re je s t ro w an o  g łów nie  w  w ie jsk ich ,  s tepow ych  
rejonach, podczas gdy w  okolicach podgórsk ich  w y s tęp o w a ł  on rzadko. To sam o 
stwierdzono w  k ra ju  S taw rop o lsk im , R os tow sk im  oraz w  obw. W oroneżskim . N ie
rów nom ierne  rozp rzes trzen ien ie  tężca m ia ło  miejsce  rów nież  w  T adży k is tan ie  
i w k ra ju  a ł ta jsk im . Nie s tw ierdzono  na to m ias t  tak  w y b itneg o  z różn icow ania  w  za
padalności na tężec w  USSR (strefa  geograficzn ie  jednorodna) .  J e d n a k  i tu  w  9 
obwodach zapada lność  na  100 tys. p rzew yższa ła  ś red n ią  zapada lność  o 1,5—2 razy. 
Szczególnie w ysoką  liczbę zacho row ań  no to w an o  w  obw. odesk im  oraz  w  obw odach 
zachodnich.

Do II s t re fy  zaliczono rep ub l ik i ,  w  k tó rych  ś red n i  roczny w sk a źn ik  z a p a d a l
ności wrynosił 0,8 do 1,1/100 tys. ludności, a za tem  był 2—5 razy  niższy aniże li w  s t r e 
fie pierwszej. Do s t re fy  d rug ie j  n a leża ły  rep u b l ik i :  A zerbe jdżań ska ,  T u rk m e ń sk a ,  
Gruzińska, L i tew sk a ,  B ur iacka ,  K ab a rd y ń sk a ,  P ó łn ocn o -O se tyń sk ie  au tonom iczne  
republiki; k ra j  A łta jsk i  i 7 obw odów  cen tra ln e j  e u ro pe jsk ie j  części RSFSR. 
W tej s t refie  liczba chorych  na tężec s ta no w iła  9°/o ogółu w szys tk ich  chorych, p o d 
czas gdy na  obszarze ty m  zam ieszk iw ało  11% ogółu ludności ZSRR.

Do III s t re fy  na leża ły  4 rep u b l ik i  (Kirgizka, K azachska ,  B ia ło ruska ,  Łotew ska),  
5 autonom icznych  re p u b l ik  (D agestańska , M ołdaw ska,  C zuw aszska , T a ta r sk a ,  Basz- 
kirska) oraz 8 obw odów  położonych w  ś rodkow ej s t re f ie  ZSRR. W s tre f ie  te j 
zapadalność w ynosiła  0,5 do 0,7 na  100 tys. ludzi. S t re fę  trzec ią  zam ieszk iw ało  
16% ludności ZSRR. Z acho row an ia  n a  tężec s tano w iły  9%  ogółu zachorow ań  na  
tężec.

Strefę IV zam ieszk iw ało  34% ludności ZSRR. Z ap ada lność  na  tężec w ynosiła
0,02—0,3/100 tys. Z ac ho row an ia  na tężec s tan ow iły  13% w szy s tk ich  zachorow ań  
na tężec. Do s t re fy  IV zaliczono n a s tę p u ją c e  obw ody: R ep u b l ik a  E stońska ,  7 a u to 
nomicznych repub l ik ,  k ra je  — K rasn o d a rsk i ,  P rzy m o rsk i  i C h ab a ro w sk i  o raz  28 
obwodów położonych głów nie  na U ra lu ,  Syberi i  i północnej części RSFSR.

Geograficzne różnice w  zapada lnośc i au to rzy  t łu m aczą  różn icam i w  sk ładzie  
gleby (czarnoziem sp rzy ja  rozw ojow i laseczek tężca) oraz liczbą h o do w an ych  zw ie
rząt. Wzrost zachorow ań  na  tężec w  Z SRR  w y s tą p i ł  w  okres ie  w iosen no - le tn im . 
Sezonow e w a h a n ia  w y raź n ie  w y s tępo w ały  w  re jo nach  środ ko w ej s t re fy  oraz w  USSR, 
znacznie m nie j  n a to m ias t  w  k ra ja c h  K ra sn o d a rs k im  i S taw ro po lsk im , w  R epublice  
Mołdawskiej i innych  po łu dn io w y ch  re jonach .  W re p u b l ik a ch  — Uzbeckiej ,  T a 
dżyckiej i O rm iań sk ie j  zacho ro w an ia  na  tężec rozłożone by ły  ró w n o m ie rn ie  w  ciągu 
całego roku.

Najw iększą  liczbę zachorow ań  (90%) s tw ierdzono  w śród  ludności w ie jsk ie j .  N a j-  
ardziej ek sp on ow an ą  g ru p ę  na  zakażenie  tężcem s tano w iły  dzieci p rzedszkolne  

(°d 36 do 53% w szystk ich  chorych), a n as tęp n ie  gospodynie  dom ow e (12— 15%)
1 robotnicy (5—6%).

W 80% p rz y p a d k ó w  p rzyczyną  tężca by ły  n ieznaczne zadraśn ięc ia .  Ś redn io  
w całym k ra ju  tężec n o w o rod kó w  s tan o w ił  1,5—2%  w szystk ich  p rz y p ad k ó w  tężca, 
Wśród osób chorych  na  tężec śm ierte lność  w a h a ła  się w  g ran icach  od 30—48%. 

°no związek m iędzy  liczbą zachorow ań  a s topn iem  zakażen ia  g leby CL te tanus.
A j .

na roku I960 w  ZSRR p ro w a d z o n a  je s t  sy s tem a ty czn a  p ro f i lak ty k a ,  k tó ra  polega 
°w iązk ow ym  szczepieniu  dzieci i dorosłych, k tó rzy  z pow odu  sw ojego zaw odu 

golnie są n a raż en i  n a  zakażenie  laseczką tężca. Dzieci u o d p a rn ia  się szcze-
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p io n k am i D iTePer.  P o nad to  celem niedopuszczen ia  tężca do n o w oro dk ów  p rze 
p ro w ad za  się rów nież  na  szeroką ska lę  u o d p o rn ian ie  kobie t  c iężarnych.

W w y n ik u  pod ję te j  akcji  p ro f i lak ty czne j  zachorow an ia  na tężec obniżyły się 
w  ZSRR blisko o 30°/o. A u to rzy  u w aża ją ,  że dalsza in te n sy f ik ac ja  akc ji  p ro f i la k 
tyczne j d oprow adzi  w  ciągu najb l iższych  la t  do l ikw id ac j i  tężca w  ZSRR.

Zb. A n u sz

R ITO W A  W. W., S U C H A R E W A  М. E., SCZA STNY  E. I., Z Ł A T K O W S K A JA
I. A.: Etiologiczna i k l in iczna  c h a ra k te ry s ty k a  in fe kc j i  w iru s o w y c h  u k ła d u  
oddechow ego u dzieci.  SOW. MED., 1966, 7, 45.

C elem  p racy  było p rzeb ad an ie  etiologii w iru so w y ch  in fekc ji  u k ład u  oddechow ego 
u dzieci. P rzeb ad an o  1045 dzieci w  w iek u  od 3 mies. do 5 la t  z k lin icznym  rozpoz
n an iem  gryp y  lub  ostrego n ieży tu  dróg oddechow ych . Sześćset dzieci p rzebyw ało  
w  szpita lu ,  a 445 w  zak ładach  dziecięcych (żłobki i dom y dziecka).  O bserw ac je  p ro 
w adzono  w  okres ie  3 lat, 1962— 1964 r. S tosow ano m etody  d iagn os ty k i  serologicznej, 
a w ięc odczyn z ah am o w an ia  h em ag lu ty n ac j i ,  m e todę  f luo rescency jną ,  m e todę  m ik ro 
skopii lu m in iscency jne j  oraz m e todę  w iruso log iczną (badanie  popłuczyn  z noso- 
gardzieli).

S tw ierdzono , że w 65,7% ostre  zachorow an ia  u k ład u  oddechow ego u dzieci m ia ły  
w iru so w ą  etiologię. W irusy  g ry p y  były  czynn ik iem  etio logicznym w  30,4% p rz y 
padków , w iru sy  p a ra g ry p y  w  20,3%, aden o w iru sy  w  21,5% i p ik o rn a w iru sy  w  27,6% 
p rzypadków . K lin iczne różn icow an ie  tych  in fekc j i  było  m ożliw e ty lko w  w y p a d 
kach  w y s tę p o w an ia  w y raź n y ch  ob jaw ó w  klin icznych, c h a rak te ry s ty c zn y c h  dla  danej 
w iru so w e j  infekcji .  Szczególnie t r u d n e  różn icow anie  było w  p rz y p ad k ach  po w i
k łany ch  zapa len iem  płuc, co m iało  m iejsce  u 50% dzieci hosp i ta l izow anych .  Z a p a 
lenia  płuc p rze k re ś la ją  możliwości ró żn icow an ia  między  poszczególnymi w iru s o 
w y m i za cho row an iam i u k ła d u  oddechow ego i p o w sta ją  p rzew ażn ie  u dzieci 
w  p ie rw szym  ro ku  życia. W ad eno w iru so w y ch  in fekc jach  zapalen ie  płuc m iało  ciężki 
przebieg, często z zespołem  as tm a ty czny m .

P ra w id ło w e  różn icu jące  rozpoznanie  w  schorzen iach  u k ła d u  oddechow ego może 
być po staw ione  ty lko  przy  użyciu  w szystk ich  dostępnych  m etod  la bo ra to ry jn ych .

A. A do na jło

FA W O R O W A  L. A., G EN C ZY KO W  L. A.: R ozprzes tr zen ien ie  nosic ie ls tw a  
m en in g o ko ka .  ŻMEI, 1966, 9, 25— 29.

C elem  p racy  było zbadan ie  s topn ia  rozprzes trzen ien ia  m en ing ok ok ów  w  okres ie  
n isk ie j  zapada lnośc i (mniej niż 1/100 000) na n ag m in n e  zapalen ie  opon mózgow o- 
- rdzen iow ych .  B ad an ia  p row adzono  w  ogn iskach  in fekc ji  ja k  rów nież  w śród  osób, 
k tó re  nie s ty k a ły  się z chorym i. Ogółem p rzeb adan o  na nosicielstw o m en ing ok ok ów  
w  la tach  1963— 1965 2592 osoby i w y k ry to  121 nosicieli (4,6%). W ogniskach  in fekcji 
odse tek  nosicieli był 10— 14 razy  wyższy, niż w  ś rodow isku  osób zdrow ych. N a j 
w ięcej nosicieli w y k ry to  w  rodz inach  chorych  na  n ag m in n e  zapalen ie  opon mózg- 
-rdzen. (12,4%) oraz  w  szp ita lach  (11,1%). W zak ład ach  dziecięcych w śród  dzieci, 
k tó re  m ia ły  k o n ta k t  z chorym i, odsetek  nosicieli w ynosił  8,7%. R azem  w  og n iskach  
in fekc j i  p rzebad ano  1051 osób, k tó re  m ia ły  s tyczność z chorym i na nagm . zapal, 
opon m ózg.-rdzen. i w y k ry to  100 nosicieli,  co s tan ow i 9,5%.

W śród 449 osób z otoczenia  chorych  na inne  postac i zapa len ia  opon mózg.-rdzen., 
w y k ry to  ty lko  6 nosicieli m e n in go ko kó w  (1,3%), zaś w śród  950 osób, k tó re  wcale  nie 
m ia ły  k o n ta k tu  z chorym i na  nagm. zapal. opon. mózg.-rdzen. odse tek  nosicieli m e n in 
gokoków  w ynosił  0,6%. B ad an ie  rodzin  z otoczenia  nosicieli w ykaza ło  now ych
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nosicieli m en in go ko kó w  (6,4%), jed nak że  w  o dse tku  d w u k ro tn ie  niższym, niż w  ro 
dzinach osób chorych.

N ajw iększy  odsetek  nosicieli r e k ru to w a ł  się spośród dzieci do 9 ro ku  życia 
(4,6%) oraz  osób dorosłych (6,2).

Zaznaczała  się w y raźn ie  sezonowość w  w y k ry w a n iu  nosic ie ls tw a: na jw yższy  od
setek nosicieli w y k ry w a n o  w  okres ie  w io sen ny m  (48,7%), i z im ow ym  (29,7%), n a j 
mniej la tem  (7,4%) i jes ien ią  (14,0%). U chorych  p rzew aża ł typ  В m en ingokoków , zaś 
u nosicieli s tw ie rd zano  różne typy : А, В i C.

A. A d on a jło

A L E JN JK  M. D., A LT M A N  P. SZ., G R IN SZ T E IN  E. A.: B e zo b ja w o w e  postacie  
w irusow ego  zapalenia  w ą tro b y  u dzieci.  Sow. Med. 1966, 9, 64— 68.

Prowadzono b a d a n ia  ep idem iologiczne i k l in iczn o - lab o ra to ry jn e  w  49 ogniskach  
wirusowego zapa len ia  w ą tro b y  (zak ładach  dziecięcych), w  k tó rych  p rzeb yw ało  3693 
dzieci. W okresach  k w a ra n ta n n y  w y k o n y w a n a  u dzieci ze styczności z chorym i d w u -
1 trzykro tne  b a d a n ia  lab o ra to ry jn e ;  razem  w y ko nan o  18 722 próby, w  ty m  5230 o zn a
czeń ak tyw nośc i  aldolazy, 6692 oznaczeń a k tyw no śc i  g lu tam in o -a lan in o w e j  t r a n s a m i-  
nazy i 6237 p ró b  tym olow ych . B ad an ia  k lin iczne  dzieci z k o n ta k tu  p rzep row ad zano
2 razy w tygodniu . G ru p ę  k on tro ln ą  s tano w iły  dzieci z zak ładó w  dziecięcych, w  k tó 
rych na p rzes trzen i  o s ta tn ich  k i lku  la t  nie no tow ano  zachorow ań  na  wzw.

W ogniskach w zw  u 17,8% dzieci, k tó re  były  w  styczności z chorym i, o trzym ano  
dodatnie w y n ik i  jedne j  lub  k ilku  p rób  b iochem icznych, p rzy  czym nie s tw ierdzono  
u tych dzieci żad nych  k lin icznych  ob jaw ó w  choroby. W zak ładach  dziecięcych, 
w których za re je s t ro w an o  ty lko po je d n y m  p rzy p ad k u  zacho ro w an ia  na  wzw, liczba 
dzieci z k o n ta k tu  z d o d a tn im i p ró b am i la b o ra to ry jn y m i by ła  m nie jsza  (10"/o) niż 
w grupach, w  k tó rych  re je s t ro w a n o  po 3 lub  więcej p rz y p a d k ó w  (22,7% do da tn ich  
prób). W n iek tó rych  g ru p ach  z k i lko m a  za cho row an iam i odse tek  dzieci z d o da tn im i 
próbami w ynosił  54%.

U trzym yw anie  się doda tn ich  p rób  m iało  p rz em ija jąc y  c h a ra k te r :  p rzy  p o w tó r 
nych badaniach ,  p rzep ro w adzo ny ch  w  okres ie  do 40 dni o t r zym an o  doda tn ie  próby  
tylko u 16% dzieci. W w ie lu  p rzy p a d k a c h  doda tn ie  w y n ik i  p rób  lab o ra to ry jn y ch  
poprzedzały n ie raz  na  3—4 tygodnie  po jaw ien ie  się k lin icznych  ob ja w ó w  choroby. 
w  sumie przy  pomocy b a d a ń  3246 dzieci w  ogn iskach  w z w  w y k ry to  50 chorych 
na żółtaczkową postać  wzw, 25 chorych  na  postać  bezżółtaczkow ą oraz 503 dzieci 
z bezobjawow ym przeb ieg iem  choroby. S to sun ek  w y m ien io ny ch  postac i wzw w ynosił 

: °.5 : 10. Możliwe, że w  ogn iskach  rodz innych  ten  s to sun ek  może ulec zmianie.
_ Stw ierdzono, że w  zak ład ach  dziecięcych o zad o w ala jący m  s tan ie  s a n i ta rn o -h ig ie -  

m cznym  i reżym ie  p rzec iw ep idem iczn ym  zachorow ało  ty lko  2% dzieci z ko n tak tu ,  
a !6% dzieci m iało  postać  bezobjaw ow ą. N a tom ias t  w  zak ładach ,  gdzie s tan  san i-  
arno-higieniczny był n iezado w ala jący  zachorow ało  7,7% dzieci, a 2,6% przebyło  

P°stać bezobjawow ą. Stopień zakaźności  w zw  w  poszczególnych zespołach dziecię
cych wynosił od 11 do 54%, średnio  22%.

A. A do na jło

KITOWA W. W., Z Ł A T K O W S K A JA  N. М., JE G O R O W A  N. S.: Patogeneza  
w iru so w ych  in fek c j i  u k ła d u  oddechow ego  i je l i tow ego  u n o w o ro d k ó w  i u dzieci  
Pierwszych lat życia.  Klin. Med. 1966, 8, 100—104.

0(jd ania m ia ły  na celu w y jaśn ien ie  etiologii o s trych  w iru so w y ch  zachorow ań  u k ład u  
^  ки; ° ^ °  u dzieci w  p ie rw szych  la tach  życia. P rzeb ad an o  468 dzieci, leczonych 
ga . , 1Ce chorób zakaźnych  dla  dzieci. U w szystk ich  dzieci badan o  popłuczyny  z noso- 

x, Ponadto  u 52 chorych  rów nież  p łyn  m ózgow o-rdzeniow y, u 33 k re w  —
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w  os trym  okres ie  choroby  i u 18 chorych  — mocz. B ad an ia  w iruso log iczne p rz e 
p row adzono  rów nież  z m a te r ia łu  pochodzącego z p łuc  i tk a n k i  mózgow ej od 25 
zm ar łych  dzieci z rozpoznaniem  zapa len ia  p łuc  lub  odoskrzelow ego zapa len ia  p łuc 
oraz  z z as taw ek  serca  4 zm ar łych  now orodków .

Z popłuczyn  nosogardzie l i  w yizo low ano 146 różnych  w irusów. Z p rób  k rw i  — 
12 szczepów w irusów , w  ty m  11 szczepów aden o w iru só w  i jeden  szczep C oxsack ie  
B3. A d en o w iru sy  izolowano od 7 n o w oro dk ów  i od 4 n iem ow lą t.  Z p ły n u  mózgow o- 
- rdzen iow ego  w yizo low ano 20 szczepów w irusów , w  ty m  12 szczepów w iru s a  g ry p y  
A2, jed en  szczep w iru s a  p a ra in f lu enzy ,  jed en  szczep ad eno w irusa  i 6 szczepów, 
na leżących  do e n te ro w iru só w  (ECHO 6, C o xsack ie  В З , B5 i A21). E n te ro w iru sy  były  
izolowane rów nież  z tk a n k i  mózgowej (ECHO  6) i z zas taw ek  serca (Coxsackie B3) 
now orodków . N ow orodek , u k tó rego  w yizo low ano w iru s  Coxackie ,  zm ar ł  w d ru g im  
dn iu  po urodzeniu . M a tk a  na  2 tygodn ie  przed  u rodzen iem  chorow ała  na  lekk i  nieżyt 
nosa i g a rd ła  ze s tan e m  podgorączkow ym . Do tego czasu ciąża p rzeb iega ła  bez 
pow ik łań .  N ow orodek  zaczął kaszleć w  p ie rw szych  godzinach po u rodzeniu ,  s tw ie r 
dzono p rzyśp ieszen ie  akc ji  serca  (180—200 uderzeń  na  m inutę) ,  sinicę, w  p łucach  
w ilgo tne  rzężenie  i trzeszczenie, a na począ tku  d rug ie j  doby k rw o tok  z nosa i płuc. 
P rzy p ad e k  ten  w sk azu je  n a  możliwość p rz e n ik a n ia  w iru s a  C oxsackie  B3 przez ło 
żysko i spow odow anie  w ire m ii  u p łodu  z uszkodzeniem  narząd ów  w ew n ę trzn ych .

A u to rzy  w y su w a ją  w n io se k ) że p rz en ik an ie  m y k so -ad en o -  i e n te ro w iru só w  do 
n a rząd ó w  w ew n ę t rz n y c h  u człowieka odb yw a  się d rogą  k rw iopochodną .

A. A d o n a jło

D IA K IN  W М., R O K IN  А. М.: B ąblow ica  w  obw odzie  K urcjańskim .  Sow.
Med. 1963. 8, 141— 143.

Na derenie obw odu kurg&ńskiego bąb low ica  w y s tę p u je  endemicznie .  Wg d anych  
służby w e te ry n a r y jn e j  w y k ry w a  się bąb low icę  u 7,4% owiec, 8,5% b yd ła  i 7,8% świń. 
Ź ró d łem  zakażen ia  b ąb low cem  dla ludzi są w  znacznej m ierze rów nież  zw ierzęta  
dzikie, jak  lisy, w ilk i ,  p iżm ow ce — korzy s ta jące  z n a tu ra ln y c h  i d os tępnych  dla nich 
zb iorn ików  wody, w  k tó rych  czerpie  rów nież  ludność. Średnio  p rze b y w a  rocznie 
w k u rg a ń s k im  obwodzie  na  oddziale  ch iru rg ic zny m  9 chorych na bąblowicę.

A u to rzy  p rzep ro w adz i l i  analizę  h is to r i i  chorób  203 chorych n a  bąblowicę , — za 
okres  18 lat. Chorzy ci s tan ow il i  0,2% w szys tk ich  chorych, leczących się w  tym  
okres ie  w  szp i ta lu  obw odow ym . Z operow ano  168 chorych, ponad to  s tw ierdzono  
w  8 p rz y p ad k ach  bąb low icę  w  czasie sekcji,  n ie  rozpoznaną  przyżyciowo. W 76,3% 
były  to bąb low ce  w ą trob y ,  w  9,3% bąblow ce płuc. W pozostałych p rzy p ad k a ch  
bąb low ce by ły  u sadow ione  w  śledzionie, nerce, w  sieci, m ięśniach, kościach, mózgu, 
a n a w e t  w  p ęcherzu  m oczow ym , trzustce , w o reczku  żółciowym, nasien iow odzie
i ś ródpiers iu .  Bąblow iec  jedn op ęch erzow y  w y k ry to  u 52% chorych, w ie lopęche-  
rzowy u 48%.

Z ogólnej liczby chorych  93,5% osób zam ieszk iw ało  na  wsi, a 6,5% w  mieście. 
K obie t  było 69%, mężczyzn 31%. N a jw iększa  liczba chorych (80,1%) by ła  w  w ieku  
od 30 do 60 la t ;  16,6% poniżej 30 lat, a 3,3% pow yżej 60 lat. N a jm łodszy  chory  m iał 
5 lat, n a js ta rs zy  85 lat.

W osta tn ich  la tach  s tw ie rdza  się w zrost  liczby p rzy p ad k ó w  bąblow icy, nas tąp iło  
rów nież  zw iększen ie  liczby p rzy p ad k ó w  bąb low icy  w ielopęcherzow ej,  podczas gdy 
w  u b ieg łym  dziesięcioleciu p rzew aża ła  bąb low ica  jednopęcherzow a. W zrost b ą b lo 
wicy u ludzi jes t  w y n ik ie m  nie  ty lko  p o p ra w y  d iagnostyk i ,  ale pozostaje  rów nież  
w  zw iązku  z n as i len iem  bąblow icy  w śród  zw ierzą t ,  szczególnie dzikich, w zm ożeniem  
hodow li zw ie rzą t  o raz  n iew y s ta rcza jący m  nad zo rem  sa n i ta rn y m  i w e te ry n a ry jn y m .

A. A d o n a j ł o
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MEWZOS L. М., IL IA N A  T. S., Z O Ł O T A R S K A JA  E. A., D R E IZ IN  R. S.: 
E pidem ia ostrych zachorow ań  drćg oddecho w ych  u  dorosłych spo w odow ana  
adenow irusem  ty p  14. Wopr. Wirus. 1966, 4, 426—431.

We wrześniu 1962 r. w  T aszk iencie  w y b u ch ła  ep id em ia  w śród  osób dorosłych, p rz e 
biegająca głównie z o b ja w am i anginy . W z am k n ię ty m  zespole ludzi w  w ie k u  od 18 
do 35 lat, liczącym 1300 osób, zachorow ało  200 osób. C horoba  zaczynała  się w ysoką  
gorączką do 39°—40°C, u t r z y m u ją c ą  się p rzez  2— 5 dni, b ó lam i głowy, ogólnym 
osłabieniem, k a ta r e m  i w  szeregu p rz y p ad k ó w  kaszlem. U chorych  s tw ie rdzan o  
lekki obrzęk tw arzy , zwłaszcza pow iek , na lu k a ch  podn ieb ien ny ch  i podn ieb ien iu  
miękkim w ys tępow ała  d rob na  p ę ch e rzy k o w a ta  w ysypka .  M igda łk i  podn ieb ienne  by ły  
przekrwione i powiększone, z aw ie ra ły  zropiałe  g ru d k i  chłonne. Nie obserw ow ano  
powiększenia podszczękow ych i p rzyusznych  w ęzłów  ch łonnych  oraz chorzy nie o d 
czuwali bólu gard ła ,  ty lko  n iep rz y jem n e  uczucie p rzy  po łykan iu .  W k rw i  obw odow ej 
u chorych stw ierdzono  leukocytozę  od 9000 do 18200 b ia łych  k rw in ek .  Odczyn o p a 
dania k rw inek  przyśpieszony od 12 do 23 m m  na godzinę. B adan ia  bak ter io log iczne  
przeprowadzone u chorych  dały  w y n ik  u jem ny . B adan ia  w iruso log iczne  z m a te r ia łu  
pobranego z g a rd ła  oraz b a d an ia  serologiczne p ró bek  k rw i  po b ran y c h  d w u k ro tn ie  
wykazały, że ep idem ię  w y w oła ł  ad en o w iru s  ty p  14, izo low any po raz  p ierw szy  
w ZSRR. E pidem ia  m ia ła  na ogół przeb ieg  łagodny  i k ró tk o trw a ły .

A. A do na jlo

GOLDESZTEIN Z. A.: Epidem ia  lep tosp irozy  w  Ł u b ia n y m  sow chozie  kra sno -  
darskiego kraju .  Sow. Med. 1966, 7, 59—60.

W 1963 r. w sowchozie , ,Z aria” w y b u ch ła  w śród  ludności „k ąp ie lo w a ” ep idem ia  
leptospirozy. Sowchoz leży po obu s t ro n a ch  p ły tk ie j  rzeczki. W m a ju  1963 r. na t e 
renie odległym o 2 km  od głów nej fe rm y , w  lesie, u rządzono  le tn i  w yp as  dla  2000 
świń, które kąp a ły  się w  rzece. W czerw cu  św in ie  zaczęły padać  z n iew y jaśn ion ych  
przyczyn. W tym  sam ym  m ies iącu  m ieszkańcy  sowchozu usypa li  g roblę  i u tw orzy li  
sztuczne zalewisko, s łużące im do kąpieli .  Od 13 lipca zaczęto no tow ać  pierwsze  
zachorowania u ludzi, po 2 do 16 dziennie. R azem  zachorow ało  119 osób, z k tó rych

2 hospitalizowano. W iek chorych  w a h a ł  się od 5 do 20 lat. C horoba  zaczynała  
się dreszczami, bólem głowy, w y so ką  te m p e ra tu rą  do 40°C, u t r a tą  łakn ien ia ,  ogól
nym osłabieniem, m dłośc iam i i w y m io tam i .  U części osób w y s tąp i ły  bóle b rzucha, 
bóle mięśniowe i staw ow e, u 3 osób u t r a ta  p rzy tom nośc i i m ajaczen ie .  L eptosp irozę  
rozpoznano na pods taw ie  obrazu  k lin icznego o raz  b a d a ń  serologicznych w  reak c j i  
eglu tynacyjno- li tycznej z le p to sp iram i (11 badań).

 ̂ Z 34 w yk on any ch  posiew ów  k rw i  na  podłożu T ersk ich  w  2—5 dn iu  choroby,
. nym p rzyp adk u  u 13-letniego ch łopca w yizo low ano na 14. dzień hodow li szczep, 

n tyf ikow any jako  L. pomona.  Z d a n y m  ty p e m  o trzy m an o  w  b a d an ia ch  serolo- 
i n n e  ^ SUrowic u ludzi 63,7% doda tn ich  w yn ików , p on ad to  w y s tę p o w a ły  jeszcze 

e typy serologiczne, ja k  L. grippo typhosa ,  L. canicola, L. tarassovi, L. sorex  
'-uxkoebing  i L. australis.

poszukiw aniu  źródła  in fekc ji  zbadano  mocz 13 św iń  i u 6 s tw ierdzono  w y k a -  
SUr Ce ruch łeptospiry , od 5 do 100 w  polu  w idzenia .  W serologicznych b a d an ia ch  
u jurf1C oc* 19 świń  o trzym ano  doda tn ie  w ynik i,  u 11 z se ro typam i,  k tó re  s tw ierdzono  
\v 43<>/Z1' ^ ° Wnocześnie 153 serologiczne b ad an ia  bydła  w  d an y m  sowchozie dały  
tospir ° u ° datn ie  w yn ik i  r e a k c ji ag lu ty n acy jn o - l i ty cz n e j  z różnym i se ro ty p am i lep- 
k i l k n \  Stalon°, że ź ród łem  ep idem ii były  świnie, k tó re  w ydzie la ły  lep tosp iry  

!lu .typów serologicznych.

ciwepid m -a ZOStała z lik w ido w an a  po zas tosow an iu  n a s tęp u jący ch  środków  prze -  
emicznych: l ik w idac ja  w y p asu  świń, zakaz  po jen ia  b yd ła  w  rzece, spusz-
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czenie w ody z za lewiska , przeszczepienie  zdrow ej ludności o raz  zaszczepienie trzody 
ch lew nej  p rzeciw  leptospirozie.

A. A do na jlo

R A JC H S Z T A T  G. N., SU M A R O K O W  A. A., L E J K IN A  R. F„ S Z A P IR O  A. A., 
P O ZIN A  W. S., T K A C ZE N K O  А. М., K A N O W IE R  L. A., Znaczen ie  e p id e m io 
logiczne nosicieli to k syc zn ych  szczepów  m a czu g o w c ó w  błon icy  w  o d p o rn y m  
środowisku .  ŻMEI, 1966, 7, 121— 125.

B ad an ia  p row adzono  na te ren ie  in te rn a tu ,  w  k tó ry m  p rzebyw ało  360 dzieci w  w ieku  
szkolnym. Celem p racy  było usta len ie ,  j a k ą  rolę o d g ry w a ją  nosiciele toksycznych  
szczepów m aczugow ców  błonicy w  wysoce u o dp o rn io ny m  środowisku, w  k tó ry m  
99% osób w y k azyw ało  u je m n y  odczyn Schicka. O bse rw ac je  p row adzono  przez  okres
9 miesięcy, od w rześn ia  1964 r. do czerw ca 1965 r. B ad an ia  bak te r io log iczne  w  k ie 
ru n k u  b łonicy p rzeprow adzono  u dzieci jeden  raz  w tygodn iu  w  k lasach, w  k tó rych  
byli nosiciele maczugowców, na to m ias t  2 razy  w  tygodn iu  w  k lasach, w  k tó rych  
nosicieli nie było. W okres ie  obserw acj i  w y k ry to  w  in te rnac ie  156 (44,6%) nosicieli 
m aczugow ców  błonicy. Z tej liczby u 141 dzieci (90,1%) w  różnych  okresach  izolo
w ano toksyczne szczepy maczugowców .

W szystkie  dzieci w  in te rnac ie  były  szczepione p rzeciw  błonicy. Na począ tku  
obserw ac ji  doszczepiono d w u k ro tn ie  2 dzieci, u k tó ry ch  p rzed tem  s tw ierdzono  do
datn i odczyn Schicka. Dzieci, u k tó rych  s tw ie rdzono  nosicie lstwo nie  by ły  leczone, 
nie m ia ły  rów nież  żadnych klin icznych  ob jaw ó w  błonicy. W 50,3% przypadków ’ 
nosicielstwo nie  trw a ło  dłużej, niż 1 m iesiąc  (w tej g rup ie  u przeszło po łow y osób 
trw a ło  ono ty lko  1 tydzień), w  26,3% — 2 m iesiące i w  12,5°/o przyp. — 3 miesiące. 
Tylko w  pojedynczych  p rzy p a d k ach  u nosicieli izo lowano m aczugow ce błonicy do 
252 dni. W okres ie  o bserw ac j i  nie s tw ierdzono  żadnych  zachorow ań  na  b łonicę w śród  
dzieci, k tó re  zna jdo w ały  się w  styczności z nosic ie lam i toksycznych  szczepów m a 
czugowców błonicy. Z achorow ała  na to m ias t  m a tk a  jednego  z nosicieli,  nie szczepiona 
przeciw  błonicy; p rzypuszczaln ie  zakazi ła  się ona od syna, k tó ry  w  niedzielę  p rz e b y 
w ał w  domu.

A uto rzy  dochodzą do w niosku ,  że ze w zględów  epidem io log icznych  nie  m a n ie 
bezpieczeństw a, jeśli nosiciele toksycznych  szczepów m aczugow ców  błonicy  p rz e 
by w ają  w  dosta teczn ie  u o d p o rn ion ym  środow isku .  N a to m ias t  ci sam i nosiciele mogą 
być ź ród łem  zakażen ia  dla osób nie uodporn ionych .

A. A dona jło

SERIN SO N  S. N., M A ŁA N IN A  N. E., G NYTOW  I. N„ M U C HA CZEW A  N. S., 
P A R A SZ C Z E N K O  W. I.: Ocena okresu  p ożó ł taczkow ego  po p rzebyc iu  n a g m in 
nego i w szczep ienncgo  zapalenia w ą troby .  Sow. Med., 1966, 5, 73—77.

Autorzy obserw ow ali  200 ozdrow ieńców  po przebyc iu  nagm inn ego  lub  w szczepien- 
nego zapa len ia  w ątrob y .  Na ogół spostrzegano  u nich u t r z y m y w a n ie  się n a s tęp u ją cy ch  
„resz tkow ych” ob jaw ów : pow iększen ie  w ą trob y ,  upośledzone łakn ien ie ,  zaburzen ia  
żo łądkow o-je li tow e, p o w ta rza jąc e  się bóle w  okolicy w ą tro b y  i lekk ie  zażółcenie 
b iałkówek. W zależności od p rzew ag i poszczególnych o b jaw ó w  m ożna było podzielić  
obserw ow ane  osoby na g ru py  z zespołem d yspep ty czny m  (35% p rzypadków ) i bó
lowym (14°/o). U n iek tó rych  osób (5%>) s tw ierdza ło  się w y łączn ie  pow iększen ie  w ą 
troby bez żad nych  zaburzeń  czynnościowych. W 15% p rzy p ad k ó w  pozostało ty lko 
zażółcenie b ia łków ek.  Na ogół u ozdrow ieńców  po przebyc iu  w zw  ob jaw y  „ resz t
kow e” zaznaczały  się jeszcze w  70,3% przyp adk ów , przy  czym częściej u osób, k tóre  
przebyły ciężką i p rz ew lek a jącą  się postać choroby, jak  rów nież  częściej po p rz e 
byciu w szczepiennej postaci niż nagm inn e j .  W 45,5°/o p rzy p ad k ó w  w  odległym
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okresie  po p rzech o row an iu  s tw ierdzono  u m ia rk o w a n ie  zw iększoną b il irub inem ię ,  
od 0,9 do 1,8 mg°/o. U żadne j osoby nie  s tw ierdzono  ob ja w ó w  w zm ożonej hem olizy  
(liczba re t iku locy tów , oporność k rw in e k  czerw onych  w  norm ie, śledziona nie p o 
większona). U w ie lu  ozdrow ieńców  w  odległych o kresach  po p rze cho ro w an iu  zazn a 
czała się d y sp ro te inem ia ;  n o rm alizac ja  nas tęp o w a ła  dopiero  po 6— 12 m iesiącach. 
W szybszym czasie w ra ca ł  do n o rm y  poziom a lb um in ,  później be tag lobu lin  i n a j 
później gam m a-g lob u lin .  U w ie lu  osób w  rok  po opuszczeniu  szp i ta la  poziom 
gam m a-g lo bu lin  jeszcze nie w rócił  do norm y. Wg obse rw ac j i  au to rów , po przebyciu  
lekkiej postaci w irusow ego  zapa len ia  w ą trob y ,  resz tkow e ob jaw y  u t r z y m u ją  się 
jeszcze przez  3—4 tygodnie ,  a w  ciężkich postac iach  od 3 do 6, lu b  n aw e t  od 9 
do 12 miesięcy. O b jaw y  te na leży  tr a k to w a ć  jako  nie zakończony  jeszcze proces p a to 
logiczny. P rzy  długo u t r z y m u ją c y m  się pożółtaczkow ym  okres ie  z u ja w n ia ją c y m i się 
zaburzeniami, częściej k sz ta ł tu je  się p rzew lek łe  zapalen ie  w ą tro b y  lub m arsko ść  
wątroby.

A . A do na jło

US COM. DIS. C EN TER : Morb. and  Mort. , W eekly  R ep o r t :  Szczep ion ka  p rze-  
ciwgrypoica dla ludności c y w i ln e j  na sezon  1966 — 67, 1966, 15, 28, 237.

Zalecenia K o m ite tu  E k sp e r tó w  do s p ra w  szczepień z 16 m a ja  1966.
Szczepionka p rzec iw  gryp ie  zabezpiecza przed zachorow an iem , jeżeli w  jej sk ładzie  
znajduje  się szczep podobny  an tyg eno w o  do szczepu w yw o łu jącego  epidem ię. U o d 
pornieniem p o w inn y  być ob ję te  g ru p y  ludności, w śród  k tó ry ch  spodz iew am y się 
na podstaw ie  b ad ań  epidem io log icznych  zw iększonej śm iertelności.

G ru pam i ludności szczególnie n a ra żo n y m i na zachorow an ie  są: a) pac jenc i z cho
robą reum atyczną ,  a zwłaszcza z w a d ą  zas taw ki dw ud z ie lne j ;  b) pac jenc i  z n a d c iś 
nieniem, zm ian am i m iażdżycow ym i naczyń  i p rzew lek łą  n iew ydo lnośc ią  k rążen ia ;
c) pacjenci z dychaw icą  oskrze low ą, rozs trzen iam i oskrzeli,  rozed m ą  płuc, ch ro n icz 
nym n ieży tem  oskrzeli,  g ruźl icą  płuc, o rgan icznym i schorzen iam i n e rek ;  d) pac jenc i 
z cukrzycą i chorobą  A dissona; e) chorzy p rzeb y w a jący  w  do m ach  o dużym  za
gęszczeniu m ieszkańców , gdzie is tn ie je  możliwość w iększe j p redyspozyc ji  na z a k a 
żenie; f) osoby po 45 ro ku  życia, a w  szczególności po 65 ro ku  życia ; w  g ru p ach  
tych podczas ep idem ii g ryp y  s tw ie rdza  się zw iększoną śm ierte lność . Na te g ru py  
ludności należałoby  spec ja ln ie  zwrócić  uw agę  przy  u od p o rn ien iu  przec iw ko  grypie.

Szczepienia zaleca się zacząć w e w rześn iu  i należy je zakończyć do połowy g r u d 
nia. Pomiędzy poszczególnymi szczep ien iam i konieczne są odstępy  m iesięczne i d w u 
tygodniowe.

Izolowane os ta tn io  szczepy A2 i В nie  w y k azu ją  w iększych  zmian an tygenow ych ,  
wobec tego sk ład  szczepionki na sezon 1966— 67 nie różni się zasadniczo od sk ładu  na  
sezon 1964—65 i 1965— 66.

W skład  tej p o l iw a len tne j  szczepionki w chodzą:

Typ wirusa Szczep Ilość w CCA/ml

A PIlH ICO
Ai Ann Arbor  li ) 57 IGO
A 2 Japan  (170) 62 100
A2 Taiwan  (1) 64 100
В M aryland  (1) 59 200

_  600

^  P andem ii g ryp y  w 1957 ro ku  obse rw ow an o  zw iększenie  śm ierte lności  
Sz C1̂ zarnych, ja k k o lw ie k  tej g ru p y  nie poleca się szczepić, s tan ow i ona g rupę  

egolnie narażo ną  na ryzyko  zachorow an ia .
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D a w k o w a n i e  s z c z e p i o n k i .  O sobnicy szczepieni p rzed  1963 o trzy m u ją  
dw ie  d aw k i szczepionki w  odstępach  4—6 tygodni,  m in im a ln e  odstępy  nie m ogą być 
m nie jsze  jak  2 tygodnie .  Szczepieni pods taw o w o  po 1963 roku  o t r z y m u ją  1 daw kę  
szczepionki (daw ka  p rzypom inająca) .  Osobnikom , k tó rzy  w yk aza l i  nadw raż liw ość  
po szczepieniu p o d s taw o w y m  zaleca się d aw k ę  p rzy p o m in a jącą  szczepionki 0,1 ml, 
w p ro w adzo ną  śród sk ó rn ie  oraz t rosk l iw ą  ko n tro lę  s ta n u  zdrowia.

Dorośli i dzieci pow yżej 10 r. życia o t rz y m u ją  d w u k ro tn ie  1,0 m l szczepionki 
w pro w adzo ne j  podskórn ie .  Dzieci od 6— 10 la t  o t rzy m u ją  0,5 m l d w u k ro tn ie ,  p o d 
skórnie. Dzieci od 3 miesięcy do 6 la t  — 0,1— 0,2 m l  dw u k ro tn ie ,  p o d sk ó rn ie  w  o d 
s tępach  d w u ty go dn io w y ch  oraz trzecią  d aw k ę  0,1— 0,2 m l po 2 miesiącach.

W dw u os ta tn ich  g ru p a ch  w ieku  mogą w y s tąp ić  odczyny gorączkow e, zaleca się 
w ówczas podaw an ie  leków  przeciw  gorączkow ych.

P rzec iw w sk azan iem  do szczepień są uczu len ia  na  b ia łko  kurze, szczepionka jest 
bow iem  w y tw a rz a n a  na  zarodkach  kurzych .

M. W iśn ie w sk i



PRACE Z EPIDEMIOLOGII I K LIN IK I CHORÓB ZAKAŹNYCH 
OGŁOSZONE W CZASOPISMACH POLSKICH W R. 1965

ARCHIWUM H IS T O R II  MEDYCYNY, 1965, 28.
M. H anecki:  Dzieje T o w arzy s tw a  H ig ien icznego  W arszaw sk iego  (Nr 3, str.  265).
A. Szw e jcerow a:  Rola Jana D any  sza  w  p ro je k ta c h  pow ołan ia  In s ty tu tu  M ed y 

cyny D oświadczalnej w  W arszaw ie  w  la tach  1919— 1920. (Nr 3, str.  371).

BILLETYN IN ST Y T U T U  MEDYCYNY M O R S K IE J  W G D A ŃSK U, 1965, 16.
E. S kro dzk i:  B a dan ia  nad  pa togenezą  tu la rem ii .  D oniesien ie  VI. Z naczenie  u k ła d u  

sia teczkow o-śródbłonkow ego w  tu la rem ii  (Nr 1—2, str.  33).
Cz. Zwierz .,  T. D zbeńsk i ,  H. R zepecka :  T r ic h u r ia z a  na tle p racy  W ojew ódzkie j  

Przychodni Schorzeń Je l i to w y ch  i P asożytn iczych  w  G dyn i (Nr 1—2, str.  43).
Z. B uczow ska:  P r ą tk i  gruźl icy  w  ściekach  i o d b io rn ik ach  śc ieków  (Nr 1—2, str.  49). 
L. Łaba, W. W ojdat,  S. W in n ick i ,  C. Z w ierz :  N iek tó re  a spek ty  k lin iczne  i e p i 

demiologiczne p rzew lek łe j  pe łzakow icy  je l i tow ej  (Nr 1— 2, str. 81).
W. Kierst, L. Łaba, W. W ojda t,  S. W in n ick i :  P rz y p a d k i  chorób  zaw odow ych 

i trop ikalnych  u p raco w n ik ó w  m orza  i p rzem y słu  ok rę to w eg o  (Nr 3—4, str.  235).
C. Zwierz ,  Z. W e ryk -W o jc iech o w ic z :  W y n ik i  leczenia  inw azji  L am b ia  in test ina l is  

p repara tem  F lagy l  (Specia) (Nr 3—4, str.  243).

ARCHIVUM IM M U N O L O G IA E  ET T H E R A P IA E  E X P E R IM E N T A L IS ,  1965, 13.
H. K o w a rzyk ,  L. C zerchow sk i ,  P. Fal: S k o m b in o w an e  za truc ia  zw ierzą t  to ksy ną  

tężcową i b o tu l in ow ą  (Nr 4, str.  426).
D. A. Inglot, E. N ied zw ied zka :  O bse rw ac je  nad  w y tw a rz a n ie m  in te r fe ro n u  przez 

wirus polyom a  (Nr 5, str.  506).
J- R uczko w ska :  Odczyn zah am o w an ia  im m u n o f lu o re sce n c j i  k rę tk ó w  b lad ych  

w zastosowaniu do se ro d iagn os ty k i  kiły  (Nr 6, str.  602).
K. Gibiński, Z. Gonciarz, T. M andeck i ,  E. Fojt,  J. M araszek:  W pływ  te rap i i  k o r ty -  

koidami na ak ty w no ść  p ro teo li tyczną  k rw i  w  w iru s o w y m  zapa len iu  w ą tro b y  (Nr 6 
str. 639).

GRUŹLICA I C H O ROBY  PŁ U C  1965, 33.
' K rzVszowska:  A le rg ia  poszczep ienna u dzieci szkolnych  szczepionych d aw k ą

• 5 mg i d aw k ą  0,1 m g BCG M oreau  (Nr 6, str.  471).
In s ty tu tu  G ruźlicy :  In fo rm ac je  o p racy  ośrod kó w  b a d a ń  epidem io log icznych  i kli-  
cznyeh nacj g r u źiicą w  Polsce przy  w sp ó łp racy  ze Ś w ia to w ą  O rgan izac ją  Z drow ia

6, str. 5 1 9 ).

^  Kandziora , J. P a s law ska -P rus ,  S. Z a m b rzy c k i :  W pływ  szczepienia  p rzeciw  
Ple p raw dz iw ej na  przeb ieg  gruźl icy  u m łodzieży i osób dorosłych leczonych w po- 
a n i Przeciwgruźliczej (Nr 7, str.  581).

CZASOPISMO S T O M A T O L O G IC Z N E  1965, 18.
H ig iena  i p ro f i la k ty k a  chorób  ja m y  u s tn e j  z u w zg lędn ien iem  

aietetyki (Nr 4, str.  389).

tw ar  Z agad n ien ia  pa togenezy  i leczenia  p ro m ien icy  i p seudop rom ien icy
zowo-szyjnej (Nr 6, str.  669).
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D. K ucfir :  P rz y p a d e k  p ro m nicy  guzow ate j  um ie jscow ione j w  okolicy kości gny-  
kow ej (Nr 10, str.  1215).

G IN E K O L O G IA  P O L S K A  1965, 36.
R. S tem p ień ,  B. Tkacz ,  W. F ija łkow sk i:  Rozpoznanie  różnicowe w iru sow eg o  za 

pa len ia  w ą tro b y  w  ciąży (Nr 7, str.  755).
A. Bałasz, J. Georgiadcs:  M iano w iązan ia  dopełn iacza  z an ty g e n e m  a d e n o w iru -  

sow ym  w  su row icy  k rw i  rodzących  i położnic (Nr 11, s tr .  1267).
A. Bałasz, J. Georgiadcs, J. O suchow ska:  M iano przeciw cia ł  dla  ad en ow iru só w  

w  su row icy  k rw i  kob ie t  przed  porodem , po porodzie  i w  k rw i p ępow iny  (Nr 11, 
str.  1273).

K L IN IK A  OCZNA 1965, 35.
H. A lich n iew icz ,  R. M a rc in kow ska :  P o w ik ła n ia  oczne po szczepieniu k ro w ian k ą  

(Nr 1, str.  29).
J. K ru d y s z :  Oczne p ow ik łan ia  po szczepieniach p rzeciw ospow ych  w  czasie e p id e 

mii ospy w e W roc ław iu  w  ro k u  1963 (Nr 1, str.  23).
B. P ią tko w ska ,  E. G w óźdź ,  J. W. O rłow ski:  N owoczesne m etody  leczenia opryszczki 

rogówki. I. Sposoby s tosow an ia  id o k su r id y n y  w  św iet le  b ad ań  dośw iadczalnych  
(Nr 1, str.  1).

S. W oj tow icz ,  S. Z a le jsk i :  P rzyczynek  do p o w ik łań  po szczepieniu k ro w ian k ą  
(Nr 1, str.  35).

B. P ią tko w ska ,  E. G w óźdź:  Nowoczesne m etod y  leczenia opryszczki rogówki.
II. Id o k s u r id y n a  i k rw io te ra p ia  w  zaburzen iach  g łębokich  (Nr 2, str.  333).

P. Segal, E. C hę tko ,  I. R dza nek :  B ad an ia  nad  ro lą  k o r ty ko s te ro id ów  w  p a to 
genezie  grzybiczych zakażeń  rogów ki (Nr 2, str.  337).

M. Perz: G eo tr ich u m  ca n d id u m  jak o  przyczyna  grzybic  spo jów kow ych  (Nr 3, 
str.  443).

J. Je lcnk iew icz :  P rz y p a d e k  drożdżycy rogów ki (Nr 3, str.  447).
M. Perz: U w agi o aspergiloz ie  rogów ki na  pods taw ie  w łasnych  obse rw ac j i  (Nr 3, 

str.  459).

N E U R O P A T O L O G IA  P O L S K A  1965, 3.
E O se tow ska ,  H. W iśn iew sk i ,  Z. W ró b le w sk a -M u la rc z y k :  T o pograf ia  zm ian  tk a n 

kow ych  a umiejscowienie! w iru sa  w  k leszczowym  zapa len iu  mózgu (Nr 1, str. 35).
E. O se tow ska ,  Z. W ró b le w ska -M u la rc zyk :  N europa to log ia  dośw iadcza lnego  klesz

czowego zapa len ia  mózgu. I. O braz  mózgu po zakażen iu  dom ózgow ym  myszy do
ros łych (Nr 3, str.  231).

J. R a fa łow ska ,  L. Iw a n o w sk a ,  B. Wąsowicz:  P rzy p a d ek  E ncephali t is  necroticans  
acuta  w przeb iegu  odczynu poszczepienncgo (Nr 4, str.  361).

M EDYCYNA D OŚW IA DC ZALN A  I M IK R O B IO L O G IA  1965, 17.
I. R u tec ka -P o n in :  D iagnostyczne znaczenie  oporności g ro nk ow ców  złocistych na 

dz ia łan ie  ch lo rku  r tęc i  i fio le tu  k rys ta licznego  w  b ad an ia ch  ep idem iologicznych 
(Nr 1, str.  99).

A. Gałązka, A. A b g a ro w ic z ; Ocena siły u o d p a rn ia jące j  szczepionek błoniczo-tęż- 
cowych w  b ad an ia ch  na dzieciach szkolnych i na zw ierzę tach  (Nr 1, str.  109).

A. Pogorzelska ,  Z. Wencel:  W p ływ  stosow an ia  m ieszanek  paszow ych  z doda tk iem  
an ty b io ty k ó w  na  nosic ie ls tw o a n ty b io ty k o -o p o rn y ch  g ron ko w có w  w  środowisku 
w ie jsk im  (Nr 3, str.  213).

W. B rzosko , Z. Gancarz, A. N o w os ła w sk i:  Im m u n o flu o re sc e n c ja  w  diagnostyce 
serologicznej w łośn icy  (Nr 4, str.  325).
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MEDYCYNA PR AC Y  1965, 16.
E. Kieć, H. K u ń sk i:  P rz y p a d e k  p rzew lek łe j  b ia łaczki l im fa tyczne j spow odow anej 

w ieloletnim n a ra żen iem  na benzen  (Nr 5, str.  362).
A. O rłowska, A. W ierzb ow ska :  E p idem ia  przew lek łego  za truc ia  b enzenem  w za

kładach p rzem ysłu  skórzanego  (Nr 5, str.  366).

NEUROLOGIA, N E U R O C H IR U R G IA  I P S Y C H IA T R IA  P O LS K A , 1965, 15.
R. Michałowicz:  B adan ia  nad  zas tosow an iem  leukerg i i  i tu b e rku lino w eg o  te ks tu  

leukcrgicznego w różn icow an iu  (Nr 1, str.  49).
W. M a z u ro w sk i , A. N o w o s ła w sk i:  P rzy p a d e k  bąb lo w ca  III  kom ory  mózgu z o b ja 

wami guza ty lne j ja m y  czaszki (Nr 1, str.  187).
E. K w ia tk o w sk a ,  Z. Pajor: U w agi o s tosow an iu  szczepień ochronnych  u dzieci 

z uszkodzeniem ośrodkow ego u k ła d u  nerw o w ego  (Nr 4, str.  635).
B. Winicl, B. S tarzccka:  W ynik i  s tosow an ia  u chorej na coli tis ulcerosa  f a r m a k o 

terapii i p sycho te rap i i  (Nr 4, str.  657).

MEDYCYNA W ETE R Y N A R Y JN A , 1965, 21.
S. K afe l:  P ro b lem  C los tr id ium  per fr in gen s  w  p ro d u k ta c h  spożywczych (Nr 2, 

str. 84).
A. Gabryś, M. L ibersk i:  B ad an ia  serologiczne ko tów  n a  toksoplazm ozę (Nr 6, 

str. 344).
J. Zw ierz ,  K. K a rm a ń ska ,  D. K onarska ,  R. W ło czew sk i:  B ad an ia  nad  leptospirozą  

w ognisku m asow ych  zachorow ań  koni (Nr 6, str.  346).
J. S tryczek :  P rz y p ad k i  w ąg lika  u zw ierzą t  i u ludzi na te ren ie  pow ia tu  w ło-  

dawskiego (Nr 6, str.  366).
J. Czaplicki, J. S zczep ań sk i:  P rz y p a d e k  zakażenia  w ąg lik iem  u cz łow ieka (Nr 6, 

str. 366).
E. Prost: A n ty b io ty k i  w  żyw ności i żyw ien iu  (Nr 12, str.  705).

PATOLOGIA PO LSK A , 1965, 16
N. H ornik ,  J. N o w a k ,  A. Flaszen: O roli P n eu m o cys t i s  carnii w  ep idem ii ś ró d 

miąższowego zapa len ia  płuc u n iem o w lą t  (Nr 4, str.  419).

PEDIATRIA P O L S K A , 1965, 40.
W. B iel ińska, B. Dąbiec:  P rzy zakaźn e  n ie reu m a ty cz n e  zapa len ie  m ięśn ia  serca 

u dzieci (Nr 1, str.  13).
A. Margolis, Szczepienia  ochronne  dzieci chorych  na  cukrzycę  (Nr 1, str.  65).
T. Chorzelski,  H. S zczepańska:  E p id em ia  rodz inna  choroby  kociego p azu ra  (Nr 1, 

str. 69).

C zy że w sk a , S. C habu dz iń ska ,  J. D adajowa, J. M ich a lak -B e ld a ,  C. R abenda,
■ R u d ko w ska :  K lin iczne  postac ie  p o w ik łań  skórn ych  po szczepieniu  przeciw  ospie 

<Nr 2, str. 121).

• R u d k o w s k i:  Z ab u rzen ia  w  sk ładzie  im m u n og lob u lin  w  p rzeb iegu  skórnych  
Uogólnionych po w ik łań  po szczepieniu  przeciw  ospie (Nr 2, str.  129).
po ' ^ Z^ e w s ^ a ’ b a n ia k ,  J. R u d k o w s k i , J. W iteck i :  D w a śm ie r te ln e  p rzy pad k i  

szczepiennego zapa len ia  mózgu w  je d n y m  środow isku  (Nr 2, str.  179).
• R u d k o w s k i ,  L. H aw ling:  P o w ik ła n ia  ze s t rony  u k ła d u  nerw ow ego  u dzieci 
resie m asow ych  szczepień przeciw  ospie (Nr 2, str.  135).

n i o w  ^ ^ e^ z ^u sz^ ° ’ A. K r z y w k o :  E nd em ia  ropnego  zapa len ia  opon m ózgow o-rdze-  
w  oddziale n o w o rod kó w  (Nr 3, str.  273).

nrvci, D ■ Im bs:  P rzy p ad ek  zakażenia  ad en o w iru sem  typ u  4 o ciężkim
Przebiegu (Nr 3, str.  301).

Prze8l- Epid. _  9
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J. Zaręba, A. K ry so w ska :  Z akażen ia  je l i tow e pa łeczką  Klebsie lla  u n iem o w lą t  
(Nr 4, str.  375).

R. B iedrzycka ,  H. O lszew ska ,  H. W ehr:  Z achow an ie  się poziom u se ro m uk o idu  su ro 
wicy w  p rzeb iegu  różnych  chorób  zakaźnych  (Nr 5, str.  475).

F. T a raszk iew icz:  A k tyw no ść  k inazy  k re a ty n o w e j  o raz  t r an sa m in azy  g lu tam in o -  
w o-szczaw iooctow ej i g lu tam in o w o  p irog ronow ej w  su row icy  k rw i  u dzieci w  p rz e 
biegu błoniczego uszkodzenia  se rca  (Nr 5, str.  485).

M. S ie m ia w ska ,  М. T. B o rko w sk i:  Ż ó łtaczka  w  p rzeb iegu  zakażeń  b a k te ry jn y c h  
u n ie m o w lą t  (Nr 5, str.  499).

M. S y m o n id c s -Ł a w e c k a ,  A . R y c zy ń sk a ,  M. B a lcerzyk :  O b serw acje  39 p rzy p ad k ó w  
pn eu m o n ia  p n eu m ocys t ica  (Nr 7, str.  677).

B. S zu k a lsk i :  Z m ian y  zaw artośc i  azo tu  a lfa -am in o w eg o  i w o lnych  am in ok w asów  
w  płyn ie  m ó zgow o-rdzen iow ym  w  gruźl iczym  zapa len iu  opon mózgow ych (Nr 7, 
str.  721).

K. B u jko ,  М. H. Z a p a śn ik -K o b ie rska ,  Z. M al iszew ska ,  W. K o s tr zew sk i:  Lekoopor-  
ność p ie rw o tn a  na po d s taw o w e  leki p rz ec iw p rą tk o w e  w  gruźlicy  u dzieci (Nr 8, 
str.  773).

J. S ta no sek ,  Z. B ojarsk i ,  K. Ja kus:  Z achw ian ie  się d w u g l ik u ro n ia n ó w  b il i rub iny  
su row icy  w  n a g m in n y m  zap a len iu  w ą tro b y  u dzieci (Nr 8, str.  791).

J. S ta no sek ,  Z. B ojarsk i ,  K . Jaku s:  K o re lac je  pom iędzy  poziom em  d w u g l ik u ro 
n ian ó w  b i l irub iny ,  nas i len iem  te s tu  k łaczk u jącego  J i rg la  i ak ty w n ośc ią  fosfa tazy  
a lka l icznej w  su row icy  k rw i  w  n a g m in n y m  zapa len iu  w ą tro b y  (Nr 8, str.  797).

B. Dębiec, J. B a szczyńsk i ,  W. B ie l ińska ,  A. C h y liń ska :  B a k te ry jn e  zapalenie  
w sierdzia  u dzieci w  czasie leczenia a n ty b io ty k a m i (Nr 8, str.  809).

A. A roń sk i ,  P. M aślanka ,  Z. R u d k o w s k i :  P rz y p a d e k  ream in ac j i  oddechow ej 
w  p rzy o d ro w y m  w s tę p u ją c y m  zapa len iu  rdzen ia  (Nr 8, str.  857).

A. A skanas ,  H. B ro km a n ,  R. W a ń ko w icz :  Rola  zakażen ia  w irusow ego w  p ne u m o - 
k okow ym  zapa len iu  p łuc  (Nr 9, str.  901).

A. M. Z a p a śn ik -K o b ie rsk a ,  J. R u d n ik ,  O. Iw a no w a:  In te rp re ta c ja  odczynów t u 
b e rk u l in o w y ch  w  rozp ozn aw an iu  i zapob iegan iu  gruźl icy  (Nr 9, str.  905).

M. R u dob ie lska :  B ad a n ia  g l ik op ro te idó w  su row icy  w  przebiegu p rzew lek łe j  czer
w onk i b a k te r y jn e j  u n ie m o w lą t  (Nr 9, str.  947).

W. P strągow ska ,  M. K u rk u s :  P rzeb ieg  k rz tu śca  u dzieci w  p ierw szych  trzech 
m ies iącach  życia (Nr 9, str.  963).

T. Z a lew sk i:  P r z y p a d e k  choroby  g ronkow cow ej ob se rw ow any  przez  10 la t  (Nr 11, 
str.  1267).

T. W ójc iak:  M iano  a n ty s trep to l izyn ,  poziom g l ikopro te idów  i opadan ie  k rw in ek  
w  o s t rym  okres ie  p łon icy  (Nr 12, str.  1339).

H. W ie r ze js k a , E. S ianolęcka:  P ró b a  o k reś lan ia  g ran icy  m iędzy odczynem tu b e r 
k u l in o w y m  Moro poszczep iennym  i zakażen io w ym  u n iem o w lą t  szczepionych BCG 
po u rodzen iu  (Nr 12, str.  1355).

J. B u rd z iń ska ,  L. C h a tys -G ó rska ,  D. D rakow a , K. G uzy , J. K u r  dziele wicz, J. L e 
w a n d o w ska ,  Т. K. N o w a k o w sk i ,  J. Zając, M. Z a w a r tka :  W pływ  szczepień przeciw 
ospie na  przeb ieg  n iek tó ry ch  chorób u dzieci (Nr 12, str.  1317).

M. W ró b le w sk a -K a łu ż e w s k a ,  J. K o rn is zew ska :  U ogólnione zakażenie  n iem ow ląt 
w y w o łane  przez  K lebsie la  p n eu m o n ia e  (Nr 4, str.  369).

O TO L A R Y N G O L O G IA  P O LS K A , 1965, 19.
L  S z lęzak ,  H. S ow iń sk a :  P ie rw o tn a  p ro m ien ica  ucha  środkow ego (Nr 2, str.  191)*
L. M ałkus:  O rop n iach  mózgu w  n as tęp s tw ie  zap a len ia  opon mózgowo-rdzenio- 

w y ch  pochodzenia  usznego (Nr 4, str.  493).
K. Malicka:  O gran iczone  postac ie  tężca w  O P L  (Nr 4, str.  547).
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PO LSK I P R ZE G LĄ D  C H IR U R G IC Z N Y , 1965, 37.
K. K o ła k o w sk i :  Bąblow iec  os ierdzia  (Nr 2, str.  175).
J. Je liaszewicz,  T. M yś liborsk i:  Z aw ar to ść  b a k te r y jn a  g ipsu  ch irurg icznego  (Nr 6, 

str. 601).
J. S ikorsk i:  W ew n ą trz szp ita ln e  zakażenie  ro p n e  (Nr 8, str.  76).
Z. C h m ie ln ik ó w s k i:  W rzodzie jące  zapa len ie  je l i ta  g rubego  (Nr 9, str. 855).
J. S ikorsk i:  Zw alczan ie  g ronk ow ców  n a  oddz ia le  c h iru rg iczn ym  (Nr 9, str.  879).

POLSKIE A RC H IW U M  MEDYCYNY W E W N Ę T R ZN E J, 1965, 35.
H. Drożdż, A. J ę d ry c h o w sk i ,  W. K w ia tk o w s k i ,  K. Z a saw ska :  W p ływ  k o r ty k o te -  

rapii na ak ty w n ość  b e ta -g l ik u ro n idazy ,  cho lines te razy ,  dehydrog enezy  k w asu  m le 
kowego, t r an sam in a zy  g lu tam in ow o-szczaw iow ej i t r a n sa m in a z y  g lu tam in o w ej 
w przebiegu w iru sow eg o  zapa len ia  w ą t ro b y  (Nr 8, str.  1191).

POLSKI P R ZE G LĄ D  R A D IO L O G II  I M ED YCYN Y  N U K L E A R N E J, 1965, 29.
H. K l im k iew ic z ,  A. Rozę:  P rz y p a d e k  m nogich  zakażo ny ch  zaw ałów  płuc  w  p rze 

biegu gronkow cow ego zapa len ia  kości (Nr 4, str.  387).

POLSKI T Y G O D N IK  L E K A R S K I, 1965, 20.
J. Głębski:  W y k ryw aln ość  zakażeń  w ie lkouścem  je l i to w y m  (Lam blia  in test inal is)  

badaniem  ka łu  i zaw artośc i  d w u n as tn icy  (Nr 2, str.  61).
H. Janotka:  W pływ  n ie k tó rych  schorzeń  w iru s o w y c h  n a  w ady  rozw ojow e n a rząd u  

w zroku płodu (Nr 3, str.  114).
C. Mardarowicz,  B. S zy s zk o :  P rzy p ad e k  tężca poo peracy jn ego  (Nr 3, str.  110). 
Z. K ra szew ska ,  I. S w i t l i k ,  R. S ta lew sk i ,  J. G estenberger:  O stre  za truc ie  nas io nam i 

drzewa rącznikowTego (Nr 8, str.  279).
A. Goleniowa, A. K ozarecka:  P rzyczy nek  do leczen ia  zakażeń  g ronkow cow ych  

(Nr 8, str.  282).
R. S tem p ień ,  J. S o ro k o ! L. T o m a szew sk i :  C lo s tr id iu m  b o tu l in u m  ty p  E jako  p rz y 

czyna za trucia  ja d e m  k ie łb as ian y m  (Nr 9, str.  312).
E. C zęstochowska , Z. Gruca, S. Sw ica,  W. T y m iń s k a :  P rzy p ad e k  tężca p rzeb ie 

gającego z nadkrzep l iw ośc ią  k rw i  (Nr 9, str.  316).
J- K aniak ,  S. G ruszka ,  W. N aszk iew icz :  N iek tó re  zagad n ien ia  k lin iczne ospy 

prawdziwej (Nr 10, str.  350).
£>. Sera jińska ,  D. B u k o w s k a ,  C. Zak:  W rażl iw ość  n a  an ty b io ty k i  oraz typy  fa -  

gowe g ronkow ców  w yh od o w a n y ch  od chorych  opa rzo ny ch  (Nr 11, str.  389).
K. Cieślińska, J. P ło tk o w ia k ,  K . K o śm id er:  P r z y p a d e k  zakażen ia  p rzy w rą  kocią 

(Opisthorchis fe l in e u s ) (Nr 12, str.  447).
W. B incer} T. S k ib iń ska ,  B. Trzaska:  W idoki p rzyczynow ego  leczenia chorób  w i

rusowych (Nr 12, str.  449).
Boroń, A. B orzu cho w ska ,  Z. B oruck i,  E. T re m b a c ze w sk i :  O zas tosow an iu  czer

p n i  bengalsk ie j  zn ak o w an e j  J 131 w  d iagnos tyce  chorób  miąższu  w ą t ro b y  (Nr 13, 
str. 463).

A. B orzuchow ska ,  T. M o d ze lew sk i:  O d ia b e to g en n y m  w p ły w ie  k o r ty k o id ó w  u cho
rych na w irusow e zapalen ie  w ą t ro b y  (Nr 16, str.  570).

' Z b ieszczyk ,  S. Z arzyck i:  B ruceloza  pod p ostac ią  choroby  B an ga  u c iężarnej 
' Nr 16, str.  576).

jen?" ^ ег*ого, J ■ B ie law sk i,  M. B ernat,T . K r z y w y :  F lo r a  b a k te r y jn a  ostrego zapa-  
Wyrostka robaczkow ego (Nr 16, str.  558).
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P R Z E G L Ą D  E P ID E M IO L O G IC Z N Y  
R O K  X X I , 1Э67, 2

Jan Kostrzewski

ZDROWIE LUDNOŚCI A OCHRONA JE J  OTOCZENIA 
PRZED SZKODLIW OŚCI AM I *

Z ak ład  Epidem iologii P a ń s tw o w eg o  Z a k ła d u  H ig ieny  w  W arszaw ie

A u to r  p rzeds ta w ia  p ro b le m a ty k ę  zdro w ia  ludności zw iązaną  ze 
w zro s te m  za ludn ien ia  św iata , rozbudow ą p rzem ys łu ,  m ia s t  i u p r z e m y s ło 
w ie n ie m  ro ln ic twa. O m ów iono  zw ią za ne  z t y m  zadania  tech n ików ,  bio
logów i p r a c o w n ik ó w  s łu żb y  zdrowia.

W S T Ę P

Choroby zakaźne i pasożytnicze były najw ażniejszą przyczyną zgonów 
do końca XIX wieku i jeszcze teraz stanowią jedną z głównych przyczyn 
zachorowań i kalectw a. Obok niedożywienia i nieszczęśliwych wypadków 
były one główną przyczyną krótkiego przeciętnego trw ania życia czło
wieka; około 200 lat tem u wynosiło ono niewiele ponad 30 lat, a do po
czątków obecnego stulecia nie przekraczało lub niewiele przekraczało 
40 lat.

W ciągu ostatnich 50 lat nastąp iły  zm iany w ogólnej sytuacji epidem io
logicznej w świecie, polegające na ograniczeniu roli chorób zakaźnych 
w patologii ludzkiej. Zmianom tym  towarzyszyło przedłużenie życia czło
wieka oraz szybki przyrost ludności. W krajach  europejskich w la
tach 1950— 1964 przeciętne, dalsze trw anie życia mężczyzny od chwili 
urodzenia wahało się, w zależności od kraju , od 60 do 71 lat, a kobiety 
dochodziło naw et do 75 lat.

O poprawie ogólnej sytuacji epidemiologicznej oraz o przedłużeniu życia 
człowieka zdecydowały przede wszystkim  następujące czynniki; 1) po
prawa sytuacji żywnościowej; 2) poprawa warunków' sanitarnych, 
a zwłaszcza zaopatrzenie ludności w dobrą wodę oraz usuwanie nieczy
stości z otoczenia człowieka; 3) odkrycia w dziedzinie leków, jak sulfona
midy i antybiotyki oraz szerokie ich wykorzystanie w praktyce leczniczej; 
4) postępy chirurgii i położnictwa; 5) wprowadzenie do codziennej p rak 
tyki epidemiologicznej szczepień zapobiegawczych; 6) w ykorzystanie che
micznych środków owadobójczych w zwalczaniu stawonogów przenoszą
cych zarazki i pasożyty chrobotwórcze.

? d Połowy ubiegłego stulecia do połowy obecnego wieku uwaga publicz- 
eJ służby zdrowia oraz poczynania w dziedzinie profilaktyki koncentro- 
ały się głównie na chorobach zakaźnych i na biologicznych czynnikach 

с orobotwórczych. Słowo , higiena” i słowo „epidemiologia” kojarzyło się 
ochroną ludności przed chorobami zakaźnymi. Problem atyka ochrony 

• r ?Wla społeczeństwa zmienia się jednak wraz ze zmianą warunków  
lic Ь ’ Wraz z wydłużającym  się trw aniem  życia człowieka oraz ze zmianą 
___^__yJ^dności m ieszkającej na określonych obszarach.

i L e k a ^ e ra* w -vSłoszony n a  posiedzeniu  Polskiego T o w arzy s tw a  Epidem iologów  
12У Chorób Z ak aźny ch  w  W arszaw ie  dn ia  1 g ru d n ia  1966 r.
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Od początku XIX wieku rozpoczął się dynam iczny wzrost liczby ludności 
św iata (tab. I), a jeszcze szybciej niż ogólna liczba ludności św iata w zra
sta liczba mieszkańców miast. Około 1800 r. było na świecie nie więcej 
niż 50 m iast liczących ponad 100 000 mieszkańców, a w roczniku sta ty 
stycznym  z roku 1966 znajdujem y już 108 m iast i zespołów m iejskich 
liczących ponad 1 m ilion ludności; w tym  20 m iast liczących ponad 3 m i
liony.

T a b e l a  I

Rok Liczba ludnośc i św ia ta

1800 900 milionów
1850 1000 milionów’
1900 1500 milionów'
1950 2500 milionów
1965 3000 milionów’
1975 4000 * milonów
2000 6000 * milionów

* p rz e w id y w a n e  szacu nk ow e  liczby.

W raz z rozwojem przem ysłu i m echanizacją rolnictw a zmniejsza się 
zaludnienie wsi, a gwałtow nie w zrasta ludność miast. Według szacunko
wych obliczeń Organizacji Narodów Zjednoczonych, przy dalszym  postę
pie organizacji prac rolnych i wzroście intensywności gospodarki rolnej 
w ystarczy zatrudnić na roli zaledwie 8 do 12% z ogólnej liczby ludności, 
aby zapewnić wyżywienie całej ludności (M. Ragom, W orld Health, Febr.— 
M arch, 19G6). P rzy  dalszym  rozwoju przem ysłu i rolnictw a większość 
ludności z przyrostu przewidywanego do roku 2000 (około 3 m iliardy) 
będzie mieszkać w miastach.

ZM IA NY  L U D N O ŚC IO W E  W PO LSC E

Od roku 1946 do 1965 liczba ludności Polski wzrosła z 23,9 milionów 
do 31,5 milionów, a procent ludności m iejskiej zwiększył się z 31,8 do 
49,7. Do końca bieżącego roku ma zrównać się w Polsce liczba m ieszkań
ców m iast i wsi. Od 1967 r. zacznie się zwiększać co roku przew aga od
setkowa ludności m iejskiej nad wiejską. Przew idyw any do 2000 r. przy
rost ludności w Polsce ma wynosić około 14 milionów i cała ta dodatkowa 
liczba ludności ma powiększyć zaludnienie miast. W roku 2000 na ogólną 
liczbę 45 milionów ludności Polski około 30 milionów ma mieszkać w m ia
stach (około 66% ogółu ludności).

W ciągu ostatnich 15 lat najbardziej zwiększyła się w Polsce liczba lud
ności m iast liczących ponad 200 000 mieszkańców. W 1950 r. w m iastach 
tych mieszkało 9,7%, a w roku 1965 — 15,2% ogółu ludności Polski. 
Mimo, że doświadczenie wielu krajów  nakazuje bronić się orzed dużymi 
aglom eracjam i m iejskim i, zahamowanie wzrostu dużych m iast jest mało 
prawdopodobne. Stoim y więc nie tylko przed wzrostem ogólnej liczby 
ludności m iejskiej, ale także przed przesuw aniem  się ludności do dużych 
miast.

W krajach gospodarczo rozw iniętych wraz ze wzrostem ogólnej liczby 
ludności ulega zmianie jej skład w zależności od wieku. Zwiększa się 
odsetek ludzi starych, a proporcjonalnie zmniejsza się odsetek dzieci



i młodzieży. W Austrii, Belgii i Szwecji ludzie w wieku powyżej 65 lat 
stanowią 12%, a dzieci i młodzież do 19 roku życia około 30°/o ogółu lud
ności.

W Polsce ludzie powyżej 65 roku życia stanow ią 7%, a do 19. roku życia 
około 40°/o ogółu ludności. Należy jednak oczekiwać, że w krótce nastąpią 
zmiany tych proporcji. Przem aw ia za tym  przeciętne trw anie  życia w Pol
sce obliczone na podstaw ie tablic wym ieralności z lat 1960/61, które 
u mężczyzn m ieszkających na wsi wynosi 64,7, a w m iastach 65 lat, zaś 
u kobiet na wsi 69,9, a w m iastach 71,2 lat. W najbliższych latach będzie 
więc w zrastać w Polsce liczba ludzi w wieku powyżej 65 lat i ich procen
towy udział w ogólnej liczbie ludności.

ZM IANY G O SPO D A R C Z E  I ICH W P Ł Y W  NA PR ZY R OD Ę

W zrost liczby ludności oraz stale w zrastające jej potrzeby stw arzają 
konieczność stałego wzrostu produkcji rolnej i przem ysłowej.

Zadania rolnictw a są szczególnie złożone. Z tych samych lub naw et 
zmniejszających się obszarów ziemi trzeba uzyskiwać stale w zrastające 
zbiory. Spełnienie tego zadania przy równoczesnym zm niejszaniu się siły 
roboczej na wsi w stosunku do w zrastających zadań wymaga uprzem ysło
wienia rolnictwa, szerokiego zastosowania sztucznych nawozów i środków 
ochrony roślin, intensywnego wykorzystyw ania gleby oraz bardzo racjo
nalnej gospodarki zasobami wody.

Zarówno rozbudowa przem ysłu jak  i m iast wym aga coraz to nowych 
obszarów ziemi. Rozwój rolnictw a, przem ysłu i miast, pociągają za sobą 
rozwój sieci dróg lądowych, wodnych i powietrznych. Zm iany te często 
prowadzą do kolizji z przyrodą. Przeobrażeniu ulega naturalne pokrycie 
terenu, ustępując miejsca obcym przyrodzie budowlom oraz sztucznem u 
pokryciu w postaci upraw nych pól. Rzeki i zbiorniki wodne zostają przy
stosowane do potrzeb człowieka, co nie zawsze pokryw a się z wym aganiami 
przyrody. Niedostateczna troska o zachowanie równowagi biologicznej 
i ekologicznej prowadzi niekiedy do nieodw racalnych zmian w przyrodzie, 
co w końcowym efekcie przynosi również szkody człowiekowi. Jako p rzy
kład można przytoczyć szkody górnicze, które powodują zapadanie się 
lub osuwanie terenów, albo ucieczkę wody z dużych obszarów otaczają
cych odkrywkowe kopalnie; bądź też w ytrzebienie lasów na rzecz gospo
darki rolnej, co powoduje duże wahania poziomu wód w' rzekach w okre
sie zimy lub suszy oraz przy nadm iernych opadach lub w okresie roztopów.

Zmiany związane z przekształceniem  gospodarczym kraju , obok ko
rzyści widocznych na każdym  kroku, powodują nowe zagrożenia. N aj
ważniejsze z nich to związki chemiczne w ydalane do powietrza, wody, 
gleby w postaci gazów, par, pyłów lub wód ściekowych; to szkodliwości 
iizyczne jak hałas, drgania, promieniowanie jonizujące, pola elektrom a
gnetyczne o dużej mocy i gęstości m ikrofal; to w zrastające ryzyko wypad- 
£°w, a zwłaszcza wypadków drogowych; to również szkodliwości w yni- 

ające z przyczyn socjalnych jak trudności przystosowania się do nowych 
arunków  życia, nadużyw anie alkoholu, tytoniu, kawy, farm aceutycznych 

Sr°dków uspakajających i inne.
Wiele chorób i szkodliwych dla zdrowia nawyków jest wynikiem  zło- 
nego wpływu czynników fizycznych, chemicznych, biologicznych i spo- 

3 PrZGCiW(̂ Z]a âriie im jest bardzo trudne. Ale znajdują się wśród 
ich • choroby, których przyczyny są stosunkowo proste a usunięcie
c z v n ^  na-ilePszym sposobem zapobiegania. Do tych stosunkowo prostych 

- ników chorobotwórczych należą zanieczyszczenia otoczenia ludzkiego.
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ZA N IE C ZY SZ C Z E N IE  O TO C ZE N IA  I JE G O  Z N A C ZEN IE ZDR O W O TN E

W edług określenia zespołu ekspertów  Światowej Organizacji Zdrowia 
przez zanieczyszczenie otoczenia rozum iem y tak i stopień zmian jakości 
powietrza, wody lub gleby — spowodowany przez działalność człowieka 
lub w ynikający z przyczyn natu ralnych  — który  powoduje, że zmiany te 
stają  na przeszkodzie w ykorzystania jednego lub kilku z wym ienionych 
zasobów przyrody, w całości albo częściowo.

W krajach  uprzem ysłow ionych i o wysokim stopniu urbanizacji n a j
większe znaczenie posiadają zanieczyszczenia chemiczne. Mogą one w y
wierać chorobotwórczy wpływ  na układ oddechowy, nerwowy, na skórę 
i błony śluzowe albo na różne narządy. Zanieczyszczenia chemiczne po
siadają szczególnie szkodliwy wpływ na zdrowie dzieci, na starych ludzi 
i na osoby dotknięte przew lekłym i chorobami.

N iekorzystny wpływ  zanieczyszczeń otoczenia na zdrowie ludzi może 
być bezpośredni, a skutk i mogą dać znać o sobie zaraz lub po upływie 
naw et długiego czasu.

1. Silnie działające szkodliwe związki mogą powodować nagłe zachoro
wania, które w krótkim  czasie mogą doprowadzić do trw ałego kalectw a 
lub do zgonu.

2. Związki szkodliwe, działające w dużych stężeniach przez krótki okres 
czasu, mogą powodować stany  lub odczyny chorobowe naw et wówczas, 
gdy nie doszło do widocznego odczynu ustro ju  bezpośrednio po ich za
działaniu.

3. Niewielkie ilości szkodliwych związków trafia jące do ustro ju  w spo
sób ciągły lub przeryw any mogą gromadzić się w nim, w yw ierając w końcu 
chorobotwórcze działanie.

4. U ludzi obciążonych przew lekłym i chorobami zanieczyszczenia mogą 
wyw ierać dodatkow y niekorzystny wpływ, zaostrzając lub przyśpieszając 
podstawowy proces chorobowy.

5. Zanieczyszczenia przyśpieszają procesy starzenia się człowieka.
6. Laboratoryjnie stw ierdzono wpływ  niektórych zanieczyszczeń na 

powstawanie dziedzicznych zmian chorobowych.
Badania szkodliwego w pływu małych dawek związków chemicznych 

lub czynników fizycznych działających przez długi okres czasu na ustrój 
człowieka oraz działanie ich na układ genetyczny należą do n a jtru d n ie j
szych zadań m edycyny. Równocześnie jednak jest to jeden z najw aż
niejszych kierunków  badań m edycyny zapobiegawczej obecnej doby. 
W kracza on w dziedzinę różnych chorób przew lekłych jak onkologii, cho
rób układu oddechowego, krążenia. W yniki badań genetycznych posiadają 
ponadto znaczenie dla losów przyszłych pokoleń, których zdrowie może 
być uzależnione od w pływ u czynników szkodliwych na kom órki rozrodcze 
obecnej generacji.

Uszkodzenie chromosomów pod wpływem  szkodliwych czynników może 
mieć różny charak ter i rozm aite następstw a:

1) m utagenne działanie na kom órki somatyczne może powodować po
w staw anie kom órek o cechach zwyrodnieniowych;

2) zmiany w kom órkach somatycznych mogą prowadzić do powstawania 
kom órek nowotworowych;

3) uszkodzenie i zmienność kom órek rozrodczych pod wpływem  szkodli
wych czynników często nie ujaw nia się u osobnika podlegającego ich dzia
łaniu, ale skutk i tego działania mogą stać się widoczne w następnych 
pokoleniach.
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ZA N IE C ZY SZ C Z E N IA  P O W IE T R Z A

Spośród podstawowych zanieczyszczeń pow ietrza jak  pyły, gazy i pary  
najczęściej spotykam y w Polsce, podobnie jak  i w  innych uprzem ysłowio
nych krajach, produkty  powstające przy spalaniu węgla, przy w ytapianiu 
rud różnego rodzaju, przy wyrobie cem entu oraz rozm aite związki em ito
wane przez zakłady przem ysłu chemicznego.

Mówiąc o zanieczyszczeniach powietrza atm osferycznego najczęściej 
m yślim y o dym ach i szybko opadającym  gruboziarnistym  pyle. Pył grubo
ziarnisty  należy do zanieczyszczeń stosunkowo mało szkodliwych. B ar
dziej szkodliwy dla zdrowia jest pył drobnocząsteczkowy, zawieszony 
w powietrzu, o średnicy cząstek wynoszącej kilka m ikronów lub poniżej 
jednego m ikrona. Taki pył, podobnie jak gazy dociera do m ałych oskrze- 
lików i pęcherzyków płucnych w yw ierając tam  drażniące lub toksyczne 
działanie. Pył ten bywa przyczyną różnych chorób a wśród nich również 
chorób nowotworowych.

Opanowanie zanieczyszczeń pyłam i gruboziarnistym i jest łatw iejszym  
zadaniem niż zapobieganie emisji pyłów drobnoziarnistych i szkodliwych 
gazów.

Z zanieczyszczeń gazowych na pierwszym  m iejscu należy wymienić 
tlenki siarki. Należą one do najgroźniejszych zanieczyszczeń powietrza 
ze względu na częstość w ystępowania i na stopień szkodliwości. Do czę
stych i szkodliwych zanieczyszczeń należą również tlenki azotu. Inne gazy 
i pary, mimo, że niektóre z nich bardziej szkodliwe od tlenków  siarki lub 
azotu, posiadają raczej lokalne znaczenie zdrowotne. Należy tu  siarko
wodór, dwusiarczek węgla, związki fluoru, chlor oraz związki chloru 
i inne.

W zależności od charak teru  przem ysłu i jego rozmieszczenia na danym  
obszarze, od nasilenia i charakteru  ruchu samochodowego lub kolejowego, 
od liczby palenisk domowych i rodzaju stosowanego w nich paliwa — 
rodzaj, skład i stopień zanieczyszczeń może być różny.

Bardzo ważnym  czynnikiem, k tó ry  decyduje o zagrożeniu terenu  ze 
strony zanieczyszczeń powietrza atm osferycznego są w arunki fizjograficz
ne, klim atyczne i atm osferyczne rejonu. N iekorzystny układ w arunków  
atm osferycznych był przyczyną nagłego w zrostu zanieczyszczeń powietrza 
utrzym ującego się przez kilka dni, które doprowadziło do znanych epi
demii intoksykacyjnych w dolinie rzeki Mozeli (1930—4.), w Donorze 
(1948), Londynie (1952) lub Los Angeles. Toksyczna mgła, tak zwany 
„smog’' — term in uku ty  w języku angielskim  dla m ieszaniny dym u i mgły 
(smoke — dym, fog — mgła) — była przyczyną tysięcy zachorowań i setek 
zgonów. Epidemie te przeszły do historii m edycyny jako ostrzeżenie przed 
lozbudową przem ysłu i m iast w okolicach, których w arunki fizjograficzne 
1 klim atyczne nakazują ścisłą kontrolę zarówno zabudowy jak i zanie
czyszczeń powietrza.

Rozporządzenie Prezesa Rady M inistrów z dnia 13. 9. 1966 określiło 
opuszczalne stężenie zanieczyszczeń powietrza w Polsce: dw utlenku siar- 
h kwasu siarkowego, tlenków  azotu, siarkowodoru, tlenku  węgla, dw u

siarczku węgla, benzyny i pyłów. W m iarę opracow ywania metod pomia- 
°w oraz nagrom adzenia doświadczeń i inform acji o szkodliwości innych 
Wiązków, wykaz substancji, dla których zostaną określone norm y stęże- 
*a będzie rozszerzany.
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ZA N IE C ZY SZ C Z E N IE  WOD

W krajach  uprzem ysłowionych, w k tórych widoczny jest ciągły rozwój 
przem ysłu, stale w zrasta zapotrzebowanie na wodę. W miejsce wody po
bieranej przez zakłady przem ysłowe i osiedla ludzkie do rzek i jezior 
tra fia ją  ścieki o różnym  stopniu zanieczyszczenia. Nie przem yślane i nie 
regulowane pobieranie wody z rzek może zredukowrać ich cieki do takiego 
stopnia, że nie będą one w stanie rozcieńczyć w zrastających ilości ścieków 
bez niezwykle kosztownych urządzeń oczyszczających.

Sytuacja jest równie trudna w krajach  rozw iniętych gospodarczo co 
i w  krajach  u początków rozwoju, w których ogrom ny przyrost ludności 
dotyczy przede w szystkim  m iast, a wiadomo, że m iasta należą do naj
większych źródeł zanieczyszczenia wód.

Również w Polsce, wobec oczekiwanego wzrostu zaludnienia miast, ko
nieczna jest koncentracja nakładów  i środków dla właściwej gospodarki 
wodno-ściekowej. Dotyczy to przede wszystkim  m ałych i średnich miast.

Co roku re jestru jem y  m niejsze lub większe epidem ie czerwonki, duru  
brzusznego lub biegunek, k tórych przyczyną jest woda nienależycie chro
niona przed zanieczyszczeniem lub niedostatecznie oczyszczona. Epidemie 
te w ybuchają w  m ałych i średnich m iastach albo w dzielnicach dużych 
m iast, k tóre nie m ają  należycie uporządkow anej gospodarki wodno-ście
kowej.

Chlorowanie wody może zabezpieczyć ludzi przed wym ienionymi choro
bami zakaźnymi. Chlor dodany do wody zaw ierającej fenol lub inne za
nieczyszczenia pochodzące ze ścieków przem ysłowych, których nie da się 
usunąć norm alnym i zabiegami przystosow ania wody do użytku nadaje 
jej szczególnie przykry  zapach i smak. Kraków, W rocław i wiele innych 
m iast położonych nad Wisłą lub Odrą, a wśród nich i W arszawa m ają pod 
tym  względem przykre doświadczenia. Zwłaszcza w okresie zimy, gdy 
rzeki są skute lodem lub w czasie suchego i upalnego lata, kiedy zmniejsza 
się przepływ  wód w rzekach, w zrasta stężenie zanieczyszczeń. Zanieczysz
czenia te działają niekorzystnie, zwłaszcza na zdrowie ludzi obciążonych 
przew lekłym i chorobami w ątroby i nerek.

Oprócz bezpośredniego w pływu zanieczyszczenia wód na zdrowie ludzi 
w yw ierają one również wpływ  pośredni i są powodem stra t gospodar
czych. Na przykład ryby  odłowione z wód zanieczyszczonych ściekami 
m ają odrażający zapach i smak np. fenolu. Konieczne było wprowadzenie 
organoleptycznej oceny dla dopuszczenia do obrotu ryb z Zalewu Szczeciń
skiego. W litera tu rze  światowej znane są przypadki ciężkich zachorowań 
a nawet zgonów spowodowanych spożyciem ryb zatru tych ściekami z za
kładów chemicznych.

Do szczególnie trudnych  zagadnień należy ochrona przed zanieczyszcze
niem wód stojących: stawów, jezior i przybrzeżnych pasów morskich, 
chociaż dostępne obecnie m etody oczyszczania ścieków umożliwiają 
zm niejszenie niem al każdego rodzaju zanieczyszczeń do takich granic, 
które um ożliw iają odprowadzenie ich do wód powierzchniowych.

Inny trudny  problem  związany ze ściekami kom unalnym i to detergenty, 
k tórych zastosowanie stale wzrasta. Norm alne procesy oczyszczania ście
ków nie stanowią w tym  w ypadku dostatecznego zabezpieczenia.

Z przedstaw ionych uwag w ynikają wnioski, że zakłady przemysłowe 
pow inny podejmować środki zapobiegające w ydalaniu szkodliwych sub
stancji, zanim trafiłyby  one do wód ściekowych. Ilość odpadów wydala
nych ze ściekami w przeliczeniu na jednostkę produkcji waha się znacznie 
w różnych zakładach tego samego przem ysłu. Zm niejszenie ilości tych
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odpadów przez odpowiednie zorganizowanie procesu technologicznego 
jest niekiedy tańszym  zabiegiem niż budowa kosztownych urządzeń 
oczyszczających, a w niektórych wypadkach może przynosić naw et do
datkowe korzyści. Ma to szczególne znaczenie dla nowo projektow anych 
i nowo budowanych zakładów.

ZA N IE C ZY SZ C Z E N IE  G LEBY

Zanieczyszczenie pow ietrza i wód związane jest z zanieczyszczeniem 
gleby. Obok wód powierzchniowych gleba jest podstaw owym  odbiorni
kiem zanieczyszczeń płynnych i stałych (rozsączkowanie ścieków, w ysy
piska śmieci i inne). Pozbawione kontroli odprowadzanie do gleby zanie
czyszczeń może z biegiem lat doprowadzić do takiego skażenia gleby lub 
takiego stężenia w niej soli, że stanie się ona mało przydatna dla celów 
rolniczych. N iektóre rodzaje zanieczyszczeń mogą na długie lata uczynić 
skażone tereny  źródłem  chorób dla iudzi i zwierząt. Przykładem  tego są 
grzebowiska zw ierząt padłych na wąglik, które przez dziesiątki lat s ta 
nowią pola wąglikowe, lub tereny  skażone izotopami radioaktyw nym i
o długim  okresie rozpadu.

Ścieki z zakładów przem ysłowych, z m iast i z osiedli są wprawdzie w aż
nym, ale tylko jednym  ze źródeł zanieczyszczenia gleby; oprócz nich 
istnieją jeszcze inne.

Do nowych zagadnień, wym agających współdziałania biologów, ro lni
ków, hodowców, chemików i służby zdrowia należy stosowanie w nowo
czesnej gospodarce rolnej coraz większych ilości związków chemicznych.

Rozwój rolnictw a i wzrost produkcji rolnej jest niem ożliwy bez zwięk
szenia ilości nawozów sztucznych i środków ochrony roślin, ale wzrost 
ilości środków chemicznych używanych w rolnictw ie wymaga ścisłej 
kontroli procesów chemicznych i procesów biologicznych, zachodzących 
w glebie i w wodach powierzchniowych. Trzeba tak kierować tym i proce
sami, aby osiągnąć zam ierzony cel bez ubocznych szkodliwych następstw  
jak kum ulacja w glebie substancji szkodliwych dla ludzi i zw ierząt oraz 
bez nadm iernego wzrostu stężenia tych substancji w wodach powierz
chniowych. System atycznym  badaniom  należy więc poddawać wodę, 
płody rolne i żywność, zwłaszcza na obecność pestycydów.

Z A K O N C ZEN IE

Walka z zanieczyszczeniem powietrza, wody i gleby stanowi szerokie 
pole dla współpracy techników, biologów i higienistów. Dotychczasowe 
wysiłki inżynierów, architektów  i lekarzy koncentrow ały się głównie na 
Odrabianiu szkód i s tra t powodowanych przez wiele dziesiątków lat, gdy 
budowa przem ysłu, planowania m iast i osiedli w ym ykały się spod kon
troli czynników odpowiedzialnych za zdrowie ludzi i kiedy z inicjatyw y 
Przedsiębiorców w yrastały  fabryki, a wokół nich rosły miasta, które nie 
odpowiadały wymogom zdrowia. Śląsk, Łódź i inne ośrodki przem ysłowe 
vv Polsce są tego przykładem .

Ostatnie dziesięciolecie przyniosło pod tym  względem poprawę. Dekret 
? -Państwowej Inspekcji Sanitarnej dał M inistrowi Zdrowia podstaw y do 
ingerowania w obronie postulatów  higieny. Dekret stw orzył również pod- 

awy ingerowania w planow anie m iast i osiedli. Później wydane 
stawy regulujące ochronę wód przed zanieczyszczeniem, zaopatrzenie 
oinictwa i wsi w wodę, ochronę pow ietrza atmosferycznego, w arunki 
ozpieczeństwa i higieny pracy są dowodem konsekw entnej polityki Pań- 
wa w tym  zakresie.
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W szystkie te ak ty  m ają jednak ograniczoną wartość, jeżeli nie idzie za 
nimi nowa m yśl techniczna powiązana z rozum owaniem  biologicznym. 
Nadszedł czas, gdy nie wystarcza, aby lekarz czy inżynier san itarny  
egzekwował zalecenie ustaw  dotyczących ochrony powietrza, wody i gleby 
przez dom aganie się instalacji filtrów  ograniczających em isję pyłów, bu
dowy oczyszczalni ścieków lub urządzeń stref sanitarnych, które m ają 
izolować otoczenie od m iejsca emisji zanieczyszczeń. K raj nasz jest zbyt 
mały, a przew idyw any wzrost liczby ludności oraz rozwój przem ysłu zbyt 
duże, aby zapewnić należyte w arunki zdrowotne bez następnego kroku 
naprzód w  powiązaniu postulatów  zdrowia z postulatam i techniki.

Każda maszyna i urządzenie, każdy proces technologiczny, każdy pro
jek t nowej fabryki i każdy nowy budynek: szkolny, biurow y czy nowy 
dom m ieszkalny oraz każde nowe osiedle pow inny być tak  projektow ane, 
aby czyniły zadość postulatom  zdrowia na równi z postulatam i ekonomii. 
Szkodliwe substancje powinny być wiązane w procesach technologicznych 
produkcji; procesy spalania powinny redukow ać do m inim um  spaliny; 
zam knięte obiegi wody powinny ograniczać pobór wody oraz ilość odpro
w adzanych ścieków; bezszmerowa i pozbawiona drgań praca silników 
powinna gw arantow ać ciszę i spokój; osłony i ochrony przed em isją sub
stancji i czynników szkodliwych pow inny być wm ontowane w podsta
wową konstrukcję urządzenia.

Czyste powietrze, czysta woda i gleba, cisza i spokój, harm onijne kształ
ty  i barw y oraz ochrona przed wszelkim i szkodliwościami chemicznymi, 
fizycznymi i biologicznymi powinny przyświecać projektantow i i kon
struktorow i w sam ym  zarodku koncepcji każdego nowego projektu.

Tyle żądań pod adresem  techników, a jakie postulaty  pod adresem  
lekarzy?

Dla uregulow ania w arunków  zdrow otnych otoczenia człowieka ko
nieczny jest rozwój nauki i p rak tyki m edycznej w dwu kierunkach.

Jeden kierunek to badania biomedyczne, które będą śledzić wpływ 
rozm aitych czynników szkodliwych na kom órki, tkanki, narządy i cały 
ustrój człowieka.

Badania te powinny dać odpowiedź na pytania, jakie substancje lub 
czynniki szkodliwe i w jakich ilościach mogą być pochłaniane przez orga
nizm ludzki lub mogą działać na ustrój bez w yw ierania ujem nych skutków 
somatycznych i genetycznych. Ten kierunek badań wymaga rozwinięcia 
m etod na pograniczu fizjologii i patologii z udziałem genetyki. Wymaga 
on dobrej podbudowy w doświadczeniach na zwierzętach. Ostateczny ich 
cel to stworzenie podstaw  dla opracow ania norm  dopuszczalnych stężeń 
lub dopuszczalnych dawek różnych szkodliwości.

Drugi kierunek badań to ocena skutków  działania różnych szkodliwych 
czynników na zdrowie ludności żyjącej na określonym  terenie i p racu ją
cej w określonych w arunkach. Ten rodzaj badań wymaga powiązania 
pracy klinicystów, higienistów i epidemiologów. W ymaga bardzo szczegó
łowej analizy czynników szkodliwych w ysteoujących w otoczeniu czło
wieka od chwili jego urodzenia aż do śmierci, w powietrzu, w wodzie, 
w glebie, w żywności, w przedm iotach codziennego użytku; wymaga wpro
wadzenia epidemiologicznych metod badania retrospektyw nego i prospek
tywnego; wymaga w końcu system atycznego gromadzenia obserwacji 
i wyników badań środowiskowych, klinicznych i epidemiologicznych oraz 
szybkiego przetw arzania tych inform acji w edług ustalonego program u. 
Nie da się wykonać tych zadań bez należytego przygotowania i współ
działania lekarzy klinicystów, higienistów, organizatorów  ochrony zdro
wia, statystyków  i inżynierów  sanitarnych. W tych badaniach konieczne
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jest ponadto posługiwanie się szybką techniką obliczeniową i włączenie 
do w spółpracy specjalistów  z dziedziny cybernetyki.

W ymienione k ierunki badań naukow ych i rozwój p rak tyki epidem io
logicznej w ym agają odpowiedniego przygotowania lekarzy, k tórzy będą 
stanowić pomost pomiędzy światem  techniki a św iatem  m edycyny i k tórzy 
będą partneram i do dyskusji i współpracy z konstruktoram i, architektam i, 
urbanistam i i ekonom istam i przy projektow aniu budynków, zakładów pro
dukcyjnych, maszyn i urządzeń, oraz przy planow aniu nowych lub prze
budowie starych osiedli. Ten nowy kierunek działalności wymaga prze
stawienia dotychczasowego sposobu m yślenia lekarza oraz opanowania 
nowych dziedzin nauki i nowych m etod badania.

Pod tym  względem, jak  dotąd, sytuacja jest niekorzystna. M amy nie
wielu lekarzy, k tórzy są dostatecznie przygotowani do współdziałania 
z technikam i dla podjęcia prac nad kształtow aniem  zdrowych w arunków  
otoczenia człowieka. Często w imieniu inspektora sanitarnego, jako rzecz
nik tych spraw , w ystępuje chemik lub technik. Ich udział, a zwłaszcza 
udział inżyniera sanitarnego jest tu  niezbędny, ale nie zastąpi on głosu 
należycie przygotowanego lekarza.

Na zakończenie uwaga w spraw ie program u studiów  medycznych. 
Wielka polityka zdrowia to kształtow anie zdrowych w arunków  życia 

i rozwoju ludności. Podstaw ową rolę m usi w niej odgrywać m edycyna za
pobiegawcza, k tóra zajm uje się nie tyle pojedyńczym i ludźmi, ile całą 
ludnością żyjącą na danym  terenie w określonych w arunkach. Program  
studiów medycznych, k tó ry  ma kształcić lekarzy przyszłości m usi uwzględ
niać takie przedm ioty i m etody nauczania, które przygotują przyszłego 
lekarza do oceny stanu zdrowia ludności oraz nauczą go badania, analizy 
i oceny w arunków  życia i pracy ludności w celu stw ierdzenia ich ko
rzystnego lub szkodliwego wpływ u na zdrowie. Studia m edyczne powinny 
przygotować lekarzy do działania, mającego na celu usuwanie szkodli
wości lub przeciwdziałanie szkodliwym wpływom otoczenia na zdrowie 
ludności, a także takie kształtow anie w arunków  życia i pracy, aby oddzia
ływały one korzystnie na zdrowie żyjących i przyszłych pokoleń.

Я. К о с т р ж е в с к и

ЗДОРОВЬЕ Н А С Е Л Е Н И Я  А З А Щ И Т А  О К Р У Ж А Ю Щ Е Й  С Р Е Д Ы  ОТ В Р Е Д 
НОСТИ

С о д е р ж а н и е

Автор п р едставляет  и зм ен яв ш и еся  проблемы  здоровья  н аселени я  в зависи - 
ости от его ж и зн е н н ы х  условий. У л уч ш ени е  пищ евой  ситуации, улучш ени е  

санитарных условий, новы е м едикам ен тозн ы е средства, в акц и ны , дезинсекцион- 
е  п р епараты  ведут к  росту числа  населения, п родлен ия  ж и зн и  человека 
ликвидации многих и н ф ек ц и о н н ы х  и п а р а зи т а р н ы х  болезней  в течение по- 

леднего столетия. Р азв и ти е  п ромы ш ленности  и модернизация  сельского хо зя й -  
с о  '  ^ ^ ан и заЦи я ’ развити е  транспорта  и  прочие явлен ия ,  с в яза н н ы е  с прогрес- 

техники  и экономическим развити ем  мира, рядом с больш ой пром ы ш ленной  
чИсл И С° 3^ ают новы е опасности и новы е сан итар н ы е  проблемы. У величивается  
о т п  ОПухОЛевы х  болезней, болезней сосудистой системы, ды х ател ь н о й  системы, 
Нения ени >̂ несчастны х  случаев , п си хи чески х  болезней и др. С целью  п р едохра-  
ральн Населен ия от вредностей, которы е сопутствуют экономическому и к у л ь т у 

р у  развитию  мира, необходимо изменить способ м ы ш л е н и я  и действования
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техников и биологов, а особенно врачей. В сяк и е  новы е конструкции  и п роекты  
д о л ж н ы  бы ть подчинены  сан итарн ы м  требованиям. Чистой  воздух, чистая  вода 
и почва, тиш ина  и покой, гармонические ф о р м ы  и цвета, а т а к ж е  защ и та  от 
всяки х  химических, ф и з и ч е с к и х  и биологических вредностей д о л ь ж н ы  составлять  
основы дл я  п роектантов  и конструкторов  в концепции  к аж д ого  проекта. Н еобхо
димо т а к ж е  соответствующ ее приготовление врачей , чтобы они бы ли  способны 
содейстовать с конструкторами, ар х и т ект эм и  и урбанистами в ф орм ировании  
здоровы х условий  ж и зн и  и работы  населения. Это требует т о ж е  пересмотра ме
дицинского обучения.

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

PU BLIC H E A L T H  — ITS PR O T E C T IO N  FROM  H A R M FU L  IN FLU EN C ES

S u m m a r y

P rob lem s of th e  effec t  of ch ang ing  condit ions on public  hea l th  a re  discussed. 
T h e  im proved  food s i tua t ion  and  san i ta ry  conditions, new  drugs, vaccines and  
insectic ides h ave  co n tr ib u ted  to th e  popu la t io n  g row th  and  p ro longa tion  of h u m an  
life and to the  contro l  of m a n y  infectious and  paras i t ic  d iseases in the  pas t  h u n d re d  
years . In d u s t r ia l  d eve lop m en t  and  m odern ized  ag r icu l tu re ,  u rban iza t ion ,  t r a n sp o r t  
and  o ther  p h en o m en a  associa ted  w i th  technolog ica l  p rogress  and  economis deve lop 
m e n t  of the  w orld , besides g rea t  ad v a n ta g e s  to in d u s try ,  h av e  crea ted  new  hea l th  
hazards. T h e  inc idence  of tum ors ,  ca rd iov ascu la r  and  re sp ira to ry  diseases, poisonings, 
accidents and  m e n ta l  d iseases has increased . To p ro tec t  m a n k in d  from  the  h a rm fu l  
inf luences accom p any in g  economic and  cu l tu ra l  deve lopm en t,  it  is necessary  to enco u 
rage  technologists , biologists, and  especially  physic ians, to adopt new  m eth od s  of 
th ink in g  and  p rocedures.  All new  construc tions  and  p ro jec ts  m u s t  be p lan n e d  w ith  
a v iev  to public  h ea lth .  P u re  air ,  w a te r  and  soil, peace  and  quie t ,  h a rm on io us  shapes  
and  colors, p ro tec tion  f rom  chemical, physica l  and  biological no xa  should  be k e p t  in 
m ind  by p lan n e rs  and  bu ilders .  I t  w ill  be necessary  to t r a in  physic ians  to p re p a re  
them  for coopera t ion  w i th  builders ,  a rch i tec ts  and  city p lan n e rs  in shap in g  new, 
hea l thy  conditions of life and  work. Revision of m edical s tud ies  is also indicated.
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Zbigniew Anusz Wiesław Magdzik,

SALMONELOZY ODZWIERZĘCE W POLSCE 
W LATACH 1957— 1965 NA TLE SYTUACJI ŚW IATOWEJ

Z ak ład  E pidem iologii P ań s tw o w eg o  Z ak ład u  H ig ieny  w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik :  prof. d r  med. J. K o s tr ze w sk i

A u to r z y  p rzed s taw ia ją  sy tu a c ję  epidem io log iczną  i epizootiologiczną  
za chorow ań  spo w o d o w a n ych  przez  p a łeczk i  Sa lm on e lla  odzw ierzęcego  
p ochodzen ia  w  Polsce w  latach 1957—1965.

Terminem  „salmonelozy odzwierzęce” obejm ujem y zachorowania spo
wodowane przez bakterie  z rodzaju Salmonella, poza S. typhi  i »S. para
typhi А, В, C. Różne typy tych salm oneli w ykazują różne właściwości 
chorobotwórcze dla człowieka — od silnie chorobotwórczych (np. S. typhi  
m urium ) do w ykazujących właściwości saprofityczne. Zwykle chorobo
twórczość ich jest silniejsza dla dzieci, zwłaszcza noworodków i niem owląt, 
niż dla ludzi dorosłych. Zachorowania mogą przebiegać pod postacią 
zapalenia żołądka i jelit, pod postacią podobną do duru, cholery, grypy, 
pod postacią septyczną, subkliniczną lub pod postacią miejscowych sta
nów zapalnych. Rezerw uarem  tych zarazków są zwierzęta. Źródło zaka
żenia stanowią zwykle zwierzęta, rzadziej ludzie (chorzy, nosiciele). Dro
gami zakażenia byw ają najczęściej pokarm y pochodzące od zakażonych 
zwierząt, lub produkty  zanieczyszczone w ydalinam i zakażonych ludzi 
lub zwierząt (gryzoni). Dlatego duża część zachorowań to masowe za
trucia pokarm owe. W związku ze zm ianam i w sposobie odżywiania, 
przechodzeniem z odżywiania indywidualnego na zbiorowe, produkow a
niem i spożywaniem takich produktów  jak ja ja  lub mleko w proszku, czy 
rożnego rodzaju przetw ory mięsne, narastają  potencjalne możliwości 
zbiorowych zatruć pokarm owych. W wielu krajach na świecie obserw uje 
się narastanie salmoneloz odzwierzęcych u ludzi (8). Sprzyja tem u nie
kiedy im portow anie przez niektóre k raje  produktów  spożywczych z od- 
^®8fych terenów. Należałoby jednak przeanalizować, czy popraw a metod 

tegnostyki bakteriologicznej i zwiększenie liczby przeprowadzanych 
badań nie jest przynajm niej w części powodem obserwowanego wzrostu.

W pewnych okolicznościach droga zakażeń kontaktow ych zarówno po- 
^ n i c h  jak i bezpośrednich odgrywa dom inującą rolę w szerzeniu się 
ych chorób np. w w ew nątrzszpitalnych epidemiach, zwłaszcza wśród 
zieci. Najczęściej typy  serologiczne salm oneli stw ierdzane u zwierząt 
dpowiadają typom  stw ierdzanym  u ludzi.

SA LM O N ELO ZY  ODZW IER ZĘC E W ŚW IEC IE

Ocena sytuacji epidemicznej salmoneloz odzwierzęcych w świecie na- 
loe trudności związane z różnym  poziomem diagnostyki bakterio-

®lcznej w różnych krajach  i odm iennym i m etodam i rejestracji. Dane



liczbowe dotyczące sytuacji salmoneloz odzwierzęcych w świecie nie są 
zbiorczo publikow ane w w ydaw nictw ach Światowej O rganizacji Zdrowia 
(Rapport Epidemiologique et Demographique). Zebrane z opracowań 
m onograficznych (4, 12, 13) dane z k ilku krajów  przedstaw iono w ta 
beli I. W tabeli tej, z uwagi na łączne ujm ow anie w szystkich typów 
z rodzaju Salmonella, w „Salm onella Surveillance” podano łącznie dane 
dotyczące zachorowań spowodowanych przez S', typhi, S. paratyphi A B C
i inne typy  serologiczne, w Kanadzie, Holandii i Belgii.

Najczęściej w ystępującym  typem  serologicznym u ludzi jest S. typhi  
m urium  (tabela II). Ponadto obserw uje się okresowy w zrost częstości 
występow ania pewnych typów serologicznych w niektórych krajach  (np. 
S. manchester  w NRF w roku 1956 nie notowano; w 1957 zanotowano 24; 
w 1958 r. — 137; w 1959 r. — 920).

Jak  podaje Lachowicz, okresowe wzmożone w ystępow anie niektórych 
typów stw ierdzano w ZSRR (S. chester, S. reading, S. london), w Czecho
słowacji i w Jugosław ii (S. blockley), na W ęgrzech (S. kottbus, S. abony, 
S. meleagridis), w Rum unii (S. thompson). W krajach  Europy W schodniej 
najw ięcej typów serologicznych izolowano w Czechosłowacji (78), następ
nie w ZSRR (63), w Polsce (55), w Bułgarii (37), na W ęgrzech (25), w Jugo
sławii (20), w  Rum unii (11). Spośród Salmonella  pochodzenia odzwierzę- 
cego najczęściej izolowano S. typhi murium ,  następnie S', cholerae suis 
var. kunzendorf, S. enteritidis. Obserwowano narastan ie występow ania 
następujących typów: S. derby, S. Heidelberg, S. bovis-morbificans, 
S. newport, S. oranienburg, S. anatum, S. dublin  (9).

Typy serologiczne wyhodowane od zw ierząt i produktów  zwierzęcych 
z k ilku krajów  przedstaw ia tabela III.

S A LM O N EL O ZY  ODZW IER ZĘC E U LUD ZI W PO LSCE

R ejestracja salmoneloz odzwierzęcych w Polsce do końca 1965 roku 
obejm owała w zasadzie tylko zatrucia pokarm owe, aczkolwiek niejedno
krotnie rejestrow ano w tej rubryce i inne postacie chorobowe. Ponadto 
część salmoneloz u dzieci do la t 2 rejestrow ano jako biegunki dziecięce. 
Zatrucia pokarm owe spowodowane odzwierzęcymi salm onelam i re jestro 
wano bez rozbicia na typy  serologiczne, zarówno zatrucia potwierdzone 
w ynikiem  badania bakteriologicznego, jak i te które w ystąpiły  w ognisku 
epidem icznym  o znanym  czynniku etiologicznym, a od których nie udało 
się uzyskać dodatniego w yniku badania bakteriologicznego. Zgłoszone 
liczby zachorowań i w skaźniki zapadalności według województw przed
staw ia tabela IV (7). Liczby te różnią się od liczb podanych przez K rajow y 
Ośrodek Salm onella (tabela V) (11). K rajow y Ośrodek Salm onella re je 
strow ał zachorowania potwierdzone w ynikiem  badania bakteriologicznego 
niezależnie od ich charakteru . Z porównania tych liczb ocenić można 
sytuację salmoneloz odzwierzęcych w Polsce. Ryc. 1 przedstaw ia kształ
towanie się zapadalności w województwach w latach 1957, 1960, 1963, 
1965. Stw ierdzane w niektórych latach w  województwach tych różnice 
zapadalności są w ynikiem  w ystępow ania różnej wielkości ognisk zatruć 
pokarm owych.

Jak  w ynika z tabel IV, V i z ryc. 1 do 1961 roku notowano w Polsce 
do 1500 zachorowań rocznie spowodowanych salm onelami odzwierzę
cymi, a zapadalność nie przewyższała, według danych M inisterstw a Zdro
wia i Opieki Społecznej 5,0 na 100 000 mieszkańców. Począwszy od 
1962 roku rozpoczyna się gw ałtow ny w zrost liczby rejestrow anych za-
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* łączn ie  z d u re m  b rzu szn y m  i d u ra m i  r z ek o m y m i А, В, C.
** bez d u ru  b rzusznego  i d u ró w  rzek om y ch  А, В, C.
Z ap ad a ln ość  do 1960 ro k u  obliczono n a  p od s taw ie  D em og raph ic  Y earbook  1961, U n ited  N ations 1961, od 1961 roku  na pods taw ie  

R oczników  S ta ty s t .  GUS. i—‘



T a b e l a  II
T y py  sa lm o ne l i  s tw ie rd zo n e  u ludzi w  różnych  k ra ja c h  i la ta c h .  L iczby i odse tk i  najcześc ie i  w v s teo u ia cv ch  tv D ó w

O p raco w an o  na  p o d s taw ie  pozycji p iśm ien n ic tw a  w y m ien io n y c h  na dole tabeli.
\Jw ag a :  k re s k i  oznaczają ,  że da n y  ty p  se rologiczny n ie  w y s tę p u je ;  p u s te  m iejsce  — b ra k  danych.
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T a b e l a  III
Typy  sa lm oneli  s tw ie rdzone  w  m a te r ia łach  pochodzenia  pozaludzkiego w  różnych

k ra ja c h  i latach. Liczby i p rocen ty  najczęściej w y s tęp u jący ch  typów

O praco w ano  n a  p od s taw ie  pozycji p iśm ien n ic tw a  w ym ien ionych  na  dole tabeli.

kieleckie, koszalińskie, krakowskie, lubelskie, łódzkie, opolskie, rzeszow
skie, szczecińskie, zielonogórskie), z podziałem na rodzaj zwierząt i woje
wództwa, przedstawia tabela VI. Najwyższe liczby wyizolowano w woje
wództwach koszalińskim, szczecińskim, katowickim.

Liczby i odsetki wyizolowanych typów serologicznych w wyżej wymie
nionych województwach w latach. 1961— 1965 przedstawia tabela VII. 
Najczęściej spotykanymi typami są S. typk i  murium, S. gallinarum-pul-  
lorum  (ptaki), S. cholerae suis (świnie). Golba i wsp. podają, że na 1598 
przebadanych szczurów na terenie województwa szczecińskiego w latach 
1957— 1961 wyhodowano tylko w 1 przypadku szczep z rodzaju Salmonella 
(S. paratyphi A) (5).

O M ÓW IEN IE

Z porównania tabeli I i IV wynika, że zapadalność na salmonelozy po
chodzenia odzwierzęcego w latach 1957— 1961 była w Polsce niższa niż 
w USA, NRF, czy w Izraelu. Wzrost zachorowań, jaki nastąpił w latach 
1962— 1965 spowodował uzyskanie wyższych wskaźników niż w USA, 
i NRF, a nieco niższych niż w Izraelu.





T a b e l a  IV
S alm o ne lozy  w  Polsce w  la ta c h  1957— 1965. Z a c h o ro w a n ia  i zapada lność  n a  100 000 w g  w o jew ództw .

W ojew ództw o
1957 1958 1959 1960 1961 1962 1963 1964 1965

liczba
przyp. zap. l iczba

przyp. zap. liczba
przyp. zap. liczba

przyp. zap. liczba
przyp. zap. liczba

przyp. zap. liczba
przyp. zap. liczba

przyp. zap.

11,2

liczba
przyp. zap.

Po lska 875 3,1 821 2,8 764 2,6 1213 4,1 969 3,2 2189 7,2 2663 8,6 3514 6500 20,3

W arsz aw a  m. 12 1,2 16 1,5 155 14,1 76 6,7 36 3,1 23 1,9 21 1,7 134 10,8 350 28,0
K ra k ó w  m. 2 0,4 1 0,2 1 0,2 3 0,6 25 5,1 7 1,4 9 1,8 1 0,2 4 0,8
Łódź m. 4 0,6 139 20,0 4 0,6 21 3,0 35 4,8 14 1,9 1 0,1 6 0,8 95 12,8
P oznań  m. 6 1,7 1 0,3 15 3,8 15 3,7 12 2,9 8 1,9 20 4,7 97 22,3 73 16,7
W ro c ław  m. 5 1,2 4 1,0 4 0,9 15 3,5 43 9,7 88 19,5 41 8,9 49 10,4 80 17,0
B iałostock ie 44 4,1 27 2,5 115 10,4 125 11,5 5 0,5 1 0,1 33 2,8 8 0,7 168 14,5
Bydgoskie 162 9,9 93 5,5 30 1,8 61 3,6 134 7,6 119 6,7 85 4,7 216 11,8 304 16,6
G dańsk ie 55 4,8 107 9,1 44 3,6 120 9,8 163 12,9 638 49,7 192 14,6 285 21,3 171 12,7
K a to w ick ie 6 0,2 14 0,4 55 1,7 39 1,2 86 2,6 129 3,8 960 27,8 761 21,7 1110 31,5
K ie leck ie — — 58 3,2 4 0,2 116 6,4 78 4,2 25 1,3 8 0,4 80 4,2 149 7,8
K oszalińsk ie 55 8,4 25 3,7 10 1,5 76 11,0 8 1,1 191 26,8 285 39,0 414 55,4 201 26,7
K rako w sk ie 4 0,2 8 0,4 2 0,1 178 8,9 64 3,1 22 1,1 3 0,1 3 0,1 24 1,1
L ubelsk ie 124 7,1 28 1,6 4 0,2 7 0,4 6 0,3 16 0,9 5 0,3 153 8,1 385 20,2
Łódzkie 36 2,3 62 3,8 8 0,5 66 4,1 16 1,0 17 1,0 125 7,6 129 7,8 445 26,7
O lsz tyńsk ie 64 7,6 14 1,6 32 3,6 20 2,3 42 4,7 269 29,5 27 2,9 160 16,9 325 34,0
Opolskie 16 1,8 7 0,8 — — 59 6,4 4 0,4 75 7,7 5 0,5 8 0,8 45 4,5
P o znańsk ie 23 1,1 47 2,4 100 5,0 88 4,4 42 2,1 233 11,3 167 8,0 113 5,3 742 34,9
R zeszow skie — — — — 1 0,1 — — 9 0,5 8 0,5 3 0,2
Szczecińskie 22 3,2 19 2,6 47 6,3 10 1,3 14 1,8 53 6,7 73 8,9 213 25,4 355 42,0
W arszaw sk ie 213 9,3 15 0,6 35 1,5 49 2,1 4 0,2 32 1,3 68 2,8 85 3,o 636 25,9
W roc ław sk ie 22 1,3 136 7,9 61 3,5 65 3,6 111 6,0 53 2,8 98 5,1 162 8,3 448 22,8
Zielonogórsk ie — — 38 4,9 3 0,4 41 5,1 176 21,8 428 51,9 429 51,1 387 45,8

Opracowrano  n a  po d s taw ie  In fo rm a c y jn y c h  B iu le ty n ó w  E p idem iolog icznych  M in is te rs tw a  Z d row ia  i O pieki Społecznej (7)
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T a b e l a  V
T y p y  sa lm onel i  odzw ierzęcych  w  Polsce w  la ta ch  1957— 1965 u chorych  w  odse tkach

T y p y 1 1947— 
1956

1957 1958 1959 1960 1961 1962 1963 1964 1965 1957 — 
1965

S. en ter it id is 11,1 7,4 17,4 4,2 12,5 10,3 31,8 59,9 78,6 81,1 56,6
S. ty p h i  m in iu m 47,6 76,3 64,2 78,5 73,9 62,2 58,9 31,6 16,7 14,1 34,5
S. bovis morb. 6,4 0,9 0.4 3,2 1,2 5,4 1,8 0,9 0,3 3,6 2,1
S. d ub lin 8,4 2,6 0,5 2,7 6,2 0,5 2,3 1,7 2,1 0,1 1,5
S. ch o lerae  suis 6,4 4,6 4,2 1,4 3,2 1,9 0,8 1,0 0,4 0,1 1,0
S. n e w in g to n — 1,0 4,3 2,3 0,8 3,6 1,1 0,6 0,6 0,1 0,9
S. brandenburg 1,9 0,2 — 1,7 0,8 5,4 1,1 0,7 0,1 (0,01) 0,7
S. a n a tu m 0,2 3,1 0,8 0,2 0,4 0,7 0,1 1,6 0,1 0,4 0,6
S. g ive 0,1 — 4,1 1,1 — 3,3 0,9 0,4 0,1 0,1 0,6
S. Heidelberg 6,8 2,5 2,5 3,8 0,4 1,1 0,5 0,4 (0,03) 0,5
S. ko tłbus — — — — — 1,7 0,2 0,1 (0,01) 0,2 0,2
S. derby 4,8 — — 0,2 — 0,9 0,3 0,6 0,1 (0,02) 0,2
S. n e w -h a w — 0,5 0,3 0,6 0,1 0,6 (0,03) — 0,1 (0,01) 0,1
S. sa in t-p au l 0,3 0,8 1,1 0,1 — — (0,03) — — (0,01) 0,1
In n e 6,0 0,1 0,2 — 0,5 2,4 0,1 0.5 0,7 0,1 0,4

R azem (1. bezw zględne) 
100%

4841 1048 1128 884 1293 1481 2901 3350 5295 8587 25967

L a ta  1947— 1956 w g  B u c zo w sk ie g o  (2), l a ta  1957— 1965 w g P ie tk ie w ic z  i B u czo w sk ie g o  (И)
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T a b e l a  VI
Szczepy sa lm on e l i  w y izo low ane  od z w ie rzą t  wr Po lsce  w  la tach  1961—1965, w g  w o je w ó d z tw  i ro d z a ju  zw ierzą t

W ojew ództw o Razem
Bydło Cielęta Świnie Owce Konie Z w. fu t e r 

kowe Ptak i

L. 0//0 L. % L. 0//0 L. % L. °//0 L. °/o L. 0//0

B ia łos tock ie 240 (100 %> 2 0,8 11 4,6 42 17,5 _ _ _ _ 18 7,5 167 69,7
Bydgoskie
G dańsk ie

409 (100 %) 20 4,9 58 14,2 198 48,4 5 1,2 9 2,2 10 2,4 109 26,7

K a tow ick ie 1088 (100 %,) 16 1,5 9 0,8 82 7,5 —• - - 2 0,2 62 5,7 918 84,3
K ieleck ie 257 (100 % ) 4 1,6 8 3,1 25 9,7 — — — — 2 0,8 218 84,8
K oszalińsk ie 1972 (100 7o> 13 0,7 382 19,4 1333 67,5 — — — — 86 4,4 158 8,0
K rakow skie* 349 (100 %) 2 0,6 — — 18 5,2 — — — — 7 2,0 322 92,2
L ubelsk ie 627 (100 %) 6 0,9 5 0,8 95 15,2 — — — — 9 1,4 512 81,7
Łódzkie
O lsz tyńsk ie

747 (100 % ) 10 1,3 2 0,3 43 5,8 — — — — 46 6,2 646 86,4

O polskie
P oznańsk ie

565 (100 % ) 6 1,1 15 2,7 192 34,0 — — — — 00 9,7 297 52,5

Rzeszowskie** 248 (100 %) 1 0,4 41 16,5 10 4,0 2 0,8 — — 2 0,8 192 77,5
Szczecińskie
W arszaw sk ie
W roc ław sk ie

1264 (100 % ) 62 4,9 379 30,0 200 15,8 6 0,5 83 6.6 534 42,2

Z ie lonogórsk ie 405 (100 °/o) 29 7,2 27
"

6,7 63 15,6 3 0,7 — — 17 4,2 266 65,6

P o lska 8171 (100 % ) 171 2,1 937 11,5 2301 28,2 16 0,2 11 0,1 397 4,8 4338 53,1

* d an e  za okres  s tyczeń  1961 — czerw iec  1963 o b e jm u je  woj. k ra k o w sk ie  i w oj.  rzeszow skie  łącznie
** d an e  za ok res  lipiec 1963 — g ru d z ień  1965
O p raco w an o  n a  p o d s ta w ie  m a te r ia łó w  W o jew ódzk ich  Z ak ład ó w  H ig ien y  W e te ry n a ry jn e j  (14)
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T a b e l a  VI I
T yp y  sa lm on e l i  izo low anych  w  12 w o jew ó d z tw ach  * od zw ie rzą t  w  la tach  1961— 1965

G rupa Тур

Razem Bydło Cielęta Świnie Owce Konie Zw. fu t e r 
kow e P ta k i

L. % L. °//о L. % L. % L. о//о L. о//о L. °//о L. °//о

В S. t y p h i  m u r iu m 1603 19,6 34 19,9 45 4,8 100 4,3 9 56,2 87 21,9 1328 30,6
В S. abortus  bovis 3 0,0 — — — — 3 18,7
В n iesk lasy f ik . 86 1,1 16 9,4 27 2,9 2 0,1 — — 5 45,4 3 0,8

28,5
33 0,8

С S. cholerae suis  
var. k u n z e n d o r f

2275 27,8 4 2,3 3 0,3 2152 93,5 — — — — 113 3 0,1

С n iesk lasy f ik . 28 0,3 6 3,5 1 0,1 2 0,1 — — 4 36,3 14 3,5 1 0,0
D S. du b l in 995 12,2 78 45,6 774 82,6 13 0,6 3 18,7 — — 127 32,0 — —
D S. en ter i t id is 260 3,2 25 14,6 25 2,7 20 0,9 — — — — 44 11,1 146 3,4
D S. gall-pu l l . 2809 34,4 — — — — — — — — — — 2809 64,7
D n iesk lasy f ik . 88 1Д 4 2,3 62 6,6 7 0,3 1 6,4 1 9,1 8 2,0 5 0,1
Е S. a n a tu m 9 0,1 1 0,6 — — 2 0,1 — 1 9,1 — — 5 0,1
Е S. n e w in g to n 5 0,1 1 0,6 4 0,1
Е n iesk lasy f ik . 10 0,1 2 1,2 — — 3 0,1 — — — — 1 0,2 4 0 ,1

Razem 8171 100,0 171 100,0 937 100,0 2301 100,0 16 100,0 11 100,0 397 100,0 4338 100,0

* w o je w ó d z tw a :  b ia łos tock ie ,  bydgosk ie ,  ka to w ick ie ,  k ie leckie ,  koszal ińsk ie ,  k rak o w sk ie ,  lubelsk ie ,  łódzkie, opolskie, rzeszow  
skie, szczecińskie ,  z ie lonogórskie .

O p raco w an o  n a  p o d s ta w ie  m a te r i a łó w  W ojew ódzk ich  Z ak ład ó w  H ig ieny  W e te ry n a ry jn e j  (14).
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R ye 3. O soby chore, zdrow e o raz  zw ierz?  a, od k tó ry ch  w yhodow ano  szczepy 
Sa lm onella , szczepy S. tHphi ш и п и т  i S. e n te n t i iv s  w  hrtach  1 5  ^ 1 9 6 5  

(dane dotyczące zw ie rzą t pochodzą z 12 w o je w ó d z tw  
O pracow ano  na p o d staw ie  sp raw o zd ań  K ra jow ego  O środka S alm onella  i m a te n

W. Z. H. w .
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Przyczyną wzrostu liczby zarejestrow anych zachorowań spowodowa
nych salm onelam i pochodzenia odzwierzęcego w Polsce w latach 
1962— 1965 jest wzrost zachorowań spowodowanych S. enteritidis  (tab. V
i ryc. 3). Salmonelozy odzwierzęce spowodowane S. typhi murium, k tóre 
dom inow ały do 1962 roku, i innym i typam i serologicznymi poza S. ente
ritidis nie w ykazują w tym  czasie wzrostu. Nie obserw uje się w zrostu 
wyhodowanych szczepów salmoneli pochodzenia odzwierzęcego od ludzi 
zdrowych, jak  również liczby szczepów wyhodowanych od zwierząt. 
Obserw uje się nieznaczny wzrost S. enteritidis wyhodowanych od ludzi 
zdrowych, zwłaszcza w 1964 i 1965 r. (ryc. 3).

Zachorowania spowodowane S. enteritidis  zostaną dokładnie scharak
teryzow ane w następnym  artykule.

3. А н у ш  В.  М а г д з и к ,

С А Л Ь М О Н Е Л Л Ё ЗЫ  (П Е РЕД А Ю Щ И Е С Я  ОТ Ж И В О Т Н Ы Х ) В П О Л Ь Ш Е  
НА Ф О Н Е  М И Р О В О Й  С И Т У А Ц И И  В 1957— 1965 ГГ.

С о д е р ж а н и е

В статье  представлена  эпидем иологическая  и эпизоотиологическая  ситуация  
сальмонеллезов , передаю щ ихся  от ж и в о тн ы х .  Заболеваемость  д ан н ы м и  сал ьм о 
н елл езам и  в П о льш е  до 1961 г. бы л а  несколько  р аз  ниж е, чем в США, Герман
ской Ф едеративной  Р есп убли ке  и в И зраиле .  От 1962 г. отмечено рост заболе
ваний, вследствие чего заболеваемость  в 1965 г. стала  в ы ш е  по сравнению  
с СШ А и Германской Федер. Республикой . До 1961 г. больш инство заболеваний  
бы ло в ы з в а н н ы х  п алочкой  S. ty p h i  m u r iu m .  Рост чи сла  заболеваний  после 
1962 г. бы л следствием у вели ч ени я  и н ф е к ц и й  S. enter it id is .  В это время  р е 
гистрировано только  н езначи тельн ое  увели ч ени е  чи сл а  ш таммов S. enterit idis ,  
в ы д ел ен н ы х  от здо ро вы х  людей, не отмечено роста чи сла  штаммов, в ы д ел ен 
н ы х  от ж и в о т н ы х .  I

Z. A n u s z  W.  M a g d z i k ,

SA LM O N EL L O SE S OF A N IM A L  O R IG IN  IN P O LA N D  IN TH E  Y EA R S 1957— 1965 
ON THE B A C K G R O U N D  O F THE W ORLD S IT U A T IO N

S u m m a r y

The ep idem iologic  and  epizootiologic s i tu a t io n  of infec tions w i th  Sa lm o ne lla  
bacil li  of a n im a l  orig in  is described. Inc idence  of sa lm onelloses  of a n im a l  orig in  
in P o land  up to 1961 w as  sev e ra l  t im es  low er th a n  in the  USA, G e rm an  F ed e ra l  
R epublic  and  Israel. S ince 1962 an  increase  has occurred , re su l t in g  in h ig he r  inc i
dence in 1965 th a n  in th e  USA and  G e rm a n  F ed e ra l  Republic. U p to 1961 th e  
m a jo r i ty  of cases of the  il lness w ere  caused  by  S. t y p h i  m u r iu m .  The  increase  a f t e r  
1962 w as due to in fections by S. en ter it id is .  A t the  sam e t ime, only a sl igh t increase  
in the  n u m b e r  of iso lations of S', en ter it id is  s t ra in s  from  h ea l th y  h u m a n s  and  no 
increase  in iso lations from  an im a ls  have  been  noted.
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NARADA EKSPERTÓW  ZWALCZANIA CHORÓB ZAKAŹNYCH 
W SOFII

W dniach  4—7 m a ja  1966 rok u  odbyła  się w  Sofii n a ra d a  e k sp e r tó w  zw alczania  
chorób zakaźnych  z k ra jó w  socjalis tycznych. N a ra d a  zo rgan izow ana  została  w  myśl 
decyzji VII K on fe renc j i  M in is t rów  Z drow ia  k ra jó w  socjalis tycznych, k tó r a  odbyła  
się w  B erlin ie  w  lis topadzie  1965 roku.

W n ara d z ie  w  Sofii udzia ł  wzięły  de legacje  b u łga rsk a ,  czechosłowacka, ju g o 
słow iańska ,  n iem ieck a  (NRD), polska, ru m u ń sk a ,  w ęg ie rska  i ZSRR.

W  sk ład  delegacji po lskiej wchodzili :  prof, d r  Jan  K o s tr ze w sk i  jako  p rz e 
wodniczący, o raz  m g r  In na  B u ch o w ic z  — st. a sy s ten t  w  C e n tra ln y m  L ab o ra to r iu m  
S urow ic  i Szczepionek „B iom ed ”, d r  Z d z is ła w  J a w o rsk i  — k ie row n ik  Działu  E p ide 
miologii W ojew ódzkie j  S tac j i  San ita rno -E p id em io log iczne j  w  Zielonej Górze, d r  med. 
W ies ła w  M a gd z ik  —  a d iu n k t  Z ak ła d u  Epidem iologii P ań s tw o w eg o  Z a k ła d u  Higieny. 

Podczas n a ra d y  om ów ione zostały  n a s tęp u jące  zagadn ien ia :
1) N owoczesne m e tod y  wczesnej d iagno s ty k i  chorób zakaźnych.
2) K a le n d a rz  szczepień i n a jb a rd z ie j  rac jo n a ln e  sch em a ty  p ro w a d z en ia  szczepień 

pods taw o w ych  i pow tórnych .
3) B ad an ia  porów naw cze  n ad  oceną odczynowości, im m u no gen no śc i  i ep idem io lo 

gicznej sku teczności  różnych  szczepionek p rzec iw od row y ch  i przec iw grypow ych .
4) R ew iz ja  i un if ik ac ja  p rzep isów  k w a ra n tan n o w y ch .
5) K o o rd y n ac ja  działalności w  zakres ie  g en e ty k i  m ik roo rgan izm ó w  i ich m etabolizm u.
6) O cena s tosow anych  zabiegów  d ezy n fek cy jny ch  przy  chorobach  zakaźnych.
7) F o rm y  i p ro b lem y  dalszej w sp ó łp racy  w  zakres ie  zw alczan ia  chorób zakaźnych. 

K ażde zagadn ien ie  o p racow ane  było w s tęp n ie  p rzez  jedną ,  lub  k i lk a  delegacji.
P ow ie lony  m a te r ia ł  dos ta rczony  był w szy s tk im  uczes tn ikom  n a ra d y  przed  o bradam i.

D elegac ja  po lska  opracow ała  zagadn ien ie  dotyczące k a le n d a rz a  szczepień i n a j 
bardziej ra c jo na lny ch  sc h e m a tó w  p ro w ad zen ia  szczepień p o d s taw o w y ch  i p o 
w tórnych .

P o n ad to  d e legac ja  po lska  d osta rczy ła  m a te r ia ły  dotyczące zap roponow anych ,  
do da tkow ych  tem a tó w :
1) W pływ  s tosow an ia  a n ty b io ty k ó w  w  hodow li zw ierzą t  i w  lecznictw ie na  sy tu ac ję  

epidem iologiczną,
2) s t a n d a ry za c ja  m etod  s ta ty s ty czn ych  i o rgan izac ja  zb ie ran ia  i p rze tw a rz an ia  d a 

nych z zas tosow an iem  d ostępnych  m aszyn  m a tem atyczn ych .
Po zakończeniu  obrad  podp isany  został protokół,  k tó ry  p rzew id y w a ł naw iązan ie  

w spółpracy  między  k ra ja m i  re p re z e n to w a n y m i na  n a rad z ie  w  zakres ie  rozw iązy
w an ia  p ro b lem ó w  ep idem iologicznych, zw alczan ia  i zapobiegania  chorobom  zak aź 
nym, zm ian  w  k a len d a rzach  szczepień, b a d a ń  nad  szczep ionkam i p rzeciw  odrze
i grypie. P ro tok ó ł  zaw ie ra ł  p ropozycję  zorgan izow an ia  nas tęp n e j  n a ra d y  n a  te ren ie  
Polski.

Po naradz ie ,  na  pods taw ie  m a te r ia łó w  dosta rczonych  przez  poszczególne delegacje  
op racow any  został a r ty k u ł :  Jan  K o s tr z e w s k i t W ies ła w  M a g d z ik  „P od s taw y  r e g u 
larnego p ro g ra m u  szczep ień”. W a r ty k u le  ty m  podano  m iędzy in n y m i obow iązu jące  
ka lendarze  szczepień w  k ra ja c h  rep rezen to w a n y ch  na  naradzie ,  a rów nież  w W ie l
kiej B ry tan i i  i w  Danii.  A r ty k u ł  ten  w y s ła n y  został do re d a k c j i  J o u r n a l  of Hygiene, 
Epidemiology, M icrobiology and  Im m u no log y  w  P radze .

W. M agdzik



TWORZYWA SZTUCZNE W MEDYCYNIE
to  ty tu ł  nowego k w a r ta ln ik a ,  k tó ry  in fo rm u je  o na jnow szych  osiągnięciach w  dz ie 
dzinie  p rze tw ó rs tw a  i zostosow aniu  tw o rzy w  sz tucznych w  medycynie .

K w a r ta ln ik  ten  zamieszcza m. in. p ra c e  dośw iadczalne  i k lin iczne  oraz p ra ce  
poglądow e o zas tosow an iu  tw o rzyw  sz tucznych  w  różnych dziedzinach m edycyny ,  
streszczen ia  z czasopism k ra jo w y c h  i zag ran icznych ,  in fo rm ac je  b ieżące o n ow o ś
ciach z zakresu  tw orzy w  sztucznych, k ron ikę ,  oceny oraz in fo rm ac je  p a te n to w e
i handlow e.

Z am ów ien ia  na  p re n u m e ra t ę  i w p ła ty  p rz y jm u je :
B ranżow y O środek  In fo rm ac j i  T echn iczne j i Ekonom icznej C en tra lnego  L a b o r a 
to r iu m  N aukow o-D ośw iadcza lnego  P rz e m y s łu  O rtopedycznego 
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K onto  n r  1529-93-2008/70 w N B P V O/M W arszaw a  
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P R Z E G L Ą D  E P ID E M IO L O G IC Z N Y  
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Wiesław Magdzik, Zbigniew Anusz

ZACHOROWANIA SPOWODOWANE SA L M O N E L L A  ENTERITIDIS  
W POLSCE W LATACH 1957— 1965

Z ak ład  Epidem iologii P ań s tw o w eg o  Z ak ład u  H ig ieny  w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik :  prof. d r  med. J. K o s tr ze w sk i

A u to r z y  om a w ia ją  zachorowania  spow o do w an e  S. en ter it id is  w  Polsce  
w  latach 1957— 1965 na podstaw ie  m a ter ia łów  s łu żb y  zdro w ia  i s łu żb y  
w e te r y n a r y jn e j  oraz na podstaw ie  przeg lądu  p iśm ien n ic tw a .

W  roku 1962 rozpoczął się w Polsce gw ałtow ny wzrost liczby zachoro
wań spowodowanych S. enteritidis u ludzi (11). Żakażenia te znalazły się 
w ostatnich latach wśród najw ażniejszych zagadnień epidemiologicznych 
w Polsce. Pociągnęły już za sobą kilka tysięcy zachorowań i kilkaset zgo
nów. W okresie dużego wzrostu liczby zachorowań spowodowanych przez 
S', enteritidis zaobserwowano tylko nieznaczny wzrost liczby wyhodowa
nych szczepów od ludzi zdrowych, a nie obserwowano w zrostu liczby 
szczepów S. enteritidis wyhodowanych od zwierząt (11).

W różnych krajach szczepy S. enteritidis stanow iły kilka procent 
wszystkich szczepów z rodzaju Salmonella  wyhodowanych zarówno od 
ludzi jak i od zw ierząt (11), zajm ując czwarte lub jeszcze dalsze miejsce 
pod względem częstości występowania. Jedynie w Japonii zakażenia
S. enteritidis w ysunęły się na pierwsze lub jedno z pierwszych m iejsc 
wśród salmoneloz w latach 1955— 1960, gdyż na 232 ogniska — 88 było 
spowodowanych tym  typem  serologicznym. S. enteritidis izolowano w tym  
czasie także od świnek morskich, myszy, szczurów i od psów (6). Ponadto 
w Izraelu, w latach 1961—62 szczepy S. enteritidis wyhodowane od ludzi 
stanow iły 7,76% ogółu szczepów Salmonella, zajm ując drugie miejsce 
po S', typhi m urium  pod względem częstości w ystępowania (11).

I. Z A K A Ż E N IA  S. E N T E R IT ID IS  W PO LSC E

W latach 1957— 1961 notowano w Polsce poniżej 200 zachorowań rocz
nie spowodowanych S’, enteritidis, a zapadalność na 100 tysięcy m ieszkań
ców wahała się od 0,1 (1959 r.) do 0,7 (1958 r.). Począwszy od roku 1962 
notowano wzrost zachorowań i w 1965 r. zanotowano ich 6968 (22,1/100 000) 
(tab. I). Liczba ta stanow iła 81,2% wszystkich zachorowań spowodowa
nych pałeczkam i z rodzaju Salmonella pochodzenia odzwierzęcego (tab. II). 
W 7 województwach odsetek ten  przekroczył 90%, a w 4 naw et 95%).

WTzrost zachorowań spowodowanych S. enteritidis w ystąpił początkowo 
w województwach zachodnich i północnych (koszalińskie, zielonogórskie)
i stopniowo rozprzestrzeniał sie, ogarniając w 1965 roku całą Polskę z w y
jątkiem  województw krakow skiego i rzeszowskiego (ryc. 1). W zrost ten 
nie był spowodowany w zrostem  masowych zatruć pokarm owych (tab. III). 
W roku 1965 zanotowano co praw da 555 przypadków  zatrucia, ale w tej 
liczbie w jednym  ognisku zarejestrow ano 522 zachorowania.



S a lm o n e l la  en ter i t id is  w  Polsce. Szczepy w y h o d o w an e  od osób ch o ry ch  i zd row ych  w g w o jew ó d z tw  w  la ta c h  1957— 1965
T a b e l a  I

* d an e  z m ia s t w y łączo n y ch  z w o jew ó d z tw  w łączono  do o d p ow iedn ich  w ojew ództw .
O p raco w an o  w g sp raw o zd ań  K ra jo w eg o  O śro d k a  S a lm o ne lla  (9)

** D an e  po w e ry f ik a c ji p rzep ro w ad zo n e j p rzez  K ra jo w y  O środek  S alm onella .
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T a b e l a  II
Liczby i odsetk i S. en ter i t id is  w  s to su nk u  do w szystk ich  sa lm oneli  odzw ierzęcych

* d an e  z te r e n u  całej Polski o p raco w an e  na pods taw ie  zw eryfikow anego  m a t e 
r ia łu  K ra jow ego  O środka  Salm onella .

** d an e  z te r e n u  12 w ojew ó dz tw  (białostockie, bydgoskie , ka tow ick ie ,  kieleckie , 
koszalińskie, k rak ow sk ie ,  lubelskie , łódzkie, opolskie, rzeszowskie, szczecińskie, 
zielonogórskie) o p racow ane  na  po ds taw ie  m a te r ia łó w  W ojew ódzk ich  Z a k ładó w  
Higieny W e te ry n a ry jn e j  (20).

1958r.

Dcarnwnn» „„ „ , . /a p a iliil iw s i nu UVUOU п „ п :к

С5ХМЗККЗТ"' r ± i -  _ŁL O M !i— i еш  Ш1 e  mt
Z achorow an ia  spow o do w ane  S. en ter i t id is  w  Polsce w  la tach  1957— 1965. 

Z apada lność  na  100 000 m ieszkańców  wg w ojew ództw .
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T a b e l a  I I I
M asow e z a tru c ia  p o k arm o w e  spow odow ane S. en ter it id is  w  Polsce w  la ta ch

1957— 1965

* °/o zachorow ań  spow odow anych  S. en ter it id is  w  m asow ych  za tru c iach  p o k a rm o 
w ych  w  s to su n k u  do w szystk ich  zachorow ań  spow odow anych  przez  S. enterit idis .

O pracow ano  n a  p o d staw ie  m a te ria łó w  D e p a rta m e n tu  S an ita rn o -E p id em io lo 
gicznego M in is te rs tw a  Z d ro w ia  i O pieki S połecznej (12).

Sezonowość zachorowań spowodowanych S. enteritidis  w 1965 r. przed
staw ia rycina 2. W zrost zachorowań zaznaczył się w porze ciepłej.

Nieznacznie wzrosła liczba zdrowych osób, od których wyhodowano 
szczepy S. enteritidis i stwierdzono to dopiero w 1964 i 1965 r. Do roku

----ogólna liczba zachorowań

Ryc. 2. Z ach o ro w an ia  spow odow ane S. en ter it id is  w  P olsce w 1965 r. w g m iesięcy.



1963 odsetek szczepów S. enteritidis wyhodowanych od ludzi zdrowych 
w stosunku do wszystkich szczepów Salmonella  pochodzenia odzwierzę- 
cego nie przekraczał kilku procent, a w roku 1964 wzrósł do 26,3% 
i w 1965 do 32,9% (tab.II).

Nie notowano natomiast zupełnie wzrostu liczby izolowanych szczepów 
S. enteritidis od zwierząt. Odsetek S. enteritidis izolowanych od zwierząt 
wahał się w latach 1961— 1965 od 2,7% w 1962 r., do 4,1% w 1961 roku 
(tab. II). Najwięcej szczepów S. enteritidis wyhodowano w województwie 
gdańskim (tab. IV i V). Głównie u ptaków (47,9%) stwierdzano ten typ 
Salmonella, a najmniej u świń (5,8%) (tab. V).

Nr 2 e n t e r i t i d i s  w Polsce 163

T a b e l a  IV
S. en ter it id is  u zw ierzą t  w  Polsce w  la tach  1961— 1965 w g  lat. L iczby p rz y p a d k ó w

Województwa 1961 1962 1963 1964 1965

Białostockie _ 1 6
Bydgoskie -- — — — —
Gdańskie 23 24 31 1 21
Katowickie 4 1 5 7 24
Kieleckie 4 11 — — 1
Koszalińskie 2 — — — _
Krakowskie * 41 13 11 8 13
Lubelskie 3 5 3 2 7
Łódzkie — _ 7 20 _
Olsztyńskie . . .
Opolskie — _ _ _ _
Poznańskie . .
Rzeszowskie * _ _ _
Szczecińskie 8 5 8 5 4
Warszawskie ,
Wrocławskie ,
Zielonogórskie 6 5 6 7 7

R a z e m 91 65 71 56 77

O pracow ano  z 13 w o je w ó d z tw  w g m a te r ia łó w  W ojew . Zakł. H igieny  W e te ry 
n ary jne j  (20)

* do czerw ca 1963 d an e  z woj. k rak ow sk ieg o  i rzeszowskiego podano  łącznie  
w pozycji w o jew ó d z tw a  k rakow sk iego .

II. C H A R A K T E R Y ST Y K A  Z A K A Ż E Ń  S. E N T E R IT ID IS  W PO LSCE

a) Ź r ó d ł a  i d r o g i  s z e r z e n i a  s i ę  z a k a ż e ń .
Zakażenia szerzą się głównie w zakładach leczniczych dla dzieci w po- 

®tacji epidemii wewnątrzszpitalnych. Jedną z pierwszych opisanych epi
demii wewnątrzszpitalnych spowodowanych przez S. enteritidis w Polsce, 

orcj przebieg był podobny do przebiegu licznych ognisk w latach później- 
^ych, była epidemia w roku 1960 na oddziale biegunkowym I Kliniki 

orÓD Dziecięcych AM w Gdańsku. Od kwietnia do sierpnia zachoro- 
ało 18 dzieci (2/3 do 6 miesięcy życia, najstarsze 18 miesięcy), 

^achorowania wystąpiły u dystreptycznych dzieci, leżących na oddziale 
okresie poprawy ich stanu ogólnego po przebytych uprzednio zespołach 
egunkowych. Zmarło 4 dzieci (18).
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T a b e l a  V
S. en ter it id is  u bydła ,  cieląt, świń, zw ierzą t  fu te rk o w y c h  i p ta k ó w  w  Polsce w  la 

ta c h  1961— 1965. Liczby p rz y p ad k ó w

O praco w ano  z 13 w o jew ó d z tw  wg m a te r i a łó w  W ojew. Zakł.  H ig ieny  W e te ry 
n a ry jn e j  (20).

* do czerw ca 1963 dane  z woj. k rako w sk ieg o  i rzeszowskiego podano  łącznie 
w  pozycji w o jew ó d z tw a  krakow skiego .

** p onad to  izolowano 4 szczepy od św in ek  m o rsk ich  i 2 od b ia łych  myszy.

W okresie epidem ii ogarniającej Polskę, w woj. lubelskim  na przeszło 
700 przypadków  — 80n/o stanow iły zakażenia w ew nątrzszpitalne. Od
setki dzieci, jakie uległy zakażeniu w szpitalach w ahały się w granicach 
od 12 do 90% (17). Źródłem zakażenia byw ały najczęściej p rzyjęte do 
szpitala dzieci zakażone S. enteritidis. Ten mechanizm zakażenia szpitali 
i następnie szerzenia się w ew nątrzszpitalnych kontaktow ych zakażeń 
posiada duże znaczenie w szerzeniu się choroby i jest powodem stopnio
wego obejm owania nowych terenów. Często nie udaje się stwierdzić 
pierwszego źródła zakażenia na oddziale. Zakażenia szerzą się drogą kon
taktową, najczęściej pośrednio poprzez personel szpitala nieprzestrzega- 
jący zasad higieny przy pielęgnowaniu, karm ieniu dzieci, poprzez pie
luszki, bieliznę i inny sprzęt, poprzez owady, a możliwe, że również drogą 
powietrzną.

Udział zakażania drogą pow ietrzną w szerzeniu się tych zachorowań 
omawia Szmuness  (16) i Nowicki (13). Możliwość szerzenia się tą drogą 
zakażeń bakteriam i z rodzaju Salmonella opisywano niejednokrotnie w li
tera tu rze  (16, 19, 21).

Zarazki w ydalane z przewodu pokarmowego na ogół rozprzestrzeniają 
się szybko od chorego i po pewnym  czasie można je stw ierdzić w powie
trzu  i na otaczających przedm iotach (14). Na oddziałach dziecięcych, 
a zwłaszcza biegunkowych, proces ten następuje zapewne szybciej niż 
na oddziałach dla dorosłych.



Jak  podaje Szmuness  spośród 25 prób powietrza pobranych na salach 
szpitalnych, gdzie znajdowały się dzieci, u których w gardle stwierdzono 
zarazki — z 2 wyhodowano szczepy S. enteritidis (16). Pałeczki z rodzaju 
Salmonella  izolowano w czasie tego typu epidemii niejednokrotnie rów
nież z kurzu (Bate i James  cyt. za 19, Bocheńska i wsp. — 3). Nowicki  
sugeruje, że bielizna i pieluszki mogły być przenośnikiem zarazków. Ba
dania bakteriologiczne kału mysiego, jak również żywych myszy z terenu 
szpitala nie dały podstaw do podejrzeń, że były one źródłem zakażenia 
(13). W jednym ze szpitali w woj. olsztyńskim izolowano S. enteritidis 
z karaluchów złapanych na terenie szpitala (15).

W ewnątrzszpitalne zakażenia szerzą się szybko, czasem falowo, acz
kolwiek na ogół nie m ają charakteru  wybuchowego. Zamykanie oddzia
łów, remonty, dezynfekcje, badanie i odsuwanie od pracy personelu wy
dalającego zarazki nie zawsze daje pożądane rezultaty.
b ) W i e k  c h o r y c h  i p r z e b i e g  k l i n i c z n y .

Większość przypadków zachorowań spowodowanych przez S. enteriti
dis stanowiły noworodki, zwłaszcza wcześniaki i niemowlęta, rzadziej 
dzieci w pierwszych latach życia, często osłabione przebiegiem poprzed
niej choroby (najczęściej biegunki), z niedoborem wagi, z chorobami to
warzyszącymi, często leczone uprzednio antybiotykami. Przebieg choroby 
był cięższy i śmiertelność wyższa u dzieci najmłodszych.

W woj. lubelskim (16, 17) prawie połowę przypadków stanowiły dzieci 
do 6. miesiąca, a 9,6% noworodki od 2. do 30. dnia życia. Śmiertelność 
wśród noworodków wynosiła do 25°/o, a niemowląt 6—8%. U dzieci s ta r
szych i u osób dorosłych spostrzegano zazwyczaj krótkotrw ały  nieżyt 
żołądkowo-jelitowy lub postać bezobjawową. W klinikach chorób dzie
cięcych w  Łodzi obserwowano 93 zakażonych niemowląt, zmarło 17 — 
przede wszystkim spośród najmłodszych (5).

Pod względem klinicznym zachorowania przebiegały najczęściej pod 
postacią biegunki, rzadziej pod postacią septyczną, durową (niekiedy 
z objawami neurologicznymi), z przewagą objawów ze strony dróg od
dechowych bądź z przewagą miejscowych stanów zapalnych, a także pod 
postacią zakażeń bezobjawowych. Najczęściej zachorowania zaczynały się 
od objawów żołądkowo-jelitowych i później u niektórych dochodziło do 
uogólnienia procesu chorobowego.

Wg Biedrzyńskiej  i Borala wśród 91 dzieci objawy dyspeptyczne w y
stąpiły u 83 (91,2%); wymioty u 61 (67%), objawy toksyczne u 49 (53,8%), 
nieżyt górnych dróg oddechowych u 41 (45%), białkomocz, ropomocz u 12 
(13,2%), objawy mózgowe u l i  (12%), ropienie skóry u 8 (8,8%) (2).
c) B a d a n i a  b a k t e r i o l o g i c z n e .

Szczepy S’, enteritidis izolowano najczęściej z kału chorych dzieci, rza
dziej z moczu, krwi, z nosa lub jam y noso-gardłowej. Izolowano również 
szczepy z ropy pobranej z miejscowych stanów zapalnych, a także z róż
nych narządów pobranych na sekcji. Zakażenia cechowało długo u trzym u
jące się nosicielstwo pochorobowe.

W woj. lubelskim od ponad 700 chorych wyizolowano 2754 szczepy 
". enteritidis. Dodatnie wyniki badań bakteriologicznych kału stwierdzono 
u 98% badanych, moczu u 68%, wymazów z gardła i nosa u 28%, krwi 
u 17%. Zarazki stwierdzono również w ropie, płynie mózgowo-rdzenio-

УШ, w materiale sekcyjnym. W większości przypadków najwcześniej 
p rą ż k i  stwierdzano w kale. Maksymalny okres wydalania S. enteritidis

{^ałem wynosił 325 dni, z moczem — 241 dni z wydzieliną górnych dróg
dechowych — 236 dni (17). Częstość stwierdzania zarazków w wyma-
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zach z gardła i nosa była wyższa u noworodków (u 6 spośród 9 badanych) 
oraz niemowląt w pierwszych miesiącach życia, niż u dzieci starszych. 
U osób dorosłych nie udało się stwierdzić zarazków w górnych drogach 
oddechowych (16).

Wg Jankowskiej  na 27 obserwowanych dzieci dodatnie wyniki posie
wów krwi uzyskano u 4, a u wszystkich dodatnie wyniki posiewu kału, 
przy czym u większości nosicielstwo utrzymywało się stosunkowo długo 
(nawet powyżej 93 dni, średnio 35 dni) (7).

Wg Gołębiowskiej  i wsp. u dzieci z objawami biegunkowymi i septycz- 
nymi pałeczkę S. enteritidis stwierdzano w kale między 1. a 20. dniem 
(przeciętnie w 7. dniu) od wystąpienia wolnych stolców. Wydalanie za
razków z kałem trwało do 51 dni. Posiewy krwi wykonano u 23 dzieci 
z objawami biegunkowymi uzyskując wynik dodatni u dziewięciu, u 7 nie
mowląt z posocznicą uzyskując wynik dodatni u 6, w grupie bez objawów 
klinicznych nie uzyskano ani razu dodatniego posiewu krwi. Spośród 
8 niemowląt, u których obserwowano zmiany w ośrodkowym układzie 
nerwowym, u 4 wyhodowano zarazki z płynu mózgowo-rdzeniowego. 
S. enteritidis  wyhodowano także z ropni skórnych, z ropy uzyskanej ze 
stawu biodrowego oraz od 2 dzieci z gardzieli. U 6 zmarłych dzieci uzys
kano dodatnie posiewy z mózgu, płuc, jelit, śledziony oraz żółci (5).

Nowicki podaje, że stosunkowo rzadko stwierdzano, i to na ogół k ró t
kotrwałe, nosicielstwo szczepów S. enteritidis u personelu szpitalnego (13).
d) W r a ż l i w o ś ć  n a  a n t y b i o t y k i  s z c z e p ó w  S. e n t e r i 
t i d i s .

Wyhodowane szczepy S. enteritidis  były in vitro  oporne na większość 
powszechnie stosowanych antybiotyków. Wg Gołębiowskiej i wsp. wszyst
kie wyhodowane szczepy były oporne w stosunku do penicyliny, strepto
mycyny, aureomycyny, terramycyny, tetracykliny, erytromycyny i neo
m ycyny (5).

Jak  podaje Szmuness  i wsp. wszystkie szczepy wyhodowane od cho
rych jak również z powietrza były wysoce oporne na następujące an ty
biotyki: penicylinę, chloromycynę, terramycynę, tetracyklinę, neomycynę. 
Tylko w  stosunku do streptom ycyny wykazywały słabo zaznaczoną wraż
liwość (16).

Wg Anusza  na 50 przebadanych szczepów tylko 3 okazały się wraż
liwe na wszystkie, poza penicyliną i erytromycyną, antybiotyki. Po
zostałe 47 szczepów wykazało oporność na penicylinę, streptomycynę, 
chloramfenikol, chlortetracyklinę, oksytetracyklinę, tetracyklinę, neomy
cynę, erytromycynę i sulfamidy. Szczepy te okazały się natomiast wraż
liwe na polimyksynę i leki nitrofuranowe (1).

Ciekawe spostrzeżenia dotyczące oporności na antybiotyki szczepów 
S. enteritidis  poczyniła Macierewicz i wsp. (10). Wg ich obserwacji szczepy 
wyhodowane od dzieci do lat 3 wykazują w blisko 100% oporność na 
zespół antybiotyków: chloramfenikol, streptomycynę, oksytetracyklinę, 
neomycynę, podczas gdy szczepy wyhodowane od ludzi dorosłych powy
żej lat 14 wykazywały oporność na ten zespół antybiotyków w około 70%. 
Szczepy uzyskane od dzieci były wrażliwe w 100% na polimyksynę B, 
kolistynę i leki nitrofuranowe.

Przebadano wobec penicyliny alfa amino benzylowej (ampicyliny, 
penbrytyny) 150 szczepów S. enteritidis opornych na antybiotyki stoso
wane rutynowo, twierdzając tylko 3 szczepy wrażliwe, oraz przebadano 
50 szczepów wrażliwych na antybiotyki stosowane rutynowo, z których 
wszystkie okazały się wrażliwe na działanie ampicyliny.
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W 3 przynadkach stwierdzono u tych samych osób w badaniu przed 
hospitalizacją szczepy wrażliwe, a w  następnych po hospitalizacji szczepy 
oporne na antybiotyki,
e) L e c z e n i e .

Jak  wynika z doniesień na temat przebiegu klinicznego zachorowań 
spowodowanych S. enteritidis większość z nich nie oddziaływała na sto
sowane u nas antybiotyki również in vivo. Gołębiowska i wsp. oraz Jan
kowska  obserwowały względną skuteczność działania kolimycyny (5, 7). 
Gołębiowska u dzieci ciężko chorych stosowała 2 lub 3 antybiotyki równo
cześnie bez wyraźnie widocznego skutku.

Wobec oporności na antybiotyki większości szczepów S. enteritidis po
wodujących zakażenia wewnątrzszpitalne leczenie tych zakażeń ograni
czało się w rzeczywistości do leczenia objawowego. Mimo to stosowano 
na ogół antybiotyki, czasem równocześnie kilka antybiotyków w dużych 
dawkach.

Taylor  podaje, że stosowanie antybiotyków w tego typu zakażeniach 
ma nawet ujemne działanie w związku z wyjałowieniem przewodu po
karmowego z innych bakterii poza patogennym szczepem opornym na 
antybiotyki i ułatwieniem w ten sposób rozmnażania się tego szczepu 
(19). Na bezcelowe, a nawet szkodliwe działanie antybiotyków w przy
padkach, gdy infekcja S. enteritidis zlokalizowana jest w przewodzie po
karmowym zwraca uwagę Jankowska  (7). Według niej, jak również wg 
Gołębiowskiej i wsp. stosowanie antybiotyków wpływa między innymi 
na przedłużenie okresu nosicielstwa pochorobowego. Stosowanie an ty 
biotyków ma natomiast, wg Jankowskiej, uzasadnienie w infekcjach 
uogólnionych. j

III.  OM ÓW IENIE, W N IO SK I I ZA L E CE N IA

Wewnątrzszpitalne lub wewnątrzzakładowe epidemie salmoneloz spo
wodowane przez różne typy serologiczne pałeczek z rodzaju Salmonella, 
w tym również i przez S. enteritidis, szerzące się przede wszystkim drogą 
kontaktową, opisano niejednokrotnie w literaturze tak  polskiej, jak i za
granicznej (3, 8, 19, 21). Epidemie występowały przede wszystkim wśród 
noworodków, niemowląt, małych dzieci, rzadziej wśród dorosłych. Mimo 
dobrego niejednokrotnie stanu sanitarno-higienicznego obiektów, zaka
żenia szerzyły się przez wiele tygodni i dopiero bezwzględne przestrze
ganie zasad higieny, systematyczne przeprowadzanie zabiegów dezyn
fekcyjnych, badanie personelu szpitalnego i odsuwanie od pracy w yda
lających zarazki powodowało zahamowanie epidemii.
< Epidem ia zakażeń S. enteritidis, jak ą  obserw ow ano w  Polsce w y d a je  

się n iezależna od zakażeń toczących się w  św iecie zw ierzęcym  oraz  od 
zdarzających  się m asow ych „za tru ć  pokarm ow ych” u dorosłych.

Na skutek szerokiego, a często nieuzasadnionego podawania antybioty
ków prZez zbyt krótki okres czasu, w niewystarczającej dawce, mogło 
dojść do wytworzenia się opornych, „szpitalnych” szczepów na większość 
stosowanych antybiotyków. Oporność ta może być następstwem zmian 
^  aparacie genetycznym drobnoustrojów. Niekontrolowane stosowanie 
^fitybiotyków mogło doprowadzić do dominacji tych szczepów we florze 
Jelitowej. W obecnych warunkach należy liczyć się z możliwością powsta
wania w przyszłości podobnych zmian genetycznych również w  odniesie- 
n.lu innych drobnoustrojów, co doprowadzić może do ukształtowania 
SlS podobnej sytuacji epidemiologicznej. Dlatego niezależnie od tego, jaką
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drogą dochodzi do nabywania oporności przez drobnoustroje, nie powin
no się stosować antybiotyków w leczeniu zarówno zakażeń S. enteritidis  
jak i biegunek o innej etiologii, bez uprzedniego sprawdzenia wrażliwości 
szczepów in vitro. Należy również wspomnieć o możliwości nabywania 
cech oporności na antybiotyki przez bakterie, a zwłaszcza salmonele 
w wyniku stosowania antybiotyków w mieszankach paszowych dla zwie
rząt.

Pod względem klinicznym obecna sytuacja jest trudniejsza od sytua
cji sprzed ery  antybiotyków na skutek nieskuteczności antybiotyków 
w stosunku do szczepów patogennych, przy jednoczesnym wyjaławia
jącym działaniu na inną florę jelitową. Wyjałowienie jelita powoduje 
zmniejszenie odporności osobniczej na zakażenie.

W ostatnich latach nastąpiło wyraźne obniżenie aktywności w zwal
czaniu biegunek dziecięcych w Polsce. Wobec zaistniałej sytuacji koniecz
ne jest zwrócenie większej uwagi na to zagadnienie w całym kraju, a szcze
gólnie na problem zwalczania i zapobiegania zakażeniom wywołanym 
przez S. enteritidis.

Należałoby poprawić stan sanitarno-higieniczny oddziałów noworod
kowych, niemowlęcych i pediatrycznych, przeszkolić personel w zakresie 
skrupulatnego przestrzegania zasad higieny przy pielęgnacji dzieci i do
pilnować ich stosowania w  codziennej pracy. Należy przystosować nie
które oddziały lub ich części do izolacji przypadków zakażeń przewodu 
pokarmowego u dzieci, zabezpieczając przed występowaniem zakażeń we- 
wnątrzszpitalnych. W każdym przypadku biegunki u dziecka należy prze
prowadzać badanie bakteriologiczne i w razie stwierdzenia S. enteritidis 
chorego izolować od pozostałych chorych.

W szpitalach, zwłaszcza na oddziałach dziecięcych, przeprowadzać na
leży częste dezynfekcje, kontrolować jakość dezynfekcji i prania bielizny, 
przeprowadzać okresowe kontrolne badania bakteriologiczne prób po
branych z czystej bielizny, pokarmów, naczyń do ich przygotowywania, 
przetrzymywania i karmienia dzieci, z rąk  personelu, fartuchów, termo
metrów i innego używanego sprzętu. Należałoby przeprowadzać badania 
bakteriologiczne kału personelu oddziałów zakażonych S. enteritidis 
i stwierdzonych nosicieli odsuwać od pracy na czas trwania nosicielstwa. 
Na oddziałach tych nie należy tolerować much, karaluchów ani gryzoni, 
stąd konieczność dezynsekcji i deratyzacji.

Służba sanitarno-epidemiologiczna powinna roztaczać ścisły nadzór nad 
ozdrowieńcami po zakażeniach S. enteritidis i w wypadku nawrotów cho
roby izolować ich na przystosowanych do tego celu oddziałach.

Postępowanie w aktualnej sytuacji wymaga zorganizowanego działamy
i współdziałania ze sobą pediatrów, lekarzy chorób zakaźnych, położni
ków, epidemiologów, bakteriologów, organizatorów służby zdrowia, le
karzy weterynarii, czynników administracyjnych, jak również personelu 
pielęgniarskiego i niższego szpitali. Zrozumienie tego problemu i przed
sięwzięte poczynania przyniosą z pewnością poprawę sytuacji, co jak wy
nika z niektórych informacji, zaczyna występować już na pewnych te
renach.

* A utorzy  sk ła d a ją  podz iękow an ie  prof, d r  Z. B uczow sk ieg o  i dr  K. Pietk iew icz  
г K ra jow ego  O środka  Sa lm onella  w  G dańsku ,  d r  wet. S. M e u szyń sk iem u  z WZHW 
w  Koszalinie, d r  wet. A. C za rn o w sk ie m u  i d r  wet. G. C h y l iń sk iem u  z W ZHW 
w  G dańsku ,  d r  E. L e w a n d o w s k ie j  z Dep. San-E p id .  Min. Z drow ia  i Op. Społ. za 
udostępn ien ie  m a te r ia łów .
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ЗА Б О Л Е В А Н И Я  В Ы З В А Н Н Ы Е  S A L M O N E L L A  E N T E R IT ID IS  В П О Л Ь Ш Е  ЗА
1957— 1965 ГГ.

С о д е р ж а н и е

До 1961 года заб олеван ия ,  в ы зв а н н ы е  S. enter it id is ,  в П о ль ш е  составляли  н е 
сколько  процентов  из числа всех  сал м о н ел лезны х  заболеваний. С 1962 г. набл ю 
дается  и х  р е зк о е  повы ш ен ие ,  с н а ч ал а  в северны х и за п а д н ы х  воеводствах, з а 
тем почти по всей  стране и в 1965 г. составляю т у ж е  81,2°/о (зарегистрировано 
6968 заболеваний). В больш и н стве  случаев  заб олеван ия  расп р остранял ись  к о н 
тактны м  путем, к а к  в нутри бо л ьн ич ны е  вспы ш ки, преим ущ ественно среди но
ворож денн ы х, п р еж д е вр ем е н н о  р ож ден ны х , младенцев  и м а л ы х  детей, часто 
ослабленны х п р е ж н е й  болезню  и лечением антибиотиками.

Б ол ее  т я ж е л о е  течение  и л е т ал ь н ы е  случаи  чащ е  отмечено у м л ад ш и х  детей 
чем у  старш их . М ал о ч и сл ен н ы е  заб о леван ия  у в зр о сл ы х  л и ц  п р отекал и  легко  
или бессимптомно.

Ш там м ы  S. e n te r i t id i s  бы л и  устойчивы  к  больш инству  обычно п рим еняем ы х 
антибиотиков. В это время  наблю далось н езначительное  увеличение  числа  
штаммов, в ы д е л е н н ы х  от зд ор овы х  лиц ; в то врем я  не отмечено п овы ш ен и я  ч и 
сла штаммов, в ы д е л е н н ы х  от ж и е о т н ы х . Соблюдение санитарного р еж и м а  во 
время о б сл у ж и в ан и я  бол ь н ы х  детей, ул у чш ени е  сан итарн о-гиги ени чески х  усл о 
вий больниц, и з о л я ц и я  и н ф и ц и р о в ан н ы х  лиц, систем атическая  д ези н ф екц и я ,  
дезинсекция  и д е р а т и за ц и я  — это меры  борьбы, с помощью  к о тор ы х  мож но 
создать бл аго п риятну ю  обстановку относительно болезней, в ы зв а н н ы х  п алочкой  
S. enter it id is .

В. М а г д з и к ,  3.  А н у ш

W. M a g d z i k ,  Z.  A n u s z

CASES OF IL L N E S S  CAUSED BY S A L M O N E L L A  E N T E R IT ID IS  IN  P O L A N D  IN
T H E  Y EA R S 1957— 1965

S u m m a r y

U ntil  1961, in fec t ion  w i th  S. en te r i t id is  w as  responsib le  fo r only a sm all  p e rc e n 
tage of cases cau sed  by S a lm on e llae  in Po land . S ince 1962 th is  p e rcen tage  has 
increased sh a rp ly ,  a t  f i r s t  in th e  n o r th e rn  and  w e s te rn  provinces,  and  su b seq uen tly  
throughout the  c o u n try ,  ach iev ing  in 1965 81.2% (out of 6968 cases n o t i 
fied). T he  m a jo r i ty  of cases w as  sp read  by contac t  as in t rah o sp i ta l  epidemics, 
Mainly in n eon a te s ,  p r e m a tu r e  in fan ts  and  sm all  ch i ld ren  w eak en ed  by o th e r  
diseases t r e a te d  w i th  an tib io tics .  Sev e r i ty  of illness and  m or ta l i ty  w e re  h ighes t  
n  youngest ch ild reu .  T he  few  cases observed  in adu lts  had  a mild course  or w ere  
S y m p to m a t ic .  S t r a in s  of S. en te r i t id is  iso lated  w e re  charac te r ized  by re s is tance  to 
Routinely used an tib io t ics .  In  th e  period  u n d e r  discussion only a s l igh t increase  
ln the nu m b ers  of S. e n te r t id is  s t ra in s  isolated from  h ea l th y  persons  has been  o b se r
ved, and no in c re a se  in an im als .  S tr ic ts  ad h e re n c e  to the  pr inc ip les  of hygiene  in the  
pursing of sick c ild ren ,  im p ro v e m e n t  of sa n i ta ry  and  hygienic  conditions in chil-  

r en’s hospitals, iso la t ion  of sick persons, sys tem at ic  desinfection, desinsection  and 
_ eratization shou ld  co n tr ib u te  to th e  contro l  of th e  s i tua t ion  of S. en te r i t id is  
“Sections.
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Zofia Truchanowicz, Hanna Horbowska, Jerzy  Kansy, Bohdan Leski, 
Halina Łukawska, Janina Soroczyńska, Albina Szynańczyk, Maria W a

chowska, Hanna Wielopolska

OKRESOWE BADANIA BAKTERIOLOGICZNE,
WIRUSOLOGICZNE, MYKOLOGICZNE I PARAZYTOLOGICZNE 

KAŁÓW ZDROWYCH NIEMOWLĄT
M iejska  S tac ja  S an ita rno-E p idem io log iczna  w  W arszaw ie  

D yrek to r :  d r ./. L e tk i  
Oddziały N ow orodków  K lin ik i  P o łożn ic tw a i Chorób Kobiecych 

K ie row nik :  doc. d r  med. J. H igier  
P rzy cho dn ia  Dziecięca W AM 

K ierow nik :  d r  med. M. J a n k o w s k i  
M iejsk i  Szpita l Z ak aźny  im. Dzieci W arszaw y  

D yrek to r :  d r  W. G loksin

W pracy  om ów iono  badania bak ter io logiczne  (uw zg lędn ia jąc  jed yn ie  
bakter ie  t lenowe), m yko log iczne ,  w irusologiczne, parazyto log iczne  oraz  
m ik ro s k o p o w e  (dla okreś len ia  w y tw o r ó w  ś lu zó w k i  śc iany  je lit)  — 76 
sm ó łek  i 508 ka łó w  pob ieranych  co k w a r ta ł  od 100 zd ro w ych  n iem o w lą t ,  
po czą w szy  od urodzenia, aż do ukończen ia  p ierwszego  roku  życia.

W pracy (13) zmierzającej do określenia chorobotwórczej roli izolo
wanych z kału zespołów bakterii tlenowych, wirusów, grzybów drożdżo- 
podobnych, pierwotniaków i robaków w etiologii biegunek dziecięcych 
natrafiono na znaczne trudności, które polegały na niedostatecznej zna
jomości częstości występowania tych „zespołów” w kale dziecka zdrowego.

W literaturze spotyka się liczne prace dotyczące bakterii (2, 3, 5, 6, 7, 
9), wirusów (8, 10, 11, 15, 17, 19, 20), grzybów drożdżopodobnych (1, 4, 12, 
18), pierwotniaków i robaków (14, 16) spotykanych w kale zdrowych nie
mowląt. Brakuje natomiast badań obejmujących zespołowo mikroflorę
i parazytofaunę oraz ewentualne jej powiązania ze stanem zdrowia 
dziecka.

W niniejszej pracy podjęto badania zmierzające do odpowiedzi na to 
pytanie. Przeprowadzone badania polegały na prospektywnej, okresowej 
obserwacji dziecka i badaniu kału, począwszy od pierwszej doby (smółka, 
kał) aż do ukończenia pierwszego roku życia.

M A T ER IA Ł  I M ETODY

Badaniami objęto 127 dzieci urodzonych między 17. V. 1963 г. а И . XII.
1963 r. w II Centralnym Szpitalu Klinicznym WAM. K ryteriam i kwali
fikującymi dziecko do objęcia badaniami były: 1. poród o czasie, 2. brak 
jakichkolwiek odchyleń w stanie zdrowia matki i dziecka w dniu porodu, 
3. zamieszkanie dziecka na terenie Warszawy. Ostatni warunek podykto
wany był koniecznością późniejszych łatwych dojazdów lekarza do domu 
rodzinnego dziecka.

2 początkowej ogólnej liczby 127 dzieci, na skutek zmiany miejsca 
zamieszkania odpadło 27 dzieci. Całość obserwacji obejmującej pierwszy 
rok życia dotyczyła więc grupy 100 donoszonych, zdrowych noworodków.



W czasie pobytu dziecka w oddziale noworodkowym pobierano dw u
krotnie m ateriał do badań: 1. smółkę oraz 2. kał w dniu wypisu. Pod 
koniec pierwszego, drugiego, trzeciego i czwartego kw artału życia dziecko 
odwiedzane było w domu przez lekarza, który przeprowadzał wywiad 
dotyczący: 1. stanu zdrowia dziecka, 2. sposobu odżywiania, 3. nrzeoro- 
wadzon^ch szczepień, 4. uczęszczania dziecka do żłobka. W czasie każdej 
wizyty pobierano próbki kału.

Materiał do badań w kierunku pałeczek z grupy Shigella  i Salmonella  
pobierany był do płynu konserwującego, a do badań wirusologicznych 
zamrażany w termosie w temp. - 70'C. Smółkę i kał badano metodami 
bakteriologicznymi (w kierunku bakterii tlenowych), wirusologicznymi, 
mykologicznymi i parazytologicznymi omówionymi w wyżej cytowanej 
pracy (13). Z patogennych szczepów E. coli, ze względu na nie pełny zestaw 
surowic, określano następujące serotypy: 18:77(B):7, 25:11(L):6, 26:60(B), 
44:74(L):2, 55:59(B), 86:61(B), 111:58(B), 119:69(B^:6, 125:70(B):19, 127: 
:63(Bl 128:67(B):2.

Klasyfikację wyizolowanych grzybów drożdżopodobnych prowadzono 
wg Alkiewicza  (1) uznając za chorobotwórcze gatunki: C. albicans, С. stel-  
latoidea, C. tropicalis, a za niechorobotwórcze: C. krusei, C. parakrusei, 
C. guillermondi.

W badaniach mikroskopowych oprócz jaj robaków, trofozoitów i cyst 
pierwotniaków poszukiwano w  kale patologicznych wytworów ścianki 
jelit: płatowo złuszczonych nabłonków oraz leukocytów (ponad 5 w polu 
widzenia pod powiększeniem 440 razy). Obecność śluzu określono m ikro
skopowo.

WYNIKI
Całokształt wyników badań otrzymanych u dzieci zdrowych, to znaczy 

nie wykazujących objawów chorobowych w okresie pobierania materiału, 
ani w kwartałach poprzedzającym i następującym  po badaniu, zebrano 
w tabeli I.

W okresie noworodkowym na 76 próbek badanej smółki obecność 
drobnoustrojów tlenowych wykryto w 13 przypądkach. Wśród przebada
nych 24 kałów, pochodzących z pierwszej doby życia dziecka, drobno
ustroje stwierdzono we wszystkich przypadkach. Spośród izolowanych 
w tym okresie bakterii na pierwsze miejsce wysuwa się E. coli, które izo
lowano w 9 na 13 przypadków izolacji drobnoustrojów ze smółki; w kale 
pierwszej doby w 19 na 24 przypadki, w kale pobranym w dniu wypisu 
noworodka, tj. na przełomie pierwszego i drugiego tygodnia życia — w 85 
na 91 badanych przypadków (93°/o).

W okresie noworodkowym izolowano również chorobotwórcze szczepy 
E. coli z kału pobranego w pierwszej dobie życia (1 przypadek na 24) oraz 
z kału pobranego przy wypisie dziecka z oddziału noworodkowego (1 przy
padek na 91).

Drugie miejsce pod względem częstości izolacji zajmował paciorkowiec 
kałowy. Izolowano go w 6 na 13 przypadków, w których izolowano tle
nowe drubnoustroje ze smółki, w 8 na 24 kały z pierwszej doby oraz w 34 
na 91 kałów (37%) pobranych przy wypisie niemowlęcia z oddziału.

Inne bakterie z rodziny Enterobacteriaceae z grup: Klebsiella, Citro- 
bacter, Proteus izolowano u nielicznych niemowląt. Gronkowca koagulazo 
dodatniego izolowano z jednej na 24 próbki kału pobrane w  pierwszej do
bie życia i z 2 na 91 próbek kałów pobranych przy wypisie z oddziału 
noworodkowego (2%).
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Wirus polio izolowano w jednym przypadku ze smółki, w drugim — 
z kału pobranego w pierwszej dobie życia dziecka. Przed wypisem z od
działu wyizolowano w jednym przypadku wirus polio, w jednym wirus 
Coxsackie, a w dwóch przypadkach wirus ECHO.

Grzyby drożdżopodobne izolowano dopiero w kałach pobranych przy 
wypisie dzieci z oddziału noworodkowego — w 16 na 91 (18%); wszystkie 
należały do grupy grzybów chorobotwórczych. Również w tym okresie 
stwierdzono w 14 kałach (15%) obecność śluzu oraz w 11 (12%) obecność 
platowo złuszczonych nabłonków.

Dalsze badania przeprowadzano w środowisku domowym, którego wa
runki nie odbiegały od przeciętnych warunków w Warszawie.

Jak  wykazały wyniki badań prowadzonych w środowisku domowym, 
odsetek wyhodowań E. coli w poszczególnych kwartałach pierwszego roku 
życia utrzymywał się na poziomie około 90% i nie odbiegał w wyraźny 
sposób od stwierdzanego w dniu wypisu noworodka z oddziału (w dniu 
wypisu — 93%, I kwartał — 89%, II kwartał — 98%, III kwartał — 
92%, IV kwartał — 94%).

Chorobotwórcze szczepy E. coli izolowano od 1— 10% badanych dzieci 
(przy wypisie — 1%, I kw artał — 10%, II kwartał — 1%, III kwartał — 
7%, IV — kw arta ł 4%), bez tendencji do długotrwałego utrzymywania 
się u poszczególnych dzieci.

Częstość występowania paciorkowca kałowego stwierdzona w okresie 
wypisu z oddziału noworodkowego (37%) i w końcu pierwszego kwartału 
życia (70%) wyraźnie różni się. W czwartym kwartale życia wyosobniono 
paciorkowca kałowego z 93% próbek kału. Inne bakterie tlenowe w ba
danym  materiale występowały stosunkowo rzadko: z grupy Proteus — 
3% do 9%, z grupy Klebsielia — 1% do 3%, Citrobacter — 1% do 2%,
1 nie miały tendencji do długotrwałego utrzymywania się. Wyhodowanie 
szczepów z grupy Shigella  miało miejsce jedynie u dwojga dzieci uczę
szczających do żłobka.

Grzyby drożdżopodobne zarówno chorobotwórcze jak i niechorobo- 
twórcze, chociaż stwierdzane na przestrzeni pierwszego roku życia u 97% 
dzieci, nie wykazywały tendencji do stałego utrzymywania się. Zauważono, 
że te same gatunki występowały przez okres dłuższy jedynie u 6 dzieci; 
u pozostałych izolowano w różnych badaniach odmienne gatunki. Gatunki 
niechorobotwórcze izolowano w naszym materiale po raz pierwszy do
piero w środowisku domowym, w pierwszym kwartale życia dziecka. 
Częstość wyhodowań wzrosła w drugim kwartale i na tym poziomie u trzy
mała się do końca pierwszego roku życia; (I kwartał — 14%, II kwartał — 
40%, III kwartał — 42%, IV kwartał — 40%). Obecność gatunków cho
robotwórczych stwierdzano przez cały okres pierwszego roku, począwszy 
od pierwszego kwartału życia (I kwartał — 32%, II — 25%, III — 28%, 
IV — 26%).

Od stu obserwowanych dzieci w pierwszym roku życia izolowano 47 
szczepów wirusów: z tego 39 szczepów (18 polio, 10 Coxsackie, 9 ECHO,
2 adenowirusy) od 35 dzieci całkowicie zdrowych i bez objawów choro
bowych w minionym kwartale życia. U 31 dzieci wirus izolowany był 
jednorazowo, u 4 dzieci — dwukrotnie. W tabeli II przedstawiono liczbo
wo izolacje wirusów w poszczególnych kwartałach 1963 i 1964 roku 
w stosunku do wykonanych badań. Analiza wykazuje, że wirusy polio 
izolowano wyłącznie w  drugim i czwartym kwartale 1963 i 1964 roku. 
Znaczny wzrost izolacji w czwartym kwartale 1964 roku przypada na 
okres szczepień atenuowanym wirusem polio grupy dzieci, która w tym
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T a b e l a  II
W ynik i b a d a ń  w iruso log icznych  u dzieci zdrow ych  w  poszczególnych k w a r ta ła c h

1963 i 1964 rok u

W irusy
Rok 1963 Rok 1964

Razemk w arta ły k w ar ta ły
II III IV I II III IV

Polio 2 89 0 57 1|111 0 75 3 107 021 12[41 181501
Coxsachie ECHO 2|89 2|57 3|111 1|75 5 107 4 21 2 41 19(501
Adenowirusy 0 89 0 57 0|111 0 75 11107 1 21 0|41 2 501

W liczniku liczba izo low anych  szczepów.
W m ia n o w n ik u  liczba w y k o n a n y c h  badań .

czasie wkroczyła w okres obowiązujących szczepień doustną szczepionką 
polio. Wśród 9 szczepionych w tym okresie dzieci u 6 izolowano 7 szcze
pów polio; również 7 szczepów polio izolowano u dzieci nie szczepionych 
(marzec — maj 1963 r. u 2 noworodków, październik — grudzień
1964 r. — u 5 dzieci kończących pierwszy rok życia). W okresie między 
szczepieniami izolowano 4 szczepy polio u 4 dzieci nie szczepionych. N aj
więcej izolacji wirusów z grupy ECHO i Coxsackie В przypadło na okres 
letnio-jesienny.

Z pasożytów jelitowych wykryto w' badanym materiale lamblie; s tw ier
dzano je w postaci cyst, począwszy od drugiego kwartału  życia. (II kw ar
tał — u 3 dzieci, III — u 1, IV — u 6 dzieci).

Badania koproskopowe wykazały przez okres pierwszego roku życia 
dziecka (za wyjątkiem smółki i kału pierwszej doby) częstą obecność śluzu 
i płatowo złuszczonych nabłonków. Śluz: kał pobrany w dniu wypisu — 
15%, I kw artał — 30%, II kw artał — 32%, III kw artał — 29%, IV kw ar
tał — 23%. Nabłonki: kał pobrany przy wypisie — 12%, I kw artał — 26%,
II kwartał — 21%, III kw artał — 31%, IV kw artał —■ 17%. Rzadko stw ier
dzano obecność zwiększonej liczby leukocytów (1 do 2%).

Próba przesiedzenia wpływu sposobu odżywiania na skład tlenowej 
flory bakteryjnej, obecność wirusów, grzybów drożdżopodobnych i pa
sożytów w kale dzieci w pierwszym roku życia nie powiodła się, ponie
waż grupa dzieci karmionych piersią była bardzo nieliczna (9 dzieci). 
W drugim kwartale wszystkie obserwowane dzieci były już dokarmiane.

W tabeli III zestawiono „zespoły” mikroflory tlenowej i parazytofauny 
stwierdzone w badaniach kału dzieci na przestrzeni roku życia. Jak  widać, 
występuje tu mnogość różnych kombinacji bakterii, wirusów, grzybów 
drożdżopodobnych i pasożytów. Najwcześniej, bo w pierwszej dobie życia 
stwierdzano obecność bakterii i wirusów. Na przełomie pierwszego i d ru 
giego tygodnia życia dochodzą izolacje grzybów drożdżopodobnych, 
a w drugim kwartale lamblii.

W celu oceny ewentualnego efektu współistnienia czynników względnie 
chorobotwórczych, przeanalizowano łączne występowanie chorobotwór
czych szczepów E. coli i wirusów oraz Klebsiella pneumoniae  i wirusów. 
ja 21 dzieci zdrowych, u których w pierwszym roku życia izolowano 

chorobotwórcze szczepy E. coli, łączne występowanie wirusów stwierdzo- 
w 2 przypadkach. Ńa 6 dzieci zdrowych, u których izolowano pałeczki 
bsiella pneumoniae, łącznie izolowano wirus w jednym przypadku.
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Na 2 dzieci wyłączonych z grupy zdrowych z powodu objawów kataral-  
nych górnych dróg oddechowych u jednego stwierdzono oprócz pałeczki 
Klebsiella pneumoniae obecność wirusa Coxsackie В.

W N IO SK I

Stwierdzone występowanie w kale zdrowych niemowląt względnie cho
robotwórczych bakterii (chorobotwórcze szczepy E. coli, pałeczki z grupy 
Klebsiella), enterowirusów i chorobotwórczych grzybów drożdżopodo- 
bnych mogłoby świadczyć o tym, że sama ich obecność nie decyduje o ich 
roli patogennej. Również zaobserwowane zespoły bakterii tlenowych, wi
rusów, grzybów drożdżopodobnych i pasożytów nie spowodowały zakłó
ceń w stanie zdrowia dzieci. Stosowanie metod rutynowych w badaniach 
laboratoryjnych wydaje się niewystarczające dla uchwycenia mecha
nizmów stanowiących o eubiozie przewodu pokarmowego.

3. Т р у х а н о в и ч ,  Г. Г о р б о в с к а ,  E.  К а н с ы ,  Б.  Л е с к и ,  Г. Л у к а в с к а ,  
Я.  С о р о ч и н ь с к а ,  А.  Ш и н а н ч и к ,  М.  В а х о в с к а ,  Г. В е л о п о л ь с к а

Б А К Т Е Р И О Л О Г И Ч Е С К И Е , В И РУ СО ЛО ГИ ЧЕСК И Е, М И К О Л О Г И Ч Е С К И Е  И П А 
Р А З И Т О Л О Г И Ч Е С К И Е  И С С Л ЕД О В А Н И Я  К А Л А  З Д О Р О В Ы Х  М Л АДЕН ЦЕВ

С ц елью  и зучен и я  вы делен и и  слизистой к иш ечн ика ,  проведено бактериологи
чески е  (с учётом т о л ь к о -л и ш ь  аэробных бактерии), микологические, вирусоло
гические, паразитологические  и микроскопические и сследования: 76 пров m e 
co n iu m  (кал  первородный) и 508 проб кала ,  в зя т ы х  е ж е к в а р т а л ь н о  от 100 здоро
в ы х  младенцев, н ачи н ая  от дн я  ро ж д ен и я  до конца первого года ж и зн и .  После 
2-недельного  пребы ван ия  в отделе н оворож ден ны х дети н аходи лись  дома. У ста 
новлено, что к и ш еч н ы й  т р а к т  новорожденного в течение п е р в ы х  суток теряет  
стерильность  (нестерильное m e c o n iu m  — 17°/о, к ал  из п ер вы х  суток — 100°/о). И з 
в ы д ел ен н ы х  ф акто р о в  п ревал и р овал и  бактерии. В 2 сл у чая х  вы делено  вирусы.
У н о вор ож ден н ы х  в конце 2-недельного пребы ван ия  в отделе вы делено  из к а л а  
вп ер в ы е  дро ж ж епо д обн ы е  грибы. В течение первого года ж и з н и  из аэробны х 
бактери и  ч а щ е  всего в стречались  Е. coli и к ал о в ы й  стрептококк. Н осительство 
п атоген ны х  ш тамм ов Е. coli отмечалось в 1—10% в о тдельн ы х к в а р т а л а х  ж изн и . 
В немногочисленны х сл у ч ая х  вы делено  энтеро- и аденовирусы . Частота  в ы д е 
ления  вирусов  ув ели ч и в ал ась  с возрастом ребенка. Б о л ь ш е  всего случаев  в ы д е 
лен и я  вирусов  из группы  ECHO и C oxsackie  В  п риходилось н а  летне-осенний  
период, а вирусов  полиомиелита на срок вакц и н ац и и  атенуированной  вакциной . 
В составе к иш ечн ой  ф л о р ы  констатировано  н али ч ие  комплексов  м и кро ор ган и з
мов, но не отмечено, чтобы они в ы зв а л и  болезненны е явлен ия .

Z. T r u c h a n o w i e  z, Н.  H o r b o w s k a ,  J.  К  a n s  у, В. L e s k i ,  Н.  Ł u k a w s k a ,  
J.  S o r o c z y ń s k a ,  A.  S z y n a ń c z y k ,  W.  W a c h o w s k a ,  H.  W i e l o p o l s k a

PE R IO D IC  B ACTERIO LOG IC, VIROLOGIC, M YCOLOGIC AND P A R A S IT O L O G IC  
E X A M IN A T IO N S  O F TH E  STOO LS OF H E A L TH Y  IN FA N T S

S u m m a r y

Bacter io logic  (aerobic ba c te r ia  only), mycologic, virologic, paras ito log ic  and  
microscopic (for p roduc ts  of th e  in te s t in a l  mucosa) inves tiga tions  of 76 m econia
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and  508 stools h a v e  been  carr ied  out in 100 h e a l th y  in fan ts  ev e ry  th re e  m o n th s  from  
b i r th  to th e  end of th e  f i rs t  years  of life. A f te r  tw o w eeks  in th e  neo n a ta l  d e p a r t 
m en t ,  th e  ch i ld ren  w ere  d ischarged  to th e i r  hom e en v iron m en ts .  T h e  a l im en ta ry  
t r a c t  of neo n a te s  ceases to be s teri le  w i th in  24 hours  a f t e r  b i r th  (17°/o nonste r ie  
m econ ia  and  100% n onste r i le  stools f ro m  th e  f i rs t  d ay  of life). M ain ly  bac te r ia  w e re  
isolated, and  in  tw o cases viruses. Y eas t- l ik e  fung i  w e re  iso lated  tow ard  th e  end of 
th e  second w eek  in the  neo n a ta l  d e p a r tm e n t .  T h ro u g h o u t  th e  f i r s t  y e a r  of life, 
E. coli and  S trep , faecal is  p red o m in a ted  am ong the  aerob ic  bac te r ia  isolated. B etw een
1 and  10% ca r r ie rs  of p a thogen ic  E. coli s t ra in s  w e re  observed  in th e  d i f fe ren t  
t r im es te r s  of th e  f i r s t  y e a r  of life. E n te ro  and  ad enov iruses  w e re  iso lated  in a few  
cases. T he  f r eq u e n c y  w i th  w hich  v iruses  w e re  isolated w as  p ro p o r t io na l  to the  
ch i ld re n ’s age. T he  h ighes t  n u m b e r  of ECH O  an d  Coxsackie  В v iruses  w as  isolated 
\n th e  s u m m e r  and  au tu m n ,  and  polio v iru ses  d u r in g  vacc ina tions  w i th  a t te n u a te d  
vaccine. C om binations  of m icroorgan ism s isolated  f rom  th e  in tes t ines  w e re  not 
a ssocia ted  w i th  m orb id  sym ptom s.
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ZNACZENIE SWOISTEGO BAKTERIOFAGA W ZWALCZANIU 
NOSICIELSTWA PAŁECZEK SH IG E LLA FLE XN ERI 6. *

In s ty tu t  Im m un o lo g ii  i T e rap i i  D ośw iadczalnej PA N  w e  W roc ław iu  
D yrek to r :  prof. d r  med. S. S lopek  

W ojew ódzka  S tac ja  San ita rno-E p idem io log iczna  w e W roc ław iu  
D yrek to r :  d r  med. S. P rzy lęck i

A u to r z y  o m a w ia ją  sku teczn ość  leczenia nosic ie ls tw a pa łeczek  czer 
w o n k i  u ozdrow ieńców  p rzy  pom ocy  sw ois tego bakter io faga c ze r w o n k o 
wego.

W styczniu 1965 r. na terenie Domu Dziecka w Kątach Wrocławskich 
w pobliżu Wrocławia pojawiły się zachorowania na czerwonkę. Objawy 
chorobowe wystąpiły u 14 dzieci w wieku 1— 3 lat i u 4 osób dorosłych. 
Badania bakteriologiczne wykazały, że przyczyną zachorowań był rzadko 
spotykany w Polsce typ Shigella jlexneri 6.

Pod wpływem leczenia sulfaguanidyną i antybiotykami objawy czer
wonki ustąpiły, lecz przeprowadzone badania kontrolne na nosicielstwo 
ujawniły, że wszystkie badane osoby nadal wydalały pałeczki czerwonki 
z kałem. Nosicielstwo pałeczek utrzymywało się przez szereg tygodni, 
stanowiąc niebezpieczne w tych warunkach źródło zakażenia. W okresie 
kilku miesięcy w grupie nosicieli obserwowano od czasu do czasu na
wroty objawów klinicznych czerwonki, które coraz trudniej ustępowały 
pod wpływem leczenia sulfonamidami i antybiotykami. Wobec u trzy
mującego się przez dłuższy okres czasu nosicielstwa podjęto próby zli
kwidowania go za pomocą wysokich dawek sulfonamidów i antybiotyków. 
Wszystkim nosicielom podawano sulfaguanidynę i antybiotyki o szero
kim zakresie działania (streptomycyna, aureomycyna, terramycyna, 
chloramfenikol).

Okazało się, że wielokrotne kuracje tymi lekami pozostawały bez efektu. 
Izolowane w tym okresie szczepy czerwonkowe wykazywały całkowitą 
oporność na streptomycynę, aureomycynę, terramycynę, chloramfenikol 
i tetracyklinę.

Wobec oporności szczepów na wyżej wymienione leki podjęto próby 
leczenia nosicielstwa za pomocą bakteriofagów. Na wstępie określono 
Wrażliwość izolowanych szczepów czerwonkowych w stosunku do dwu
nastu bakteriofagów serii F używanych w naszej pracowni do typowania 
Pałeczek S. jlexneri  (1). Okazało się, że wszystkie szczepy wykazywały 
całkowitą oporność na jedenaście bakteriofagów czerwonkowych, zacho- 
^fując pełną wrażliwość tylko na jednego faga F 10. Bakteriofag ten zo-

ał namnożony na jednym z izolowanych szczepów S. jlexneri 6 na bu
tonie; uzyskano w ten sposób lizaty faga o mianie około 1010.

W yniki re fe ro w an o  na  S ym poz jum  „B ak te r ia ln i  s t r e v n i  In fek ce” w  P rad ze



Dysponując ściśle określonym swoistym lizatem bakteriofaga, przystą
piono do podawania go nosicielom. Bakteriofaga podawano doustnie w roz
tworze 2% sody, 3 razy dziennie, na 1 godz. przed jedzeniem przez 4 dni. 
Jednorazowa dawka dla dzieci wynosiła 5 ml, dla dorosłych 15 ml. Po 
kuracji fagiem badano 3-krotnie kał na nosicielstwo w odstępach 
3—4-dniowych. Kuracje fagowe i badania kontrolne na nosicielstwo zo
stały powtórzone jeszcze 2-krotnie u wszystkich osobników w odstępach 
2-tygodniowych. Wyniki leczenia przedstawia tabela I (pierwszy rząd).
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T a b e l a  I
W pływ  swoistego b ak te r io fag a  na  nosicielstwo pałeczek  S. f l e x n e r i  6

Rok

L i c z b a  n o s i c i e l i

przed podaniem 
bak ter io faga

po pierwszym p o 
dania  bak te r io faga

po drugim p o d a 
niu bak ter io faga

po trzecim p o d a
niu bak te r io faga

1965 18 6 1 1

1966 34 12 0 0

Jak widać po pierwszej kuracji fagiem dodatnie posiewy kału stw ier
dzono już tylko u 6 osób, a następne dwie kuracje zlikwidowały niemal 
całkowicie nosicielstwo. Tylko w jednym przypadku nosicielstwo u trzy
mywało się nadal, a wyhodowane pałeczki S. f lexneri 6 były oporne na 
faga F10. W pozostałych przypadkach wielokrotne badania na nosiciel
stwo prowadzone w ciągu 7 miesięcy dawały zawsze wyniki ujemne.

W styczniu 1966 r. do tego samego Domu Dziecka przyjęto grupę dzieci 
w wieku 1—3 lat, a w lutym  tegoż roku zanotowano nowe zachorowania 
na czerwonkę, których przyczyną okazał się ponownie typ  S. flexneri  6. 
Objawy chorobowe wystąpiły u kilkunastu dzieci, a przeprowadzone ba
dania bakteriologiczne wykazały, że 34 dzieci wydalało pałeczki czerwon
ki z kałem. Nosicielstwo utrzymywało się przez szereg tygodni i, po
dobnie jak w ubiegłym roku, wszystkie izolowane szczepy wykazywały 
oporność na streptomycynę, aureomycynę, terramycynę, chloramfenikol 
i tetracyklinę.

Wykorzystując fakt, że wszystkie izolowane szczepy wykazywały całko
witą wrażliwość na faga F10 zastosowano go ponownie w celu zlikwido
wania nosicielstwa. Lizaty faga o wysokim mianie (około 1010) uzyskano 
poprzez namnażanie go na jednym ze świeżo izolowanych szczepów S. 
f lexneri 6 na pożywce bulionowej. Leczenie fagiem oraz badania kontrolne 
przeprowadzono w sposób podobny jak poprzednio. Uzyskane wyniki 
przedstawia tabela I (drugi rząd). Wynika z niej, że liczba nosicieli już 
po pierwszej kurac.ii zmniejszyła się bardzo wydatnie, a dalsze kuracie 
doprowadziły do całkowitego zlikwidowania nosicielstwa. Badania kału 
na nosicielstwo prowadzone w ciągu kilku miesięcy nie ujawniły pałe
czek czerwonki u żadnego dziecka leczonego fagiem, ani u pozo
stałych dzieci znajdujących się w Ośrodku. Na podkreślenie zasługuje 
fakt, że w drugiej grupie dzieci dotkniętych czerwonką nie było ani jed
nego dziecka z pierwszej grupy nosicieli, k tórym  przed rokiem podawano 
faga F10.

W związku z obserwowaną opornością na antybiotyki nasuwało się 
przypuszczenie, że oporność na liczne antybiotyki wszystkich s z c z e p ó w
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izolowanych od nosicieli uwarunkowana jest czynnikiem genetycznym 
natury  episomalnej (3). Wiadomo, że obecność takiego czynnika w ko
mórce bakteryjnej czyni ją oporną na wysokie stężenia streptomycyny, 
chloramfenikolu, tetracykliny i sulfatiazolu. Ponieważ czynnik ten może 
być przekazywany na inne bakterie na drodze koniugacji, nazwano go 
przekazywalrrym czynnikiem wielorakiej oporności na antybiotyki 
„Resistance transfer factor” (RTF) (2). Dla wykazania, czy badane przez 
nas szczepy były nosicielami czynnika RTF określono ich oporność na 
rożne stężenia antybiotyków i sulfatiazolu. W badaniach tych stw ier
dzono, że wszystkie szczepy wykazywały oporność na 500 gamma strep to
mycyny, na 200 gamma chloramfenikolu i tetracykliny oraz na 1000 gam
ma sulfatiazolu. Wyniki te sugerowały, że omawiane szczepy posiadają 
czynnik RTF. Ostatnio uzyskano pewne dowody, że izolowane prz^z r.ai 
szczepy są nosicielami czynnika RTF, udało się nam bowiem przekazać 
czynnik wielorakiej oporności ze szczepów S. f lexneri 6 na pałeczki E. 
coli K12 F na drodze koniugacji. W świetle tych wyników nie może 
dziwić fakt, że nawet wysokie stężenia antybiotyków stosowane w lecze
niu nosicielstwa pałeczek S. flexneri, w naszym przypadku pozostawały 
bez efektu.

Należy tu ta j podkreślić, że w związku z pojawianiem się coraz częściej 
szczepów Shigella  noszących czynnik RTF  wyłaniają się poważne pro
blemy z punktu widzenia epidemiologii i zdrowia publicznego. Na roz
przestrzenianie się czynnika RTF  u pałeczek Shigella  i związane z tym 
następstwa wskazują i nasze badania. Wieloraka oporność na wysokie stę
żenia antybiotyków nie ogranicza się tylko do pałeczek Shigella. Badania 
ostatnich lat wskazują, że czynnik RTF  może być przekazywany na szereg 
innych gatunków pałeczek Enterobacteriaceae, w tym również na nałeczki 
Salmonella (2). Ponieważ wieloraka oporność na antybiotyki obejmuje 
najsilniejsze czynniki chemoterapeutyczne stosowane w  terapii shigełoz 
i salmoneloz, wydaje się, że leczenie tych schorzeń za pomocą antybioty
ków może napotkać w niedalekiej przyszłości na bardzo poważne tru d 
ności. W tej sytuacji swoiste bakteriofagi mogą okazać się jedynymi czyn
nikami, które będą mogły znaleźć zastosowanie zarówno w zwalczaniu 
nosicielstwa, jak i w terapii schorzeń jelitowych.

М. М у л ь ч и к ,  С. С л ё п е к ,  Г. М а р ц и н о в с к а

ЗН А ЧЕН И Е С П Е Ц И Ф И Ч Н О Г О  Б А К Т Е Р И О Ф А Г А  В Б О Р Ь Б Е  П РО Т И В  Н О С И 
Т Е Л Ь С ТВ А  П А Л О Ч Е К  S H IG E L L A  F L E X N E R I  6.

С о д е р ж а н и е

В виду широкого прим енения  снтибиотико-терагш и в бактериальной  дизен- 
ТеРии и по явл ени я  все ча щ е  ф орм  устойчивы х к  химиотерапевтикам , наблю 
дается в последнее время  значительное  увеличение  числа носителей ди зен те
рийных палочек. Л ечение носительства антибиотиками у лиц  которые в ы д е 
ляют м едикаментозо-устойчивы е ф о р м ы  и применение д а ж е  больш их  доз анти- 

отиков часто не приводит к  ликвидаци и  источника и нф екци и , р)
ба Данном сообщении описы вается  применение специф ичного  дизентерийного 

ТеРиофага  в лечении  носительства у лиц, которые болели дизентерией  *- 
течение длительного срока я в л я л и с ь  в ы дели телям и  палочек  S. f lex n e r i  6.

Pl>Zegl. Epid. — 4
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M. M u l c z y k ,  S. S l o p e  к,  H.  M a r c i n o w s k a  ______

TH E ROLE OF S P E C IF IC  B A C T E R IO P H A G E  IN  T H E  C ON TRO L OF TH E 
C AR R IER  STATE OF S H IG E L L A  F L E X N E R I  6 BA C IL L I

S u m m a r y
In  connection w i th  th e  w id e  use of an tib io t ics  in th e  t r e a tm e n t  of bac te r ia l  

d y se n te ry  and  em ergence  of s t ra in s  r e s is tan t  to ch em o th e rap eu t ic  agents ,  an  increase  
in the  n u m b e rs  of c a rr ie rs  of d ysen te ry  bacilli has  b een  no ted  recen t ly .  T r e a tm e n t  
of th e  c a r r ie r  s ta te  w i th  an tib io t ics  in p ersons  exc re t in g  d ru g - re s i s ta n t  s t ra in s  is 
v e ry  difficult.  Even v e ry  h igh dosage an tib io t ics  o ften  fails  to l iq u id a te  the  sources 

of infection.
T he  use of specific d y sen te ry  b ac te r io ph age  in the  t r e a tm e n t  of c a r r ie rs  am ong 

convalescen ts  from  dy sen te ry  con tinu ing  to  exc re te  S. f l e x n e r i  6 bacil li  is repor ted .
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W atanabe  Т.: Bact.  Rev.,  1963, 27, 87. — 3. W ata na be  Т., F u ka sew a  Т.: Biochim. 
Biophys. Res. Comm., 1960, 3, 660.
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Praca zespołowa *)

PORÓWNANIE OPORNOŚCI NA DZIAŁANIE ANTYBIOTYKÓW 
SZCZEPÓW STAPHYLOCOCCUS AUREUS  

WYOSOBNIONYCH W POLSCE W LATACH 1960— 1963 i 1964 ROKU **)

Z akład  B akter io log ii  P Z H  w  W arszaw ie  
oraz W ojew ódzkie  i M iejskie  S tac je  S an ita rno-E p idem io log iczne  w  B ia łym stoku ,  
Bydgoszczy, K atow icach ,  Kielcach, K rakow ie ,  Łodzi, O lsztynie, Opolu, Poznaniu , 

S łupsku, W arszaw ie ,  W roc ław iu  i Zielonej Górze

A u to r z y  przebadali 8384 koagu lazo -doda tn ie  szczepy  S taphylococcus  
aureus  w yosobn ione  w  roku  1964 i porów nali  o dse tk i  opornych  szczepów  
z d a n y m i  u z y s k a n y m i  w  latach 1960— 1963.

W latach 1960— 1963 zbadano wrażliwość na działanie ośmiu antybio
tyków 31 086 szczepów Staphylococcus aureus wyosobnionych w 18 ośrod
kach na terenie całego k raju  (3). Stwierdzono wysokie odsetki oporności 
na działanie tych antybiotyków. Niniejsza praca przedstawia porównanie 
danych na ten temat uzyskanych w wymienionym okresie z wynikami 
oznaczeń szczepów Staphylococcus aureus wyosobnionymi w 1964 roku.

M A T E R IA Ł  I METODY

W roku 1964, w 16 stacjach sanitarno-epidemiologicznych zbadano 
8384 koagulazo-dodatnich szczepów Staphylococcus aureus, z czego 5564 
stanowiły szczepy wyosobnione z m ateriału szpitalnego. Materiał badany 
pochodził z różnych źródeł i jest przedstawiony w tabeli I.

Metody pobierania materiału, identyfikacja szczepów, oznaczanie w ra
żliwości na działanie antybiotyków były takie same jak w poprzedniej 
publikacji (3). Analizę statystyczną przeprowadzono na podstawie wzoru
o istotności statystycznej dwóch procentów w sposób opisany poprzed
nio (3).

W Y N IK I

Z tabeli II wynika, że wysokie odsetki oporności na działanie antybio
tyków utrzym ują się nadai w roku 1964. W stosunku do wszystkich ba
danych antybiotyków szczepy szpitalne są częściej oporne, a różnice te są 
znamienne statystycznie. Jedynym  wyjątkiem jest neomycyna; wyosob
niono mniej szczepów neomycyno-opornych z materiału szpitalnego.

* J. Je l jaszew icz,  J. Hawiger, T. C elińska, M. C yg a n k iew ic z -S ien n icka ,  I. Czacka,  
D aw idow ska ,  E. D em irow ska ,  A. Górska, J. G ulińsk i ,  C. H ebenstre it ,  I. Jan k iew icz ,  

Jarowa, H. K l im e k ,  K. K ła p ko w ska ,  W. Kobiałko , I. K okoc ińska ,  J. Król, O. L e -  
K^rtowicz, A. L u f t ,  K. Malik,  Z. M oskw a , T. Nocoń, M. Paluchow ska ,  1. P a w ło w s k a , 
W. Pedrycz, C. Pernal, M. P iasecka-Sera fin ,  M. P lachecka, A. Pogorzelska, H. Rosz-  
Kowska, S. S a jk o w sk a ,  W. Siennick i ,  G. Sikora , T. Szarek ,  A. S zy m a ń c zy k ,  I. Terech,  

Tom aszko , L. T o rym , M. W a w rzyń ska ,  Z. Wencel.
** O p racow an ie  w yn ikó w  tej p racy  było sub w e n c jo n o w an e  w  ra m ac h  um ow y 

° C -L P -3  z C o m m unicab le  Disease C enter,  U. S. Public  H ea l th  Service.
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T a b e l a  I
Pochodzenie  szczepów Staphy lococcus  aureus  w yosobn ionych  w  ro k u  1964

Materia ł
Liczba

badanych
szczepów

Źródło m ater ia łu  

szpitalny pozaszp i ta lny

Nos 1330 504 826
Gardło 1475 791 684
P lw ocina 382 346 36
Inny m ater ia ł  z ukł. oddech. 56 50 6
Kał z b iegunek  o n ieznanej e tiologii 1252 1150 102
Kał, inny m ater ia ł 313 301 12
Ropa 1711 1463 248
Płyn mózgowo-rdzeniowy 23 23 —
Krew 283 280 3
Mocz 154 132 22

Żółć 117 113 4
Żywność 276 — 276
Inny m ater ia ł 1012 411 601

R a z e  m 8384 5564 2820

T a b e l a  II
Oporność na dz ia łan ie  an ty b io ty k ó w  szczepów S taphy lococcus  aureus  w yosobn io 

nych w  k r a ju  w  roku  1964

A ntybiotyk
Liczba

szczepów
badanych

Liczba szczepów opornych

ogółem szpitalne pozaszpita lne P

liczba "n liczba % liczba %

P enicyl ina 8373 6892 82 4796 86 2096 75 < 0 ,0 1

Strep tom ycyna 8382 5515 66 4158 75 1357 48 <  0,01
Chlorte tracyklina 8379 5157 62 3898 70 1259 45 < 0 ,0 1

O ksyte tracyklina 8376 5175 62 3866 70 1309 46 < 0 ,0 1

Tetracyklina 8095 5024 62 3778 70 1246 46 < 0 ,0 1
Chloramfenikol 8383 4075 49 3076 55 999 35 < 0 ,0 1

E ry trom ycyna 8383 4092 49 3136 56 956 34 < 0 ,0 1

Neomycyna 8132 4550 56 2974 55 1576 57 < 0 ,0 5

Porównanie odsetków oporności na działanie antybiotyków szczepów 
izolowanych w obu omawianych okresach (tab. III) wykazuje zmniejszenie 
liczby szczepów opornych na działanie penicyliny i streptomycyny. Na
tomiast odsetki oporności wzrosły w stosunku do tetracyklin i ery trom y
cyny, zarówno wT materiale pochodzenia szpitalnego jak i pozaszpitalnego. 
Należy podkreślić, że różnice w poziomie oporności na działanie penicyliny 
i chloramfenikolu obserwowane wśród szczepów szpitalnych i pozaszpi- 
talnych są nieznaczne. Oporność na działanie neomycyny nie zmieniła 
się, jeżeli bada się istotność różnicy odsetków wszystkich szczepów. 
Natomiast w grupie szczepów izolowanych poza szpitalami notuje się 
istotny spadek oporności.
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T a b e l a  I I I
P o ró w n an ie  oporności na  dz ia łan ia  a n ty b io ty k ó w  szczepów S taphylococcus  aureus  
w yosobn ionych  z m a te r ia łu  szpita lnego i pozaszp i ta lnego  w  la tach  1960— 1963 i 1964

A ntybio tyk
Ogółem Szczepy szpitalne Szczepy pozaszpit.

°/0 opornych
P

% opornych
P

%  opornych
P

1960—63 1964 1960—63 1964 1960—63 1964

Penicylina 84 82 <0,01 86 86 >0,05 76 74 >0,05
S trep tom ycyna 69 66 <0,01 74 75 >0 ,05 55 48 <0,01
Chloramfenikol 49 49 >0,05 54 55 < 0 ,05 32 35 < 0 ,05
Chlorte trący klina 57 62 <0,01 63 70 <0,01 39 45 <0,01
O ksyte tracyklina 57 62 <0,01 62 70 <0,01 39 46 <0,01
T e tracyk lina 60 62 <0,01 66 70 <0,01 44 46 >0 ,05
Ery trom ycyna 47 49 <0 ,05 54 56 <0,01 29 34 <0,01
N eomycyna 56 56 >0,05 54 55 >0 ,05 61 57 / \

 o
 

o

Porównanie oporności szczepów gronkowców izolowanych z poszcze
gólnych materiałów (tab. IV) nasuwa następujące spostrzeżenia. Wy
mazy z nosa, dostarczające informacji o gronkowcach ważnych z punktu 
widzenia nosicielstwa, wykazują spadek odsetka opornych szczepów 
w stosunku do streptomycyny, chloramfenikolu i erytromycyny, oraz 
utrzymywanie się oporności na tym samym poziomie wobec penicyliny, 
chloramfenikolu, tetracyklin i neomycyny. W tabeli podano jedynie w y
niki oznaczenia działania oksytetracykliny, które są reprezentatywne 
dla innych tetracyklin. Bardzo wysokie odsetki szczepów opornych izo
lowanych z kału utrzym ują się nadal jak w poprzednim okresie, a nawet 
w stosunku do streptomycyny, tetracyklin i erytrom ycyny nastąpił 
wzrost oporności w roku 1964. Obserwuje się także częstsze izolowanie 
opornych gronkowców z ropy; w roku 1964 wyosobniono więcej takich 
szczepów niż w poprzednim okresie. Dotyczy to oporności na działanie 
tetracyklin, ichloramfenikolu, erytrom ycyny i neomycyny. Natomiast 
w tymże roku izolowano więcej szczepów wrażliwych na działanie peni
cyliny i streptomycyny. Z żywności wyodrębnia się nadal, znacznie częś
ciej niż z innego materiału, szczepy wrażliwe. Wyjątkiem są tetracykliny. 
Odsetek szczepów opornych na działanie oksytetracykliny znamiennie 
wzrósł z 2,3% w latach 1960— 1963 do 8,7% w roku 1964.

Analiza odsetków szczepów opornych izolowanych w poszczególnych 
województwach wykazuje występowanie zmian w porównywanych 
okresach. Jednak dla penicyliny obserwowano na ogół utrzymywanie się 
poziomu oporności lub jej spadek, z wyjątkiem Warszawy i województwa 
Koszalińskiego. Na tym ostatnim terenie stwierdzono znaczny wzrost 
oporności na działanie penicyliny. W stosunku do streptomycyny obser
wowano podobne zjawisko. W większości województw notuje się spadek 
oporności na działanie tego antybiotyku lub utrzymywanie się jej na tym 
samym poziomie; jedynie w województwach katowickim, koszalińskim 
1 poznańskim częściej izolowano szczepy oporne. Obserwuje się gwałtowne 
^arastanie odsetków szczepów tetracyklino-opornych w prawie wszyst
kich województwach. Poziom oporności na działanie chloramfenikolu, 
^rytromycyny i neomycyny nie wykazuje natomiast większych różnic. 
W poszczególnych województwach obserwuje się nadal różne odsetki 
Szczepów opornych na ten sam antybiotyk (tab. V).



P o ró w n a n ie  oporności n a  d z ia łan ie  an ty b io ty k ó w  szczepów  S ta phy lococcus  aureus  
w yosobn ionych  w  la ta c h  1960— 1963 i 1964

T a b e l a  IV

* I __ o d se tek  szczepów  o p o rn y ch  w  o k res ie  1960 1963
II — o d se tek  szczepów  opo rn y ch  w  ro k u  1364.

Praca 
zespołow

a 
Nr 

2



188 Praca zespołowa Nr 2

W celu przekonania się, czy przedstawione w tabeli II różnice w odset
kach szczepów opornych na działanie poszczególnych antybiotyków od
noszą się także do szczepów zakwalifikowanych jako oporne na podstawie 
mniejszej strefy zahamowania wzrostu (19 mm), zebrano takie wyniki 
i umieszczono je w tabeli VI. Uzyskano potwierdzenie istotności różnic 
w oporności szczepów pochodzenia szpitalnego i pozaszpitalnego w od-

T a b e l a  VI
B ezwzględnie  oporne  * szczepy S taphylococcus  aureus  w yosobnione  w  k ra ju  w ro 

ku  1964

A ntybio tyk
Liczba

badanych
szczepów

S z c z e p y  o p o r n e

ogółem szpita lne pozaszpital. Р
liczba 0110 liczba o||o liczba o|10

Penicy l ina 8373 6330 76 4488 81 1842 65 < 0 ,0 1
Strep tom ycyna 8382 4478 53 3553 64 925 33 < 0 .0 1
Chloramfenikol 8383 3373 40 2651 48 722 27 < 0 .0 1
C h lo rte tracyk lina 8379 4542 54 3526 63 1016 36 < 0 ,0 1
O ksy te t racyk l ina 8376 4662 56 3529 63 1133 40 < 0 ,0 1
Tetracyklina 8095 4411 54 3424 64 987 36 < 0 ,0 1
Ery trom ycyna 8383 3608 43 2849 51 759 27 < 0 .0 1
N eomycyna 8132 2307 28 1627 30 680 25 < 0 ,0 1

* Szczepy w y k a z u ją c e  s t re fę  zaham ow an ia  w z ro s tu  nie  p rz ek rac za ją  19 mm.

niesieniu do wszystkich antybiotyków z wyjątkiem neomycyny. Przy 
tym  kry terium  oporności więcej szczepów neomycyno-opornych pocho
dziło ze szpitali.

D Y SK U SJA

Porównanie odsetków oporności na działanie antybiotyków szczepów 
wyosobnionych w dwóch kolejnych okresach (1960— 1963 i 1964) wyka
zało statystycznie znamienne różnice i celowość przeprowadzania takich 
porównań. Nie obserwowano jednokierunkowej tendencji do zmian 
w oporności.

Można przypuszczać, że penicylina i streptomycyna są w ostatnim okre
sie istotnie rzadziej stosowane do leczenia zakażeń gronkowcowych, jako 
antybiotyki nieskuteczne w tych zakażeniach. Wynikiem tego może być 
zmniejszenie się liczby szczepów gronkowców opornych na działanie tych 
antybiotyków.

Gwałtowne narastanie odsetków szczepów opornych na działanie tetra-  
cyklin może mieć dwojakie przyczyny. Jak  wynika z tabeli VII, antybio
tyki z tej grupy, a szczególnie oksytetracyklina, stosowane są w kraju  
w ilości często przekraczającej umotywowania lecznicze. Istotne też może 
być stosowanie oksytetracykliny jako dodatku paszowego, jak wykazali 
to Pogorzelska i Wencel (1965). Zużycie oksytetracykliny jako dodatku 
paszowego wzrosło w kraju  z 3 380 000 gramów w 1960 roku do 56 800 000 
gramów w 1965 roku. Potwierdzeniem tych spostrzeżeń jest fakt, że 
wśród szczepów izolowanych z żywności wzrost oporności nastąpił jedynie 
w stosunku do antybiotyków tetracyklinowych.

Na podstawie naszych danych można uznać kał za szczególnie niebez
pieczne źródło rozsiewania szczepów antybiotyko-opornych. Odsetki szcze-
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T a b e l a  VII
Zużycie c h em o te rap u e ty k ó w  w  leczn ic tw ie  w  prze l iczen iu  na 1 m ieszkańca  Polski

w  la tach  1960— 1964 * **

Ludność Polski 29.766.000 30.133.000 30.484.000 30.940.000 31.339.000

C hem oterapeu tyk 1960 1 1961 1962 1963 1964

Penicylina 0,400 0,435 0,508 0,453 0,533
Strep tom ycyna 0,382 0,500 0,757 0,816 0,874
Chloramfenikol 0,169 0,221 0,281 0,301 0,323
Neomycyna 0,002 0,011 0,004 0,009 0,006
Chlorte tracyklina 0,013 0,045 0,016 0,020 0,023
O ksyte tracyklina 0,076 0,141 0,265 0,329 0,432
Tetracyklina 0,009 0,013 (',022 0,026 0,032
Nystatyna — 0,003 0,008 0,011 0,012
Cykloseryna 0,007 0,009 0,018 0,009 0,011
Wiomycyna 0,004 0,004 0,006 0,005 0,006
Kanam ycyna 0,0003 0,0004 0,0006 0,0004 0,0008
Makrolidy 0,009 0,008 0,013 0,016 0,020
Pochodne nitrofura- 0,0013 0,0021 0,010 0,0189 0,0257
nowe
Sulfonamidy (10 rodz.) 2,901 2,819 2,875 2,748 2,598

* Ilość zużytych leków  podano  w  g ram ac h  z w y ją tk ie m  pen icy l iny  (miliony j e d 
nostek)

** W zes taw ien iu  nie  uw zględniono  leków  dosta rczonych  przez B ank  P E K A O  
oraz pochodzących ze źródeł p ry w a tn y ch .

pów opornych izolowanych z kału były wyższe aniżeli w jakimkolwiek 
innym materiale.

Sytuacja w leczeniu zakażeń ropnych powodowanych przez gronkowce 
przedstawia się bardzo źle w świetle omawianych danych. Nastąpił w praw 
dzie spadek odsetek szczepów opornych na działanie penicyliny i strepto
mycyny, ale ciągle 82% szczepów jest opornych na działanie penicyliny 
i 66% w stosunku do streptomycyny. Wzrost odsetków szczepów wrażli
wych na działanie tetracyklin, chloramfenikolu, erytromycyny i neomy- 
cyny nie jest zbyt istotny, są to bowiem antybiotyki o działaniu bakterio- 
statycznym i nie stanowią leków z wyboru do leczenia zakażeń ropnych 
wywoływanych przez gronkowce.
_ Uzupełnieniem przedstawionych porównań poziomów oporności w okre

sie 1960— 1963 i 1964 są dane o zużyciu chemoterapeutyków przez 1 miesz
kańca kraju  w tym okresie (tab. VII). W tabeli tej zamieszczono zużycie 
wszelkich chemoterapeutyków, a więc i tych, w stosunku do których nie 
przeprowadzano w tej pracy oznaczeń wrażliwości. Miało to jednak in- 
tencję przedstawienia możliwości chemoterapeutycznych w kraju  w świe
tle wyników oznaczeń oporności na antybiotyki najszerzej stosowane. 
Według wielu autorów, wzrost odsetka szczepów opornych na danvm 
terenie jest proporcjonalny do wzrostu ilości zużytych antybiotyków 
ШагЬег i Garrod, 1963). W naszym materiale korelacja taka nie moeła 
być badana, ze względu na brak rozbicia danych o oporności w obserwo
wanym okresie 1960— 1963 na poszczególne lata. Z tabeli VII wynika 
Jednak, że zużycie chemoterapeutyków stale narasta, co dotyczy wszyst- 

lch antybiotyków z wyjątkiem neomycyny. Warto podkreślić, że mimo
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wzrostu zużycia penicyliny i streptomycyny oporność na działanie tych 
antybiotyków wykazuje tendencję spadkową. Jak  to wspomniano po
wyżej, można przypuszczać, że stosuje się je obecnie rzadziej do leczenia 
zakażeń gronkowcowych.

W latach 1960— 1964 nastąpił sześciokrotny wzrost zużycia oksytetra
cykliny, co przy ubogim zaopatrzeniu naszego lecznictwa w nowsze an ty 
biotyki przyczynia się do obserwowanego wzrostu oporności na działanie 
tetracyklin. Zdumiewające jest zużycie sulfonamidów. W badaniach na
szych nie oznaczano wrażliwości na działanie sulfonamidów, które nie 
należą do leków z wyboru w leczeniu zakażeń gronkowcowych. Niestety 
są one stosowane masowo w kraju, w tym  także jako zasypki dla nie
mowląt, co może przyczyniać się do rozprzestrzenienia i „zadomowienia” 
szczepów antybiotyko-opornych.

Dane na tem at oporności na działanie antybiotyków i wykaz ich zuży
cia w kraju  nasuwają niepokojące refleksje. Bardzo wysoki poziom opor
ności, przy jednoczesnej nieosiągalności w k ra ju  nie tylko nowszych 
antybiotyków przeciwgronkowcowych (penicyliny półsyntetyczne, cefalo- 
sporyny, linkomycyna, gentamycyna, fucydyna i inne), ale i wprowadzo
nych do lecznictwa szereg lat temu (np. wankomycyna) — stwarza bar
dzo trudną sytuację w leczeniu zakażeń gronkowcowych i poważne nie
bezpieczeństwa związane z epidemiologią tych zakażeń.

К о л л е к т и в н а я  р а б о т а

С РА В Н Е Н И Е  Р Е ЗИ С Т Е Н Т Н О С Т И  К  А Н Т И Б И О Т И К А М  Ш ТА М М О В 
STA PH Y L O C O C C U S A U R EU S В Ы Д Е Л Е Н Н Ы Х  В П О Л Ь Ш Е  З А  1960— 1963 ГГ.

И 1964 Г.

С о д е р ж а н и е

И сследовано 8384 к о агу л я зо -п о л о ж и т ел ьн ы е  ш там м ы  золотистого с т а ф и л о 
кокка ,  в ы д ел ен н ы е  в 1964 г. в 16-ти санитарно-эпидем иологических станциях  
из различного  м атериала.  П роценты  резистентности сравни вали сь  с данными, 
п олученны м и на основании исследований 31 086 штаммов, в ы д ел ен н ы х  за 
1960— 1963 гг. К онстатировано  рост резистентности к эритромицину и тет р а 
ц иклину, н езначи тельн ое  сн иж ени е  резистентности к  действию п ени ц иллин а  и 
стрептомицина; нет изменений по отношению к  х л о р ам ф е н и к о л у  и неомицину. 
Н аиболее  скоры й  рост резистентности наблю дался  в случае  тетрац ик л ин овы х  
антибиотиков. Географ ическое  разм ещ ени е  устой чи вы х  ш таммов по территории 
стран ы  неравномерное. О бсуж даю тся  п р и ч и н ы  и значение  полу ч ен ны х  р е зу л ь 
татов. Все р а зл и ч и я  подвергались  статистической  оценке.

C o l l e c t i v e  W o r k

C O M P A R IS O N  OF TH E  A N T IB IO T IC  R ESISTA N C E  OF S T A P H Y L O C O C C U S  
A U R E U S  S T R A IN S  ISO L A T E D  IN  PO LA N D  IN T H E  YEA RS 1960— 1963 AND 1964

S u m m a r y

A to ta l  of 8384 coagu lase-posi t ive  s t ra in s  of S taphylococcus a u reu s  isolated in 
1964 a t  16 san i ta ry -ep id iom olog ic  s ta tions  from  var ious  m a te r ia ls  has been  tested, 
a n d  the  pe rcen tages  of re s is tan d  s t ra in s  h av e  been  com pared  w i th  th e  re su l ts  of
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tes ting  31,086 s t ra in s  isolated in th e  years  1960— 1963. A rise  in the  ra te  of res is tance  
to  e ry th om y c in  and  te tracyc l ines ,  a s l ight decrease  in re s is tance  to  penicill in  and 
s t rep tom ycin ,  and  no changes w ith  re fe rence  to ch lo ram p hen ico l  and  neom ycin  have  
been  fonud. R esis tance  to th e  te t racyc l in e  an tib io t ics  show s th e  fa s te s t  r a t e  of 
increase. G eographic  d is tr ibu t ion  of re s is tance  s t ra in s  th ro g ho u t  the  coun try  is 
ir regu la r .  T h e  fac to rs  responsib le  fo r  th e  observed changes and  th e i r  s ignificance 
are  discussed. All the  re su l ts  w e re  subm it ted  to s ta tis t ica l  analysis .
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POLSKIE TOWARZYSTWO DERMATOLOGICZNE

II  S Y M PO Z JU M  M IK O L O G II  L E K A R S K IE J  
In fo rm a c ja  w s tę p n a  

P oznań ,  6—8 paźdz ie rn ik a  1967 r.
O rg an iza to rem  S ym poz jum  jes t  Sekc ja  M ikologiczna Polskiego T o w arzy s tw a  

D ermatologicznego.
P rzew odn iczący : p ro feso r  d r  J. A lk ie w ic z  (Poznań). Z ak ład  Mikologii L ek a rsk ie j  

A k adem ii  M edycznej w  Poznaniu .
S e k re ta rz  g e n e ra ln y :  docent d r  W. S o w iń sk i  (Poznań).
S y m poz jum  odbędzie  się w  dn iach  6—8 p a źdz ie rn ik a  1967 r. w  Poznaniu .
1. P ro g ra m  S y m po z jum  o be jm uje :

I. G rzybice  paznokci
II. Im m unolog ię  g rzybów

2. P rz ew idz ian y  czas t rw a n ia :  
r e f e ra tó w  głów nych: 15— 20 min.
r e f e ra tó w  innych : 10 min. (wliczając pokazy przezroczy i ewent.  rysunki),  
dyskus ji :  5 min.
K o m ite t  O rg an izacy jny  zastrzega  sobie p raw o  doboru  n a d e s łany ch  prac.

3. O fic ja lnym i języ ka m i S y m poz jum  są: język  angie lsk i  i język rosyjski.  R e fe 
ra ty  mogą być w ygłoszone tak że  w  języku  po lsk im  i inn y ch  językach  z tym  za 
strzeżen iem , że a u to r  prześle  uprzednio  pe łny  tek s t  swojego re f e ra tu  p rz e t łu m a 
czony na  język  ang ie lsk i  lub  rosyjski.  R e fe ra ty  będą  bow iem  p rzek azy w an e  s łu 
chaczom rów nocześn ie  w  tych  dw óch językach  ( t łum aczenie  sym ultanne) .

4. Zgłoszenia  uczes tn ic tw a: do 15 m a ja  (po tym  te rm in ie  p rzy ję te  być mogą 
w arunkow o) .

5. S treszczen ia  re fe ra tó w  g łów nych  (nie p rze k racz a ją ce  40 linii maszynopisu) 
oraz in n y ch  re fe ra tó w  (nie p rzek racza jące  20 linii  m aszynopisu) w in n y  być n a d e 
s łane  w  języku  ang ie lsk im  lub rosy jsk im , w  trzech  egzem plarzach , w  n iep rze 
k racz a ln y m  te rm in ie  do dn ia  15 m a ja  1967 r., a d re so w an e  do s e k re ta rz a  Sym pozjum .

O sta tecznym  te rm in e m  nad es łan ia  r e f e ra tu  w  pe łny m  brzm ien iu  (w 3 egzem 
p larzach) jes t  15 czerw ca 1967 r. 10-m inutowy re f e ra t  w in ien  mieścić się na  3 s t ro 
nach  m aszynop isu  (około 75 linii). P ros im y  rów nież  o podan ie  d ok ład ne j  liczby 
przezroczy (p rzew idu je  się w y łączn ie  p ro jek c je  „d ia” o w y m ia ra c h  5X 5 cm.). 
S treszczen ia  r e f e ra tó w  p rzy ję ty ch  do w ygłoszen ia  zostaną  w y d ru k o w a n e  przed 
Sym pozjum .

6. P rz ew id u je  się w yśw ie t len ie  f i lm ów  n au k o w y ch  podczas Sym pozjum . W tym  
celu p ros im y  o n ad es łan ie  dan ych  dotyczących te m a ty k i  o raz  długości i szerokości 
taśmy.

7. Podczas S y m p oz ju m  przyg o tow any  zostanie  p ro g ram  k u l tu ra ln o - ro z ry w k o w y ,  
ob e jm u jąc y  im p rezy  także  dla  członków rodzin.

8. O p ła ta  dla u czes tn ików  o brad  sym p oz ja lny ch  w ynosi zł 180.— , dla członków 
rodzin  zł 150.— . Dla cz łonków  Sekcji Mikologicznej Polskiego T o w arzy s tw a  D e r
m atologicznego o p ła ta  za uczestn ic tw o w ynosi zł 100.— .

9. W szelkich  in fo rm ac ji  udziela  S e k re ta r i a t  Sym pozjum , k tó ry  rozsyłać będzie 
dalsze zaw iadom ienia .

A d res  S e k re ta rz a  G enera lnego : doc. d r  med. W ito ld  S o w iń sk i  
Poznań, ul. Szkolna  8/12, Szpita l M iejsk i im. J. S trusia ,  Z ak ład  Mikologii L e k a r 
skiej A kad. Med.
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Praca zespołowa *)

PORÓWNANIE OPORNOŚCI NA DZIAŁANIE ANTYBIOTYKÓW 
SZCZEPÓW STREPTOCOCCUS VIRID AN S, STREPTOCOCCUS  

FAECALIS, K L E B SIE LLA , ESCHERICHIA COLI, PSEUDOMONAS  
AERUGINO SA I PROTEUS  WYOSOBNIONYCH W POLSCE 

W LATACH 1960— 1963 i 1964 ROKU**)

Z ak ład  B akterio logii P Z H  w  W arszaw ie  
oraz W ojew ódzkie  i M ie jsk ie  S tac je  San ita rno -E p idem io lo g iczn e  w  B ia łym stoku, 
Bydgoszczy, K atow icach ,  K ielcach, K rakow ie ,  Łodzi, Olsztynie, Opolu, Poznaniu , 

S łupsku , W arszaw ie ,  W roc ław iu  i Z ielonej Górze

A u to r z y  przebadali  14 671 szczepów  w y m ie n io n y c h  w  ty tu le  d ro bn o 
us tro jów  w yoso b n io n yc h  w  ro ku  1964 i odse tk i  oporności na działanie  
a n ty b io ty k ó w  porów nali  z d a n y m i  u z y s k a n y m i  na ten sam  te m a t w  la
tach 1960— 1963.

Praca ta przedstawia porównanie wyników badań oporności na działa
nie antybiotyków niektórych drobnoustrojów izolowanych w latach 
1960—1963 (2) i 1964, ważnych z punktu widzenia zakażeń szpitalnych.

M A T ER IA Ł Y  I METODY

Badano szczepy Streptococcus viridans, Streptococcus faecalis, Esche
richia coli, Klebsiella, Proteus i Pseudomonas aeruginosa izolowane w 16 
ośrodkach na terenie kraju.

Ogółem zbadano: Streptococcus viridans — 3228 szczepów, Strepto
coccus faecalis — 1084 szczepy, Escherichia coli — 3516 szczepów, 
Klebsiella — 595 szczepów, Proteus — 1022 szczepy, Pseudomonas aeru
ginosa — 226 szczepów.

Razem przebadano 14 671 szczepów.
Posługiwano się metodami opublikowanymi poprzednio (1) z tym, że 

nie rozróżniano podziału na szczepy szpitalne i pozaszpitalne oraz rodzaju 
Materiału, z którego szczepy były izolowane. Identyfikacja drobnoustro
jów wykonywana była według instrukcji diagnostycznych PZH.

W Y N IK I

Tabela I przedstawia odsetki oporności na działanie antybiotyków wśród 
badanych drobnoustrojów. Wynika z niej, że szczepy Streptococcus viri-

1 Г) ^  Je l jaszew icz,  J. Hawigcr, T. C e l iń sk a , M. C y g a n k iew ic z -S ie n n ick a ,  I. Czacka,  
•D a w id ow ska ,  E. D em irow ska ,  A. Górska, J. G ulińsk i ,  C. H c b en s tr e i t , I. Jank iew icz ,

• Jarowa, U. K l im e k ,  K. K ła p k o w sk a ,  W. K obiałko , 1. K okoc ińska ,  J. Król,  O. Lc-  
orfottucz, A. L u f t ,  K. Malik, Z. M oskw a , T. Nocoń, M. P a luchow ska ,  I. P aw łow ska ,  

^ • Pedrycz, C. Pcrnal, M. P iasecka-Sera f in ,  M. P łachecka, A. Pogorzelska, H. P osz
l i  %Ska> S a jk o w sk a ,  W. S ienn ick i ,  G. S ikora , T. Szarek ,  A. S z y m a ń c z y k ,  I. Tercch,

ro m a szko ,  L. T orym , M. W a w rz y ń sk a ,  Z. Wencel.  
ę j .  O p racow an ie  w y n ik ó w  tej p racy  było sub w e n c jo n o w an e  w ra m a c h  um ow y

'- -L P -3  z C om m unicab le  Disease C enter ,  U. S. Public H ea l th  Service.



T a b e l a  I
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O d s e t e k  s z c z e p ó w  o p o r n у с Ji

A n tybio tyk s t r e p to 
coccus

faecalis

S trep to 
coccus

vir idans
Kleb
siella

Esche
richia

coli

Pseudo
monas
aerugi

nosa
Proteus

Penicy l ina 48 15 — — — 92
Strep tom ycyna 63 49 54 49 73 58
Chloram fenikol 27 6 62 47 94 50
Chlorte tracyklina 51 18 70 68 96 87
O k sy te tracyk lina 52 19 71 67 88 90
T etracyklina 56 22 72 70 92 90
Erytrom ycyna 39 7 95 94 98 97
N eomycyna 80 84 57 56 89 62

dans i Streptococcus faecalis są najbardziej wrażliwe na działanie chloram
fenikolu i erytromycyny, a najbardziej oporne na działanie neomycyny
i streptomycyny. Pałeczki Klebsiella są prawie całkowicie niewrażliwe na 
działanie erytrom ycyny i tetracyklin, a najwięcej szczepów wrażliwych 
stwierdzano na działanie streptomycyny i neomycyny. Około połowa ba
danych szczepów Escherichia coli jest wrażliwa na działanie chloramfeni
kolu, streptomycyny i neomycyny. Jak  można było oczekiwać, oporność 
pałeczek Pseudomonas jest bardzo wysoka. Pałeczki Proteus są w około 
połowie badanego m ateriału wrażliwe na działanie streptomycyny i chlo
ramfenikolu, a 38% szczepów jest także podatnych na działanie neomy
cyny.

Porównanie danych, dotyczących w omawianych okresach Strepto
coccus viridans (tab. II) wykazuje narastanie liczby szczepów opornych 
w stosunku do penicyliny, chloramfenikolu, chlortetracykliny, oksytetra
cykliny i neomycyny. Zaobserwowano nieznaczny spadek odsetków szcze-

T a b e l a  II
P o ró w n an ie  oporności na dz ia łan ie  an ty b io ty kó w  szczepów Strep tococcus v ir idans  

w yosobn ionych  w la tach  1960— 1963 i 1964

A ntyb io tyk

Liczba 
szczepów 
badanych  
w 1964 r.

Odsetek  szczepów opornych

1960—1963 * 1964 P

Penicyl ina 3228 17 23 < 0 ,0 1
Strep tom ycyna 3232 75 72 < 0 ,0 1
Chloramfenikol 3232 9 13 < 0 ,0 1
C hlorte tracyklina 3232 16 27 < 0 ,0 1
O ksy te tracyk lina 3232 15 27 < 0 ,0 1
T etracy k lin a 3001 34 31 =  0,01
Ery trom ycyna 3231 14 12 < 0 ,0 1
N eomycyna 2991 49 93 **) < 0 ,0 1

* Liczby szczepów b ad an y ch  w  la tach  1960— 1963 i p o ró w n y w a n y ch  w  tabelac 
I I— II I  p rzed s taw ion e  były  w  poprzedn ie j  p ub likac j i  (2)

** Bezwzględnie  opornych  84°/o.
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pów opornych na działanie streptomycyny, erytrom ycyny i tetracykliny. 
Spadek liczby szczepów tetracyklino-opornych przy jednoczesnym wzroś
cie liczby szczepów oksytetracyklino i chlortetracyklino-opornych jest 
trudny  do wyjaśnienia.

Nastąpił też wzrost liczby szczepów Streptococcus faecalis opornych 
na działanie oksytetracykliny, chlortetracykliny i neomycyny (tab. III).

T a b e l a  I I I
P o ró w n a n ie  oporności na dz ia łan ie  an ty b io ty k ó w  szczepów Strep tococcus faecalis  

w yosobn ionych  w  la tach  1960— 1963 i 1964

A ntybio tyk
Liczba 

szczepów 
badanych  
w 1964 r.

O dsetek  szczepów opornych

1960-1963 1964 P

Penicylina 1078 70 69 >  0,05
S trep tom ycyna 1084 90 86 < 0 ,0 1
Chloramfenikol 1083 47 47 >  0,05
C hlorte traeyklina 1083 54 65 < 0 ,0 1
O ksyte tracyklina 1082 54 65 < 0 ,0 1
T etracyklina 932 73 68 < 0 ,0 2
E ry trom ycyna 1083 59 59 >  0,05
Neomycyna 925 74 94 < 0 ,0 1

Natomiast zmniejszyła się liczba szczepów opornych na działanie strepto
mycyny- Podatność na działanie penicyliny nie uległa istotnej zmianie.

Escherichia coli (tab. IV) wykazuje wzrost oporności na działanie 
wszystkich antybiotyków z wyjątkiem chloramfenikolu i erytromycyny,

T a b e l a  IV
P oró w n an ie  oprności na  dzia łan ie  an ty b io ty k ó w  szczepów Escherichia coli w y 

osobnionych w  la tach  1960— 1963 i 1964

Antybiotyk

Liczba  
szczepów'  
badanych  
w 1964 r.

O dsetek szczepów  opornych

1960—1963 1964 P

Streptomycyna 3515 69 76 < 0 ,0 1
Chloramfenikol 3516 60 60 >  0,05
Chlortetraeyklina 3500 67 79 < 0 ,0 1
Oksytetracyklina 3512 67 78 < 0 ,0 1
Tetracyklina 3241 76 81 < 0 ,0 1
Erytromycyna 3506 94 95 >  0,05
Neom ycyna 3225 73 86 < 0 ,0 1

natomiast poziom oporności pałeczek Klebsiella i Proteus jest w roku 
964 wyższy w stosunku do wszystkich badanych antybiotyków (tabele 

v i VI).
Szczepy Pseudomonas aeruginosa (tab. VII) wykazują prawie całko- 

^ t y  brak wrażliwości na stosowane antybiotyki. Jedynie w stosunku do 
streptomycyny nastąpił spadek odsetka oporności o 6%, co nie ma jednak 
Praktycznego znaczenia.
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T a b e l a  V
P o ró w n a n ie  oporności na  dz ia łan ie  an ty b io ty k ó w  szczepów Klebsiella, w y osobn io 

ny ch  w  la tach  1960— 1963 i 1964

A ntybio tyk

Liczba 
szczepów 
badan ych  
w 1964 r.

O dsetek  szczepów opornych

1960-1963 1 1964 P

S trep tom ycyna 595 70 84 < 0 ,0 1
Chloram fenikol 595 61 72 < 0 ,0 1
C hlo rte tracyk lina 594 65 83 < 0 ,0 1
O k sy te t racy k l ina 595 63 78 < 0 ,0 1
T etracyklina 595 69 82 < 0 ,0 1
E ry trom ycyna 595 84 97 < 0 ,0 1
Neomycyna 591 61 87 < 0 ,0 1

T a b e l a  VI
P o ró w n an ie  oporności na  dz ia łan ie  an ty b io ty k ó w  szczepów Proteus  w yosobnionych

w  la tach  1960— 1963 i 1964

A ntybiotyk

Liczba 
szczepów' 
badanych 
w 196*4 r.

O dsetek  szczepów’ opornych

1960 - 1963 1964 P

Penicy l ina 1018 92 98 <  0,01
S trep tom ycyna 1022 78 81 <  0,( 5
Chloram feniko l 1016 63 66 > 0 ,0 5
C hlo rte tracyk lina 1018 87 91 <  0,0 i
O ksy te t racyk l ina 1016 87 93 0,01
T e tracyk lina 960 89 94 •^0,01
E ry trom ycy na 1019 92 99 <  0,01
Neomycyna 951 82 89 < 0 ,0 1

T a b e l a  VII
P o ró w n an ie  oporności na  dzia łan ie  an ty b io ty k ó w  szczepów Pseuclomonas a eru 

ginosa  w yosobnionych  w  la ta ch  1960— 1963 i 1964

A ntybiotyk

Liczba 
szczepów 
b adanych  
w 1964 r.

Odsetek szczepów opornych

1960-1963 r. 1964 P

Strep tom ycyna 226 92 86 < 0 ,0 5
Chlora mfenikol 226 95 94 >  0,05
C hlorte tracyklina 226 97 98 >  0,05
O ksy te t racy k l ina 226 97 97 > 0 ,0 5
Tetracyklina 220 98 97 >  0,05
Krytromycyna 226 99 99 >  0,05
Neomycyna 215 96 98 > 0 ,0 5

PO D SU M O W A N IE

Z przedstawionych danych można wnioskować, że wrażliwość szcze
pów Streptococcus viridans, aczkolwiek zmniejszająca się, jest ciągle 
wysoka. Natomiast szczepy Streptococcus faecalis wykazują znaczmy
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wzrost oporności w stosunku do tetracyklin, co może być związane 
z przyczynami dyskutowanymi w poprzedniej pracy(3).

Pałeczki gram-ujomne badane w tej pracy są często całkowicie oporne 
na wiele lub wszystkie stosowane antybiotyki. Nabiera to szczególnego 
znaczenia w sytuacji krajowej, gdzie brak jest nowych leków, działają
cych na te drobnoustroje (polimyksyna B, kolistyna, nalidixic acid).

К о л л е к т и в н а я  р а б о т а

С РА В Н ЕН И Е  Р Е ЗИ С Т Е Н Т Н О С Т И  К  А Н Т И Б И О Т И К А М  Ш ТАМ М ОВ 
S T R E P T O C O C C U S V IR ID A N S ,  S T R E P T O C O C C U S  F ЛЕС A L I S , K L E B S IE L L A ,  

E S C H E R IC H IA  COLI, P S E U D O M O N A S  A E R U G I N O S A  И P R O T E U S  
В Ы Д Е Л Е Н Н Ы Х  В П О Л Ь Ш Е  З А  1960— 1963 ГГ. И  1964 ГОД

С о д е р ж а н и е

И сследовано 14 671 ш тамм ов  в ы ш е у к а з а н н ы х  микроорганизмов, в ы д ел ен н ы х  
в 1964 г. в 16-ти санитарно-эпидем иологических стан ц и ях  и процент устойчи
вы х к  антибиотикам с рав н и вал ся  с данными, полученны м и на основании иссле- 
Констатировано, что увели ч ивается  число ш таммов Streptococcus viridans  -иохэуС 
дований 25 168 ш таммов тех ж е  микроорганизмов, в ы д ел ен н ы х  в 1960 -1963 гг. 
чи в ы х  к  пенициллину, хл о рам ф ени к ол у , х л ортетраци клин у , окситетрац и кли ну  
и неомицину; отмечается н езначи тельн ое  сн иж ени е  резистентности к стрепто
мицину и тетрациклину.

Б о л ь ш е  ш таммов Strep tococcus faecalis  явл я л о с ь  в 1964 г. устойчивыми 
к хлортетрациклину , окситетрац и кл и ну  и неомицину, но число штаммов устой
чивы х  к стрептомицину уменьш илось. Грамм отрицательны е п ало ч ки  п о к а з ы 
вают, с м ал ы м и  исклю чениями, постоянное н арастание  процентов устойчивости 
к антибиотикам. Все р а зл и ч и я  подвергались статистической  оценке.

C o l l e c t i v e  W o r k

C OM PAR ISO N  OF TH E A N T IB IO T IC  R ESISTA N C E  OF ST R A IN S OF S T R E P T O 
COCCUS V I R I D A N S , ST R E P T O C O C C U S  F A E C A L IS ,  K L E B S I E L L A ,  E S C H E R IC H IA  
CO LI , P S E U D O M O N A S  A E R U G I N O S A  AND P R O T E U S  ISO L A T E D  IN POLAND 

IN TH E  Y EA R S 1960— 1963 AND 1964

S u m m a r y

A to ta l  of 14,671 s t ra in s  of th e  a fo rem en t io ned  m icroorgan ism s  isolated in 1964 
ln 16 san i ta ry -ep idem io log ic  s ta tions  has been  inves tigated ,  and  pe rcen tag es  of a n t i 
b io t ic- resis tan t s t ra in s  h ave  been  com pared  w i th  th e  re su lts  of tes ting  of 25,168 
strains of the  sam e  species isolated in the  y e a rs  1960— 1963. An inc rease  in the  
num bers  of s t ra in s  of S trep tococcus v ir id an s  r e s is tan t  to penicill in , ch lo ram p h e -  
nic°l- ch lo r te tracyc line ,  o x y te t racy c l in e  and  neom ycin , and  a sl igh t decrease  in the  
numbers of s t ra in s  r e s is ta n t  to s t rep tom yc in ,  e ry th ro m y c in  and  te t racyc l ines  have 
been found. A la rg e r  n u m b e r  of S trep tococcus  faecal is  s t ra in s  in 1964 w as  re s is tan t

ch lor te tracycline , o xy te t racyc l ine  and  neomycin, w hile  th e  n u m b e r  of s t rep to -  
y e in - re s is tan t  s t ra in s  has decreased. W ith  a few  exceptions, g ra m -n e g a t iv e  bacilli 

show an  increas ing  p ropo r t io n  of s t ra in s  r e s is tan t  to antibiotics .  All th e  differences 
Were checked s ta tis tica lly .

P IŚ M IE N N IC T W O

!• P raca  zespołowa: Przegl. Epid., 1965, 19, 3, 297. — 2. P ra c a  zespołowa: Przegl. 
id-, 1965, 19,

Prze8l. E p id .  -  5

Pid., 1965, 19, 3. 309. — 3. P ra c a  zespołowa: Przegl. Epid., 1967.
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16. S e s j a  E u r o p e j s k i e g o  R e g i o n a l n e g o  B i u r a  S. O.  Z. o m a w i a  
z a g a d n i e n i e  r  oz w o j u  e p d e m i o l o g i i .

W dn iu  10 w rześn ia  1966 r. w  R abac ie  zakończono o b rad y  16. Sesji E u ro p e js k ie 
go R egionanego K o m ite tu  SOZ, na k tó re j  podję to  szereg is to tnych  decyzji.

Z dużym  za in te reso w an iem  i p oparc iem  przeds taw ic ie li  30 k ra jó w  E uropy  
spo tka ł  się p lan  u a k ty w n ie n ia  działalności w  zakres ie  b a d a ń  nad schorzen iam i 
u k ła d u  k rążen ia .  Na rea l izac ję  tego p ro g ra m u  przeznaczono w r. 1968 90 tys. do
larów. P la n  u ak ty w n ie n ia  b a d a ń  nad  schorzen iam i u k ład u  k rążen ia  uw zględnia  
n a s tę p u ją c e  zagadnien ia :

a) b ad a n ia  n ad  m e to d y k ą  zapobiegania  chorobom  serca  na  tle  n iedokrw ien ia ,
b) k o o rd yn ac ję  p rze p ro w a d z an y c h  bad ań  epidem iologicznych,
c) pomoc przy  rea l izac j i  ww. b a dań  p ro w ad zon ych  przez  poszczególne k ra je ,
d) p rzygo tow an ie  spec ja l is tów  (pow iązanych  z p ro f i lak tyk ą )  w  zakres ie  e p i

demiologii oraz organ izac ji  ochrony  zdrowia.
G en e ra ln y  d y re k to r  SOZ dr M. G. C andan  podkreś ił  konieczność przy jśc ia  

z pomocą k ra jo m  w w alce  z m a la r ią  (A fryka  północna) oraz z ospą; w sk aza ł  ró w 
nież na n a ra s ta ją c e  obecnie  n iebezpieczeństw o cholery, rozpow szechnia jące j się 
w  pobliżu k ra jó w  europe jsk ich .

W czasie ob rad  zwrócono szczególną uw agę  na  p rob lem  k a d r  (specjalistów). 
O m ów iono rów nież  zagadn ien ia  p lan o w an ia  działa lności SOZ w y su w a ją c  pogląd, 
że p lan o w an ie  nie  może ograniczać  się ty lko  do jednego  roku  (co m iało  m iejsce 
dotychczas), lecz obe jm ow ać  okres  2 lub  3-letni.

Szereg delegacji z uznan ie m  w yraziło  się o do tychczasow ym  k ie ru n k u  badań  
po d e jm o w a n y c h  przez E u ro p e jsk ie  Biuro SOZ w zakres ie  psychohigieny, ep idem io 
logii i s ta tys tyk i .  Na sesji zwrócono rów nież  uw agę  na rolę ośw iaty  sa n i ta rn e j ,  
na  w a lk ę  z zanieczyszczaniem pow ietrza , w ody  oraz h ig ienę o taczającego środo
w iska  w całości.

W zw iązku  z zakończeniem  kad enc j i  d y re k to ra  Europe jsk iego  B iu ra  R eg ion a l
nego dr P. van  de Calscydc,  w ysun ię to  na to s tanow isko  k a n d y d a tu r ę  d r  L. A. 
K aprio  (Finlandia). D r P. van  dc Calscydc  w y rażono  podziękow anie  za p racę  w y 
k o n y w a n ą  przez niego w  ciągu 10 lat.

S ie d e m n as ta  ses ja  R egionalnego K om ite tu  odbędzie się w I r la n d ii  (Dublin) 
w s ie rpn iu  1967 г., a os iem nasta  w Bułgari i  (W arna) w  1968 r.

Zb. A n usz
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ANALIZA STANÓW ZEJŚCIOWYCH 
PO WIRUSOWYM ZAPALENIU WĄTROBY W CIĄŻY 

NA PODSTAWIE KONTROLNYCH BADAŃ AMBULATORYJNYCH

O ddział C horób Z ak aźny ch  Szpita la  M iejskiego im. J. S tru s ia  w  Poznan iu  
O rd y n a to r :  dr  med. K. N e y m a n  

P rzy szp ita ln a  P o ra d n ia  W irusow ego Z ap a len ia  W ą tro b y  w  Poznan iu  
K ie ro w n ik :  lek. D. M allek

P rzeds taw iono  analizę  s tan ów  ze jśc io w ych  22 p r z y p a d k ó w  w z w  w  cią
ży  o b se rw o w a n ych  p rzez  1/2— 3 lat po p r z e b y te j  chorobie oraz 40 p r z y 
p a d k ó w  zb a d an ych  jednorazow o  po u p ły w ie  3—8 lat.

W związku z rozpowszechnieniem wirusowego zapalenia wątroby (wzw) 
coraz bardziej aktualne staje się zagadnienie następstw tego schorzenia 
(1, 5, 8, 12, 13, 14, 16, 17, 20, 22, 23, 24, 25, 27, 33). Do czynników, mogą
cych wpływać na przebieg choroby i jej następstwa zalicza się również 
ciążę (3, 6, 7, 11, 20, 26). Odległe obserwacje i kontrole stanów zejściowych 
wzw w ciąży przeprowadzono tylko w nielicznych przypadkach, a wnioski 
autorów różnią się (2, 3, 11, 15, 19, 28, 30, 31). W’obec powyższego posta
nowiłam: 1) śledzić stany zejściowe wzw przy postępującej ciąży i w okre
sie połogu przez co najmniej 1/2— 1 roku; 2) zbadać ambulatoryjnie ko
biety, które obserwowałam w czasie choroby w ciąży przed kilku laty.

W czasie od 1. I. 1956 — 1. VII. 1964 w Oddziale Chorób Zakaźnych 
Szpitala Miejskiego im. J. Strusia spostrzegano 149 przypadków wzw 
u ciężarnych. W większości przypadków przebieg choroby był lekki lub 
średni. Tylko u 25% obserwowanych chorych przebieg wzw był średnio- 
ciężki, m aksymalny poziom bilirubiny przekraczał 10 mg%, a hospitali
zacja trwała co najmniej 3 tygodnie. Przypadków o przebiegu ciężkim 
z objawami ostrej lub podostrej dystrofii wątroby i zejść śmiertelnych 
nie spostrzegano.

Do 125 kobiet, które chorowały przed 1—8 lat wysłano wezwanie 
z prośbą o zgłoszenie się do kontrolnego badania w Przyszpitalnej Po
radni WZW. Na skutek tego wezwania przybyło 48 kobiet — 38%, z któ
rych tylko 8 było już uprzednio w obserwacji Poradni WZW. Równo
cześnie w stałej kontroli Poradni znajdowało się 14 kobiet, które prze

my wzw przed 1/2 do 1 roku i już odbyły poród. Ogółem w okresie 
statniego badania przebadano 62 kobiety w wieku od 18 do 48 lat. Po- 
zielono je na 2 grupy. Grupa I obejmowała 20 przypadków o przebiegu 
ypowym kontrolowanych kilkakrotnie po ustąpieniu żółtaczki, w tym 

k°biet badanych po raz ostatni po 1/2—1 roku od wystąpienia wzw 
jA )  oraz 8 kobiet po upływie 1—3 lat (IB), poza tym  2 przypadki o prze- 

legu odmiennym, nawracającym, przewlekającym się. Grupę II stanowi

cera ^!łAÓt р гасУ dok to rsk ie j  w y k o n a n e j  pod k ie ro w n ic tw em  prof, d r  med. W. B in-  
> k tó rem u  w  tym  m ie jscu  p rag n ę  złożyć serdeczne  podziękow anie .
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40 kobiet kontrolowanych 1 raz po upływie ponad 2—8 lat od przebytej 
w czasie ciąży choroby. Kontrolne badania ambulatoryjne obejmowały 
wywiad, stan przedmiotowy (tab. I) oraz następujące badania bioche-

T a b e l a  I
W ynik i  b ad a n ia  podm iotow ego i p rzedm iotow ego

Grupa I A I В II Razem

liczba pac je n tek 12 & 40 liczba u/o

Bez
skarg

po Я mies. 
1/2—3 lat 
3 - 8  lat

3
2

2
2

10

5
4

10

25
20
25

Objawy
ogólne

po 3 mies. 
1 2 —3 lat  

3—8 lat

4
4

1
1

8

5
5
8

25
25
20

Objawy
żołądk.
jelit .

po 3 mies. 
l ;2—3 lat 

3 - 8  la t
2

2
3

8

2
5
8

10
25
20

Bóle
w ą trob y

po 3 mies. 
1 2—3 lat 

3—8 lat

5
7

3
5

15

8
12
15

40
60
37,5

Inne
po 3 mies. 
12  — 3 lat

1
1 3

1
4

5
20

3—8 la t 10 10 25

P o w ięk 
szenie

po 3 mies. 
1 2 - 3  la t

5
3

4
1

9
4

45
20

w ątrob y 3 - 8  lat 3 3 7

miczne wykonane wg powszechnie stosowanej metodyki (18): poziom 
bilirubiny, odczyn tymolowy (ryc. 1), poziom białka i rozdział frakcji, 
a w ostatnim etapie aktywność GPT i fosfatazy zasadowej. Na podstawie 
uzyskanych wyników indywidualnych przedstawiono wartości średnie 
(x i  s) po 3, 6, 7—9, 10— 12 mies., po 1—3 lat oraz 3—8 latach (tab. II) 
III) oraz sprawdzono istotność różnic między średnimi grupy IA i II oraz 
grupą II a normą (tab. IV).

O M Ó W IEN IE W Y N IK Ó W

G r u p a  I. Większość kobiet (ok. 75%), które przebyły wzw w ciąży 
po upływie 3 miesięcy odczuwa typowe objawy „posthepatitis syndrome ■ 
W ostatnim badaniu kontrolnym odsetek przypadków z utrzymującymi 
się objawami podmiotowymi jest nadal duży. Zwraca uwagę, że wzrosła 
liczba kobiet ze skargami na bóle wątroby. Występowaniu zaburzeń 
w układzie żółciowym sprzyja zarówno przebyta choroba jak ciąża, 
zwłaszcza u wieloródck (4, 21, 24). Natomiast liczba przypadków z utrzy 
mującym się powiększeniem wątroby wyraźnie zmniejszyła się (tab. I)- 
Systematyczne obniżanie się poziomu bilirubiny oraz odczynu tymolo
wego już po 3—4 tyg. choroby, z normalizacją w większości przypadków



Ryc. 1. A naliza  s tanó w  zejściowych po w iru so w y m  zapa len iu  w ą tro b y  w  ciąży.
•  przed porodem  
° po porodzie
x ponow nie  w ciąży lub  z dod a tk ow ym  schorzeniem.

ogólnego i rozdział frakcji (9, 19). Wydaje się, że wpływ ciąży jest do
minujący. Zauważono bowiem nie spotykane w innych przypadkach wzw 
obniżenie poziomu białka oraz bardzo znaczną hipoalbuminemię, wyrów
nujące się powoli dopiero po porodzie. Średnia albumin nawet po upływie 
roku wykazuje istotne odchylenie w porównaniu z normą. Widoczny je3: 
również charakterystyczny dla ciąży wzrost alfa2 i beta-globulin przy 
stosunkowo niskim, w porównaniu z innymi przypadkami wzw, poziomie 
globulin gamma, które wyraźnie wzrastają po rozwiązaniu.

Na podstawie całokształtu przedstawionych badań 20 przypadków gru
py I można jednak wnioskować, że proces cofania się wzw jest nie zakłó
cony, mimo postępującej ciąży, i nie różni się zasadniczo od zmian zejścio
wych w przypadkach nie powikłanych ciążą. W tym samym czasie spo
strzegaliśmy 2 przypadki, które świadczą o tym, że przebieg choroby moż"' 
Ьус odmienny — nawracający i przewlekający się. Ze względu na to, że 
zachodzi tutaj możliwość ujemnego wpływu ciąży i porodu przedstawiam 
je poniżej.

P r z y p a d e k  1. N. Т., N r  ks. ch. 2793/63, ur. w  1939 r. p rzeby ła  w zw  w  Szpita lu  
Powiatowym. Początek  choroby  w  34 tygodn iu  ciąży. W 6. dn iu  żółtaczki m ie rn ie  
nasilonej w ys tąp i ł  si lny k rw o to k  z dróg rodnych. S tw ierdzono  łożysko p rzodu jące
1 Wykonano cesarsk ie  cięcie. W ydobyto  płód żywy, niedonoszony, k tó ry  zm arł  w  14 
dniu życia. Po operac j i  żółtaczka nasi l i ła  się, chora  gorączkow ała . W 2 tygodn iu  
stwierdzono naciek  w p rzym aciczu  ty lnym , k tó ry  cofnął się w  ciągu k ilku  dni. 
Równocześnie zaczęło us tępow ać  zażółcenie oraz pow iększen ie  w ątroby .  C horą  zw ol
niono w 60. dn iu  pobytu, po zupe łn ym  u stąp ien iu  żółtaczki i pow iększen ia  w ątroby .



T a b e l a  II
A naliza stanów  zejściowych po w irusow ym  zapaleniu w ątroby  w ciąży

T a b e l a  II I
A na liza  s ta n ó w  zejśc iow ych  po w iru s o w y m  zapa len iu  w ą t ro b y  w  ciąży
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T a b e l a  IV
A naliza  s tan ó w  zejściow ych po w iru so w y m  zapa len iu  w ą tro b y  w  ciąży

Wartości ś rednie Różnice między średnimi

B adana cecha Jedn.
miar norm a

po 7—12 
m ies ią
cach b a 

dania  
gr. I —A

po 3—8 
lat 

badania  
gr. 11

grupy 
I -А i II

i s to t 
ność
róż
nic

norma 
i gr. II

i s to t 
ność

różnic

VS3O
.2 *£

bilirubina m g % 0,60 0,83 0,74 - 0 ,0 9 — +  0,14 —

* 2
■2 s  « o 
И a

odczyn
tym olow y

j. M. 2,2 4,3 4,0 —0,3 si +  1,8 si

b iałko
całkow ite g°/o 6,7 6,6 7,0 +  0,4 — +  0,3 —

album iny g°/o 3,93 3,44 3,58 +  0,14 — — 0,35 si

Białko globuliny aj g°/0 0,28 0,34 0,35 +  0,01 — +  0,07 si

globuliny a2 g°/o 0,53 0,55 0,59 +  0,03 — +  0,06 —

globuliny P g°/o 0,15 0,87 0,85 — 0,02 — +  0,10 si

globuliny y g°/o 1,23 1,48 1,63 +  0,15 — +  0,40 si

j  P T j. C. 16,5 18,5 19,0 +  0,5 — +  2,5 —

Fosfataza
a l k a l i c z n a

j. B. 3,4 4,3 4,8 +  0,5 +  1,4 —

Po 2 tygodn iach  zgłosiła się pon ow n ie  z pow odu pełnoob jaw ow ego  n a w ro tu  i p rz e 
byw ała  w  szpi ta lu  przez  6 tygodni.  N as tępn ie  przez 2 la ta  była  k o n tro lo w an a  
w P o rad n i  WZW.

P rzy p a d e k  ten  zas ługuje  na uw agę  ze w zględu na u je m n y  w p ły w  operacyjnego, 
pow ikłanego porodu  na p rzeb ieg  wzw, z zaostrzeniem  po porodzie  i n aw ro tem  po
2 miesiącach. Mimo dalszych n ie s p rzy ja jących  okoliczności (rozwód, eksm is ja  
z mieszkania ,  konieczność pod jęc ia  p racy  b iu row ej po 8 mies.) p rzew le k a jący  się 
i zaostrza jący  w  ciągu 1 ro ku  obse rw ac j i  proces cofał się stopniowo. Po 13 mies. 
poziom b il i rub in y  w ynosił  1,4 mg°/o, o. tymol. 13 j M, G P T  57 j, b ia łko  6,7 g°/o: a lbum . 
3,81, glob. a lfai 0,27, — a lfa 2 0,62, — b e ta  0,54, — g am m a  1,46 g%, BSP po 45 min. 
2%. Po 2 la tach  poziom b i l i rub in y  0,7 mg°/o, o. tymol. 4 j М., G P T  15 j, b iałko 7,3 g"/o: 
album. 3,71, glob. a lfa!  0,56, — a lfa 2 0,71 — be ta  0,82, — g am m a  1,50 g°/o.

P r z y p a d e k  2. В. K . N r ks. ch. 3566/64 ur. w  1938 r. P ie rw sze  dy sk re tn e  o b 
jaw y dyspep tyczne  w y s tąp i ły  ok. 10 dni przed porodem , k tó ry  n a s tąp i ł  sam oistnie ,
o czasie, w  K lin ice  P ołożno-G inek .  Do po radn i  zgłosiła się 2 tygodnie  po porodzie 
z powodu osłab ien ia  i s ta n u  podżółtaczkowego. S tw ierdzono  pow iększen ie  w ą tro b y  
n a 2 palce, poziom b i l i ru b in y  2, 1 mg°/o, o. tymol. 6,1 j. М., G P T  550 j, b ia łko  6,4 g°/o: 
album. 2,45, glob. a l f a Ł 0,38, — a lfa2 1,02, — be ta  1,21, —• g am m a  1, 34 g°/o. Nie zgo
dziła się na  p rzy jęc ie  do Oddziału, leża ła  w  domu. Po 4 tygodn iach  samopoczucie  
Poprawiło się, w ą tro b a  by ła  w y czu w a ln a  na  1 palec, poziom b il i rub in y  wynosił
1,5 mgo/o, o. tymol. 9,8 j. М., G P T  31 j, b iałko 6,6 g°/o: a lbum . 3,21, glob. a lfa , 0,36, — 
5lfa2 0,55, — be ta  0,98 — g a m m a  1,50 gm°/o. Przez  dalsze 3 m iesiące  często miała  
bóle w okolicy w ą tro b y  przy  chodzeniu  i czuła się w ciąż  osłabiona.
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Po 5 m ies iącach  od począ tku  choroby  n a s tąp i ł  p e łn oo b jaw o w y  naw ró t .  Poziom 
b i l i rub iny  w ynosił  8,8 m°/o, o. tym ol 26,5 j. M, G P T  1350 j., b ia łko 6,3%: album , 
2,78, glob. a lfa j  0,28, —• a l fa 2 0,58, — be ta  0,97, — g am m a  1,69 g°/o. C horą  p rzy ję to  
do szpitala, gdzie p rzeb y w a ła  przez  miesiąc  i by ła  leczona enkortonem . Została  
zw olniona  na w ła sn e  żądan ie  po obniżeniu  poziomu b il i ru b iny  do 2 mg'Vo, o. tymol, 
do 16,8 j. i G P T  do 270 j. Jeszcze przez miesiąc  nie s tw ierdzono  dalszej poprawTy. 
Dopiero po 3 mies. od w y s tą p ie n ia  n a w ro tu  ak tyw no ść  G P T  obniżyła  się do 45 j. 
i w y s tąp i ła  w y ra ź n a  p o p ra w a  s tan u  klinicznego.

Po 10 mies. od począ tku  choroby  sk a rży ła  się nad a l  na  okresow e bóle w ątroby ,  
k tó ra  by ła  n ada l  w y czu w a ln a  na  1 palec poniżej łu k u  żebrow ego i tk l iw a ,  poziom 
b il i ru b iny  w ynosił  1,2 mg°/o, o. tymol. 6,8 j., G P T  45 j., b ia łko 7,3 gfl/o: a lbum . 3,48, 
glob. a lfa i  0,41, — a l f a 2 0,69 — b e ta  0,96, — g am m a  1,75 g°/o.

Po 2 1/2 la tach  sam opoczucie  na ogół dobre, bóle w ą tro b y  coraz rzadsze, w ą tro b a  
w y czu w an ia  nieco poniżej lu k u  żebrowego, poziom b il i rub in y  0,6 mg% , o. tymol. 5 j. 
M, G P T  11 j., b ia łko  6,7 g°/o, a lbum . 3,46, glob. a lfa i  0,13, — a lfa2 0,45, — beta
0,79. — g am m a  1,65 g°/o. W y d a je  się, że u je m n y  w p ły w  na  przebieg  choroby, począ t
kowo poronny , w y w ar ło  przede  w szystk im  późne rozpoznanie  o raz  leczenie domowe.

G r u p a  I I .  Wśród kobiet, które przybyły na wezwanie po 3—8 la
tach od przebytego w ciąży wzw przeważają przypadki ze skargami pod
miotowymi (75%), przede wszystkim ze strony układu żółciowego oraz 
przewodu pokarmowego.

Przy ocenie częstości tych skarg należy uwzględnić że: 1) na wezwanie 
zgłaszają się najchętniej kobiety z u trzym ującym i się dolegliwościami; 
2) 30% tych kobiet jest obecnie w wieku ok. 40 lat; 3) 75% jest wieloród- 
kami, przy czym 47,5% było ponownie w ciąży po wzw; 4) powyższe obja
wy są bardzo częste w naszym społeczeństwie i występują w różnych 
jednostkach chorobowych. Zwrócono uwagę, że stan odżywienia kobiet 
był dobry lub średni. Wszystkie w okresie badania wykonywały swoje 
codzienne obowiązki domowe, a 30% z nich również pracę zawodową. 
Wobec powyższego, wszystkie przypadki przedstawione jako jedną grupę. 
Zażółcenia ani pajączków skórnych nie stwierdzono w żadnym przypadku, 
a powiększenie wątroby jedynie u 3 kobiet (7,5%). U żadnej nie stw ier
dzono powiększenia śledziony.

Wyniki dodatkowych badań jednostkowych wykazują dość dużą roz
piętość oraz wysoki odsetek znajdujący się poza zakresem wartości p ra 
widłowych. Toteż ścisła weryfikacja statystyczna tej grupy jako całości 
wykazała istotne różnice statystyczne w porównaniu z normą o. tymolo
wego, poziomu albumin, alfai — , beta — , gamma globulin (tab. IV). 
Natomiast na podstawie szczegółowej analizy jednostkowej, z uwzględ
nieniem przeprowadzonego wywiadu, badania klinicznego i całokształtu 
przeprowadzonych badań dodatkowych, można wyodrębnić spośród przy
padków grupy II — 3 podgrupy: II. A. — 15 przypadków (37,5%), w któ
rych nie ma zastrzeżeń co do wyzdrowienia po przebytej w ciąży choro
bie; II. B. — 10 przypadków (25%), w których główne skargi i odchylenia 
są wyrazem czynników pozawątrobowych, przy czym 5 z nich podawało 
równocześnie skargi ze strony wątroby; II. C. — 15 przypadków (37, 5%), 
w których nie można wykluczyć wpływu wzw na utrzymujące się od
chylenia stanu podmiotowego, przedmiotowego i badań dodatkowych.

D Y SK U SJA

Nasze spostrzeżenia są zgodne z obserwacjami Dennig’a i Вгискт апп’a 
(3), którzy podają, że znaczna część kontrolowanych kobiet podaje skargi



podmiotowe, zwłaszcza objawy nietolerancji tłuszczów i pobolewania 
w nadbrzuszu. Inni, a mianowicie: Chrzanowski (2), Hammouda  (15), 
Thiel (28), Thorling  (29), Wysocki (30) obserwowali ww. objawy mniej 
często. Stwierdziliśmy natomiast tylko u 3 kobiet (7,5%) utrzymujące 
się nieznaczne powiększenie wątroby, podczas gdy Frucht i Metcalfe  (11), 
którzy obserwowali przypadki wzw o ciężkim przebiegu (2 zgony) s tw ier
dzili powiększenie wątroby po 1— 18 latach u 5 na 11 (45%) kobiet, a u 1 
również splenomegalię. W ich materiale poza tym, w 5 przypadkach wystę
powała hiperbilirubinemia od 1,0 — 3,2 mg% (w tym 2 ciężarne), a u 4 dys- 
proteinemia (w tym 3 ciężarne). Autorzy ci uważają, że u 9 z 11 kontro
lowanych przypadków są cechy uszkodzenia wątroby po przebytym wzw, 
chociaż dalsze wykonane przez nich badania jak o. tymolowy, próba 
kefalinowo-cholesterolowa oraz próba obciążenia BSP były ujemne. 
Thiel, k tóry również wykonywał powyższe badania, tylko u 1 chorej po
dejrzewa chroniczne zapalenie wątroby, a u dalszych 5 ze skargami pod
miotowymi cholecystopatię. Wysocki  u 1 z 6 kontrolowanych obserwował 
powiększenie wątroby i małe odchylenia w badaniach enzymatycznych. 
Inni, jak Hammouda, Chrzanowski  rozpoznają u kilku swych chorych 
jedynie zespół pozapalny. Zendrinskij  (31) podaje, że chroniczny stan za
palny wątroby w jego materiale stanowi 3%, nie podając dokładnych w y
ników badań.

Na podstawie naszych wyników przedstawionych powyżej lekka dys- 
proteinemia występuje dość często u kobiet, które przebyły wzw przed 
2—8 laty, rzadziej nieco podwyższony o. tymolowy, lecz po wyłączeniu 
przypadków z dodatkowymi schorzeniami i ciążą, tylko u jednej kobiety 
w okresie przekwitania z nieco powiększoną wątrobą stwierdzono silną 
dysproteinemię. Mimo licznych skarg podmiotowych i nieznacznych od
chyleń badań dodatkowych, wobec dobrego stanu ogólnego i braku po
większenia wątroby, nie mamy wystarczających podstaw dla rozpozna
nia przewlekłego stanu zapalnego poza 1 przypadkiem, w którym jedne к 
brak danych dla postępowania choroby. Duży wpływ innych schorzeń, 
nawet mało dokuczliwych i nie wyłączających z normalnego trybu życia 
uwidoczniono w grupie II. B. Ta obserwacja przemawia za ostrożną 
interpretacją dysproteinemii, która może być wyrazem przetrwałego 
uszkodzenia wątroby, jak również innych stanów zapalnych.

W N IO SK I

1. W 20 przypadkach o przebiegu typowym (grupa I) stwierdzono:
a) częste i długo utrzym ujące się skargi podmiotowe, zwłaszcza bóle 

wątroby, mimo cofającego się powiększenia wątroby;
b) typowe dla wzw obniżanie się poziomu bilirubiny i o. tymolowego mi

mo postępującej ciąży;
c) odmienne niż w innych przypadkach wzw zachowanie się poziomu biał

ka i rozkładu frakcji w ostrej fazie choroby oraz w okresie zejściowym.
2. Przedstawione szczegółowo 2 przypadki świadczą o możliwości wy

stępowania nawrotów i zaostrzeń po porodzie.
3. Na podstawie jednorazowego badania 40 kobiet po 3—8 lalach (gru

pa II) stwierdzono że:
a) w 15 przypadkach (37,5%) brak następstw przebytej choroby;
b) w 15 przypadkach (37,5%), oprócz częstych skarg podmiotowych zwłasz

cza na bole w okolicy wątroby, zauważono odchylenie badań dodat
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kowych, przede wszystkim lekką dysproteinemię, lecz tylko w 3 przyp. 
utrzymywało się nieznaczne powiększenie wątroby, a w 1 silna dyspro- 
teinemia i dodatni o. tymolowy,

c) u 10 kobiet (25%) na pierwszy plan wysuwają się skargi związane 
z przewlekłymi stanami zapalnymi innych narządów. W tej grupie 
(II B) stwierdzono największe odchylenia badań dodatkowych, co 

wpłynęło w znacznym stopniu na istotne statystyczne różnice wyników 
badań dodatkowych grupy II w porównaniu z normą.

4. W żadnym z przedstawionych przypadków nie ma podstaw do roz
poznania marskości czy postępującego przewlekłego zapalenia wątroby.
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Д. M а л  л e к

А Н А Л И З И СХ ОДОВ ВИРУ СН ОГО  ГЕП А ТИ ТА  У Б Е Р Е М Е Н Н Ы Х  
Н А О СН ОВА НИ И  К О Н Т Р О Л Ь Н Ы Х  А М Б У Л А Т О Р Н Ы Х  И СС Л ЕДО В А Н И Й

С о д е р ж а н и е

П редставлен  а н ал и з  исходов заболеваний  вирусны м гепатитом у беременных: 
22 сл у чая  I группы  контролировано н есколько  раз  в течение 1/2 года до 3 лет 
после болезни (20 случаев  с типичны м течением, 2 сл учая  с возвратами, з а т я ж 
ные); 40 ж ен щ и н  из II  группы  исследовано однократно спустя 3—8 лет. К о н 
трольны е исследования, проводивш иеся  амбулаторно, о х в а ты в ал и  опрос, о б ъ ек 
тивное состояние и биохимические исследования: уровень билирубина, тимоло
в ая  реакция, уровень белка  и раздел  ф ракц и и .  75% ж е н щ и н  из II группы  имело 
субъ ек тивн ы е  ж ало б ы , у  7,5% отмечено н езначи тельн ое  увеличение печени, 
у 25°/о хронические воспал и тельн ы е  процессы р а зл и ч н ы х  органов, у  37,5% уста 
новлено умеренную диспротеинемию, которая  м ож ет  я в л я т ь с я  следствием пере
несенного вирусного гепатита в периоде беременности. Ни в одном случае  не 
бы ло основания д л я  расп о зна ни я  ц ирроза  или  прогрессирующ его хронического 
гепатита.

D. M a ł ł e k

A N A LY SIS  OF SEQ U ELS OF V IR A L  H E P A T IT IS  IN PR EG N A N C Y  ON THE 
BASIS OF F O L L O W -U P  E X A M IN A T IO N S

S u m m a r y

Sequels  of v i r a l  hepa t i t i s  in p reg n a n c y  h ave  been  ana lyzed  in 22 cases of 
group  I exam ined  sev e ra l  tim es over  1/2— 3 yea rs  a f t e r  th e  d isease  (20 cases w ith  
typ ica l  course and  2 re c u r re n t ,  p ro longed  cases) a nd  40 w o m en  of g roup  II ex am ined  
once a f te r  3— 8 years .  F o l low -up  ex am in a t io n s  inc luded  case his tory , physica l  e x a m i
na tion  and  b iochem ical d e te rm in a t io n s  of blood b i l irub in ,  th y m ol test,  se ru m  p ro te in  
levels  and  f rac t ions  S e v en ty - f iv e  p e rc en t  of th e  w o m en  of g roup  II had  sub jec tive  
com pla in ts ,  7.5% had  sligh t ly  en la rg ed  livers, 25% had  chronic  in f la m m a to ry  d isease 
of o th e r  organs, an d  37.5% ex h ib i ted  m o d e ra te  d ysp ro te in em ia  as a possible sequel 
of v ira l  hepa ti t is  in p regn ancy .  C irrhosis  or p rogress ive  chronic  hepa ti t i s  w e re  not 
observed  in any  case.
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CHOROBY ZAKAŹNE W POLSCE I ICH ZWALCZANIE
W L A T A C H  1919— 1962

P R A C A  Z B I O R O W A  
pod re d a k c ją  Jana K ostr zew sk iego

Wyd. I, 1964, str.  480, cena zł 62.

P o d s ta w ą  p lanow ej w a lk i  z chorobam i zakaźnym i jes t  w łaśc iw a  ocena sy tuac ji  
ep idem iczne j ;  koniecznością  sta ło  się op racow an ie  s ta ty s ty k i  chorób zakaźnych  
w  Polsce w  ciągu os ta tn ich  40 la t  oraz po ró w n an ie  naszej sy tu ac j i  ep idem io lo 
gicznej z sy tu ac ją  w innych  k ra jach .

K siążka  m a  służyć ep idem iologom  i o rgan izatorom  ochrony  zdrow ia  jako  źrodło 
in fo rm ac ji  i pomoc w e  w łaśc iw y m  p la n o w a n iu  w alk i z chorobam i zakaźnym i na 
te re n a ch  pow ierzonych  ich opiece. Część I książki, o ch a ra k te rz e  podręczn ikow ym , 
zaw ie ra  pods taw y  epidemiologii oraz ogólne zasady zapobiegania  i zw alczan ia  cho
rób zakaźnych, o rgan izac ję  służby p rzec iw epidem icznej w Polsce, in fo rm ac je  d e m o 
graf iczne  i e lem en ty  s ta ty s ty k i  dla epidemiologów. Część II s tanow i m onograficzne  
o p racow an ie  poszczególnych chorób zakaźnych  w  Polsce w la tach  1919—1962 na  tle 
sy tuac j i  św ia tow ej.



PR Z E G L Ą D  E PID EM IO LO G IC ZN Y
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Bronisława Migdalska-Kassurowa, Bronislaw Sadownik, Wanda Obo- 
dowska-Zysk, Barbara Kossakiewicz, Barbara Nowak

WPŁYW ZAPOBIEGAWCZEGO PODANIA GAMMA GLOBULINY 
NA PRZEBIEG KLINICZNY WIRUSOWEGO ZAPALENIA WĄTROBY

Oddział O bse rw ac y jn y  Szpita la  Z akaźnego  N r 1 w W arszaw ie  
O rd yn a to r :  doc. d r  med. B. M ig d a lska -K a ssu ro w a  

Oddział Z ak a źn y  Szpita la  P ow ia tow ego  w  N ow ym  Dworze 
O rd y n a to r :  lek. Z. D ziubek

A u to r z y  o m aw ia ją  zależność m ię d zy  p rzeb ieg iem  k l in ic z n y m  w zw ,  
a poda n iem  jedno- ,  d w u -  i t r z y k r o tn y m  g am m a  globuliny.

Analiza sytuacji epidemicznej w 2 Sanatoriach Młodzieżowych, żeńskim 
w Dziekanowie Leśnym i męskim Sanatorium im. Okrzei w Otwocku, 
wykazała znaczny wzrost liczby zachorowań na wirusowe zapalenie w ą
troby (wzw) od roku 1958 do 1962 r. W sanatoriach tych od 25. VII. 62 
do 26. V. 1963 r. zastosowano w celach zapobiegawczych 15% gamma 
globulinę, wyprodukowaną z surowicy łożyskowej. Gamma globulinę 
podano w dawce 0,03 ml/kg wagi ciała jednorazowo, dwukrotnie i t rz y 
krotnie w odstępach jednomiesięcznych, a w Sanatorium w Dziekanowie 
Leśnym zamiast tej dawki, jednej grupie podano jednorazowo 0,1 ml/kg 
wagi ciała.

Analizy epidemiologicznej i oceny zapobiegawczego działania gamma 
globuliny w wirusowym zapaleniu wątroby w tych sanatoriach dokonali 
Olakowski i wsp. (10). Analizę kliniczną podjęto w dwu ośrodkach: w Od
dziale Obserwacyjnym Szpitala Zakaźnego Nr 1 w Warszawie oraz w Od
dziale Zakaźnym Szpitala Powiatowego w Nowym Dworze *. Spostrze
gano 120 chorych, w tym 60, którzy otrzymali zapobiegawczo gamma 
globulinę i 60 chorych, którzy stanowili grupę kontrolną.

Wiek chorych wahał się od 14 do 28 lat, przy czym 7 chorych było 
w wieku 14 lat, 103 w grupie wieku 15—20 lat i 10 chorych powyżej 
20 lat. Czas trwania gruźlicy do chwili zachorowania na wzw był różnie 
długi i wahał się od 3 miesięcy do 7 lat, średnio dla grupy z gamma glo
buliną 12,5 miesiąca, dla grupy kontrolnej 14,3 miesiąca.

W obu grupach przeważała postać gruźlicy naciekowa, naciekowo-ja- 
raista, bądź naciekowa w fazie resorbeji.

Wszyscy chorzy do czasu zachorowania na wzw byli leczeni lekami 
Przeciwprątkowymi podstawowymi średnio przez 8,1 miesiąca, w tym 
w grupie z gamma globuliną 8,4 miesiąca, w grupie kontrolnej 7,7 mie
l c a .  Tylko 6 chorych w każdej grupie otrzymywało dodatkowo leki 
zastępcze; trekator, cykloserynę, wiomycynę.
. O k r e s  pobytu w sanatorium w obu grupach wahał się od 6 tygodni do 
^4 miesięcy, średnio 6,2 miesiąca.

Spośród 60 chorych 10 otrzymało zapobiegawczo gamma globulinę 
awce 0,1 ml/kg wagi ciała jednorazowo, pozostali chorzy otrzymali 

Samma^globulinę po 0,03 ml/kg jednorazowo w 25 przypadkach, 'dwu-

i /  A utorzy  d z ięku ją  D yrek to rom  ww. Sana to r iów , dr med. F. M o ra w sk iem u  
ar  med. J. L u tz o w i  za udzie len ie  da lszych in form acji .
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krotnie w 17 przypadkach i trzykrotnie, w odstępach jednego miesiąca, 
w 7 przypadkach. Jedna chora otrzymała gamma globulinę pięciokrot
nie: 2 razy po 0,03 ml/kg wagi i 3 razy po 0,1 ml/kg, również w odstępach 
jednego miesiąca. Zachorowanie na wzw w tym przypadku wystąpiło 
w 138. dniu od pierwszej, a w miesiąc po ostatniej dawce. U pozostałych 
chorych zachorowania wystąpiły średnio po 114,0 dniach (tab. I). Jak 
wynika z tabeli I, nie zauwazono wyraźnej różnicy w okresie występo-

T a b e l a  I
Czas w y s tąp ien ia  zachorow an ia  na w zw  po zapobiegawczym  p od an iu  g a m m a  glo

bu liny

Dawka GG 1x0,03 ml. 1x0, 1 ml. 2x0,03 ml. 3x0,03 ml. 2x0,03 ml. 
3x0,1 ml.

Średnio

Dzień w ystąp ien ia  choroby 111,2
dni

112,3 115,6 122,6 138 114 dni

Liczba p rzypadków 25 10 17 7 1 60

wania zachorowania w zależności od wysokości dawki gamma globuliny; 
przy kilkakrotym podaniu gamma globuliny okres ten nieco wydłużał się.

Chorzy przybywali do szpitala średnio w 4,2 dniu od wystąpienia żół
taczki, nieco wcześniej w grupie po gamma globulinie. Stan chorych 
w dniu przyjęcia w 7 przypadkach był ciężki, w 29 średni i w 84 przy
padkach lekki.

U 98 chorych (81,7%), w tym u 50 po gamma globulinie i 48 w grupie 
kontrolnej, wystąpiły objawy zwiastunowe, głównie w postaci osłabie
nia, braku łaknienia, nudności bądź wymiotów oraz bólów brzucha. Obja
wom tym w 20 przypadkach towarzyszyły bóle głowy, mięśni i stawów, 
w 7 przypadkach katar, ból gardła, opryszczka i u 2 chorych wysypka. 
Objawy zwiastunowe trw ały  najczęściej 3—7 dni, średnio 5,8 dni, w tym 
dla grupy z gamma globuliną 6,9 dni i dla grupy kontrolnej 4,7 dni.

U 69 chorych (57,5%) w czasie choroby wystąpiły objawy ogólne, z któ
rych na czoło, podobnie jak w okresie prodromalnym, wysuwało się 
osłabienie, brak łaknienia oraz nudności i wymioty. Dość częstym obja
wem były również bóle brzucha, które wystąpiły w 42 przypadkach (35%). 
Ponadto u 9 chorych (7,5%) stwierdzono objawy ogólnomózgowe w po
staci bólu głowy, bezsenności, apatii, płaczliwości i rozdrażnienia.

Zażółcenie skóry mniej lub więcej intensywne wystąpiło u 57 chorych 
z gamma globuliną i 55 chorych z grupy kontrolnej; w 3 przypadkach 
z pierwszej i 5 przypadkach z drugiej grupy przebieg choroby był bez- 
żółtaczkowy, najwyższy poziom bilirubiny u tych chorych wynosił 
0,72 mg%. Powiększenie wątroby utrzymywało się nieco dłużej, 24,1 dni 
w pierwszej i 25,4 dni w grupie kontrolnej. Wątroba na ogół była niebo- 
lesna, zaledwie w kilku przypadkach stwierdzono pewną jej tkliwość. 
Powiększoną śledzionę zanotowano u 6 chorych (5%), po 3 w każdej grupie.

Poziom bilirubiny w surowicy chorych z żółtaczką wahał się od
0,93 mg% do 16,32 mg%, przy czym wyższe wartości spostrzegano nieco 
częściej w grupie kontrolnej. Najwyższy poziom bilirubiny stwierdzono 
w pierwszym i drugim tygodniu, a normalizacja w obu grupach w 63,4% 
przypadków następowała w 4—7. tygodniu choroby.



Próba tymolowa, której poziom dochodził do 20 j., osiągała najwyższe 
wartości w 1—2. tygodniu choroby, a próba Kunkela, od 9,6 j. do 22,8 j., 
osiągała najwyższe wartości w 3—4. tygodniu; powrót do normy obu prób 
był bardzo późny, czasem dopiero po 7—9 tygodniach.

Dokładana analiza aktywności enzymatycznej transaminazy glutami- 
nowo-szczawiowo-octowej i glutaminowo-pirogronowej na podstawie 441 
oznaczeń nie wykazała większych różnic w obu grupach (tab. II). 
U wszystkich chorych najwyższe wartości były w 1. i 2. tygodniu choroby. 
Ogólnie transaminazy były nieco wyższe w grupie kontrolnej. Od 3. do 
7. tygodnia choroby występowało powolne ich obniżanie się, w obu g ru
pach jednakowo, przy czym w 3—5. tygodniu powrót do wartości p ra 
widłowych spostrzegano zaledwie w 12 przypadkach (10%), po 6 w każdej 
grupie. Nie zauważono różnicy w wysokości poziomu transaminaz w za
leżności od dawki gamma globuliny.

T a b e l a  II
Z achow anie  się ak tyw nośc i enzym a tyczne j  t r a n sa m in a z y  GOT i G P T  u chorych  na 
wzw po zapobiegawczym  p o dan iu  g am m a  g lobuliny  i w  g rup ie  k o n tro ln e j  (ś red

nie  w artości)

N r  2 Gamm a globulina a klinika wzw 21 1

Tydzień choroby 1 2 3 4 5 6 7

GOT po GG 514 348 328 209 186 134 88
kontrola 741 560 316 170 142 141 124

GPT po GG 550 513 440 243 197 137 145
kontrola 702 632 326 253 177 192 135

Poziom białka całkowitego, zarówno w grupie pierwszej jak i kontrol
nej, nie wykazywał odchyleń od wartości prawidłowych. Przez cały 
okres choroby stwierdzano obniżenie frakcji albumin oraz wyraźny wzrost 
gamma globulin, u trzym ujący się jeszcze powyżej 7. tygodnia choroby.

Z innych badań podstawowych liczba krwinek białych w  pierwszym 
tygodniu choroby w obu grupach wynosiła średnio 5408 w m m 3 dla grupy 
pierwszej i 5600 dla grupy kontrolnej. Najniższe spostrzegane wartości 
wynosiły odpowiednio 3100 i 3500 w m m 3.

Średni okres hospitalizacji w obu grupach był jednakowy i wynosił 
średnio 31,6 dni. Zejście we wszystkich przypadkach było pomyślne, 
w żadnym nie stwierdzono pogorszenia sprawy swoistej w płucach, o czym 
również pisali Grundman  i wsp. (5). Nie stwierdzono też różnicy w prze
biegu choroby u osób, które przed zachorowaniem otrzymały leki za
stępcze: trekator, cykloserynę i wiomycynę.
. 25 chorych badano kilkakrotnie po wypisaniu ze szpitala, po 2, 3, 4
1 12 miesiącach. Tylko u 2 chorych utrzymywał się brak łaknienia, a u 3 
innych pobolewanie w prawym podżebrzu, bądź w nadbrzuszu przez
2 2,5 miesiąca po wypisaniu ze szpitala. Później objawy te ustąpiły.

O M O W IEN IE

Olakowski i wsp. (10), analizując wartość zapobiegawczą gamma glo
buliny w wirusowym zapaleniu wątroby w wyżej wymienionych sanato
riach doszli do wniosku, że z punktu widzenia epidemiologicznego, nie



zależnie od zastosowanej dawki, nie dała ona pożądanego efektu ochron
nego. Analiza kliniczna potwierdziła to spostrzeżenie. Zastosowanie 
jednej czy kilku dawek w odstępach miesięcznych wydłużyło tylko nie
znacznie okres inkubacji, nie wpłynęło natomiast wyraźniej na złago
dzenie przebiegu choroby.

U chorych, którzy otrzymali zapobiegawczo gamma globulinę okres 
utrzym ywania się żółtaczki był wprawdzie nieco krótszy, 19,6 w stosunku 
do 25,9 dni w grupie kontrolnej, ale czas trwania objawów zwiastuno
wych był u nich nieco dłuższy. Próby czynnościowe wątroby oraz frakcje 
białek surowicy krwi zachowywały się podobnie w obu grupach, a nor
malizacja ich występowała późno. We własnym, małym materiale nie 
stwierdzono też większego odsetka przypadków bezżółtaczkowych w gru
pie po gamma globulinie.

Brak efektu ochronnego gamma globuliny u naszych chorych był p raw 
dopodobnie spowodowany rodzajem wzw. Występowanie zachorowania 
średnio po 3,8 miesiącach od podania gamma globuliny, a po 6 miesiącach 
pobytu w sanatorium świadczyłoby o wszczepiennym zapaleniu wątroby. 
Zbyt małe dawki gamma globuliny nie mogły wpłynąć na złagodzenie 
przebiegu klinicznego choroby.

Gamma globulina w r. 1945 została zastosowana w profilaktyce na
gminnego zapalenia wątroby przez Stokes’a i Neeje’go w czasie epidemii 
na obozie letnim w Pensylwanii. Autorzy ci stwierdzili, że dawka
0,15 ml/funt wagi ciała spowodowała zmniejszenie liczby zachorowań 
w porównaniu z grupą kontrolną. Wg niektórych (cyt. wg 1) gamma glo
bulina zapobiega wystąpieniu zachorowań w skutek wytworzonej biernej 
odporności, trwającej 6—8 tygodni, wg innych (4) okres ten może prze
dłużyć się do 5—9 miesięcy.

Badania ostatnich lat wykazały, że dla uzyskania efektu przeciw- 
epidemicznego gamma globulinę należy stosować masowo w okresie przed- 
sezonowym (4, 7, 9).

Inaczej przedstawia się sprawa zapobiegawczego działania gamma glo
buliny w serum hepatitis. Wg Barondessa (1), Drake’a i wsp. (2), Duncana 
i wsp. (3) i innych jednorazowa dawka 10 ml odpornościowej gamma glo
buliny u chorych po przetoczeniu krwi nie zmniejszyła częstości wystę
powania serum hepatitis, u chorych tych wystąpiło tylko przedłużenie 
okresu wylęgania. Dalsze badania wykazały, że większe dawki gamma 
globuliny kilkakrotnie podanej mogą mieć wpływ na zmniejszenie liczby 
przypadków w^szczepienncgo zapalenia wątroby po przetaczaniach krwi 
i na złagodzenie jej przebiegu (1, 6, 8).

Podsumowując wyniki obserwacji klinicznej u 120 chorych na wzw 
z 2 Młodzieżowych Sanatoriów Przeciwgruźliczych, w tym u 60 po za
pobiegawczym podaniu gamma globuliny, można wyciągnąć następujące 
wnioski:

1. U żadnego ze 120 spostrzeganych chorych na wirusowe zapalenie 
wątroby nie stwierdzono pogorszenia sprawy swoistej w płucach.

2. U chorych, którzy otrzymali zapobiegawczo gamma globulinę jedno
razowo, dwu lub trzykrotnie stwierdzono nieznaczne wydłużenie okresu 
inkubacji w zależności od ilości dawek.

3. W grupie chorych po gamma globulinie nie spostrzegano różnicy 
w przebiegu choroby i zwiększenia liczby przypadków bezżółtaczkowych.

212 В. M ig d a lsk a -K assu ro w a  i inni Nr 2
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Б. М и г д а л ь с к а - К а с с у р о в а ,  Б.  С а д о в н и к ,  В.  О б о д о в с к а - З ы с к ,  
Б.  К о с с а к е в и ч ,  Б.  Н о в а к

В Л И Я Н И Е  П Р Е Д О Х РА Н И Т Е Л Ь Н О Г О  П Р И М Е Н Е Н И Я  Г А М М А -ГЛ О БУ Л И Н А  
НА К Л И Н И Ч Е С К О Е  Т Е Ч Е Н И Е  ВИРУ СН ОГО  ГЕП АТИ ТА

С о д е р ж а н и е

В 2 п р отивотуберкулезны х  сан аториях  д л я  м олодёж и  ав торы  наблю дали  
120 бол ьн ы х  вирусны м  гепатитом, из к о торы х  60 человек  получило гам м а-гло
булин однократно, 2 -кратно  и 3 -кратно  в дозах  0,03 м л/кг  веса тела  и 0,1 мл/кг  
веса. К онтрольную  группу составляло  60 человек.

Т щ ател ь н ы й  кл ин ич еск ий  а н ал и з  показал,  что заб олеван ия  вирусны м гепа
титом п ояв л ял и сь  в зависимости от однократного, 2 -кратного или  3-кратного 
введения гам ма-глобулина — спустя 111,2 до 122,6 дней, у одной больной после 
5-кратного введения  спустя 138 дней после введения  первой дозы  гамма-гло- 
булина.

В первой группе течение болезни бы ло т я ж е л о е  в 3 -х  случаях ,  средней т я 
ж ести  в 16-ти и легкое в 41 случае; в контрольной группе отмечено в 4-х сл у 
ч а я х  т я ж е л о е  течение, в 13-ти течение средней тя ж е ст и  и в 43-х с л у ч ая х  л ег 
кое течение. Б е зж е л т у ш н у ю  ф орм у  отмечено в первой группе у 3-х, в к о н т р о л ь 
ной группе у  5-ти больных. В обоих трупах  не бы ло больш и х  разл и чи й  отно
сительно клинического  течения  и ф у н к ц и о н а л ь н ы х  проб печени, только  л и ш ь 
тран сам ин азы  бы ли  несколько  в ы ш е  в контрольной группе.

Ни в одном случае  в обоих групп ах  не отмечено у х уд ш ен и я  лёгочного про
цесса в течение эпидемического гепатита.

А вторы  делаю т вывод, что гамма-глобулин не о к азал  в л и я н и я  на к л и н и ч ес
кое течение вирусного гепатита у н аблю даем ы х больных.

В. M i g d a l s k a - K a s s u r o w a ,  В. S a d o w n i k ,  W.  О b о d о w s k a - Z у s k, 
B. K o s s a k i e w i c z ,  B. N o w a k

THE IN FLU EN C E OF P R O P H Y L A C T IC  A D M IN IS T R A T IO N  OF GAMMA 
G LO B U L IN  ON THE C LIN IC A L  COURSE OF V IR A L  H E P A T IT IS

S u m m a r y

In tw o tubercu los is  s a n a to r ia  fo r  young  people, 120 pa t ien ts  w i th  v ira l  hepa t i t i s  
w ere  observed, of w hom  60 w ere  given g am m a  g lobulin  once, tw ice  or th r e e  tim es 
in doses of 0.03 m l/kg  body w e igh t  and  0,1 ml/k; 60 pe rsons  co nst i tu ted  a contro l 
group.

Clinical an a lys is  show ed th a t  v ira l  hepa t i t i s  developed a f t e r  one, two or th ree  
in jections of g am m a  g lobulin  a f te r  111.2— 122.6 days, and  in one p a t ie n t  a f t e r  five 
injections 138 days  a f t e r  the  f i rs t  in jec tion  of g am m a  globulin.

The condition  of the  p a t ien ts  of th e  f i rs t  g roup  w as  severe  in 3 cases, m o d e 
ra te ly  severe  in 16, and  l ight in 41 cases. In  the  contro l  group, the  course  of th e  
disease w as  severe  in 4 cases, m od e ra te ly  severe  in 13, and  l ight in 43 cases. A n ic te 
ric course of the  d isease  w as  observed  in 3 p a t ien ts  of the  f i rs t  g roup  and  in 5 of 
the contro l group. Clinical observa tions  and  l iver  func t ions  show ed no d is t inc t  
d ifferences b e tw een  the  two groups, a p a r t  f rom  so m e w h a t  h ig he r  t r a sam in a se  
^ v e l s  in th e  con tro l  group.

P rzegl. E pid. — 6
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D ete r io ra t io n  of tu b e rcu lo us  p u lm o n a ry  lesions w as  not observed  in e i th e r  group.
I t  was concluded th a t  g a m m a  globulin  had  no in f luence  on th e  clin ical course 

of v ira l  h epa ti t is  in the  observed  g roup  of pa tien ts .
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Aleksandra Kulesza, Mirosław Kacprzak, Alicja Koźmińska, Maria Kra
jewska, Teresa Rodkiewicz, Lucyna Twardowska, Krzyszto f Wagner,

Henryka Waluszkiewicz

OCENA SKUTECZNOŚCI PRZEDSEZONOWO ZASTOSOWANEJ GAM
MA GLOBULINY W WIRUSOWYM ZAPALENIU WĄTROBY*

Praca  zespołowa p ro w ad zon a  pod k ie ru n k ie m  Z ak ład u  Epidem iologii PZ H  W arszaw a  
wraz z W SSE G dańska ,  K ra k o w a ,  Łodzi, Olsztyna, Poznania ,  Szczecina i MSSE

K ra k o w a

A u to r z y  przed s taw ia ją  w y n ik i  p ierwszego  roku  badań nad s k u te c z 
nością g a m m a  g lobu liny  zas tosow anej  p rzedsezonow o  u dzieci w  s z k o 
łach p o d s ta w o w y c h  w  ro ku  s z k o ln y m  1965/1966.

Stale pogarszanie się sytuacji epidemicznej wirusowego zapalenia wą
troby (wzw) w Polsce (7, 8, 9), trudności w zwalczaniu i zapobieganiu wzw 
dotychczasowymi metodami (12, 13, 18, 19, 20) oraz zachęcające wyniki 
osiągnięte przez Paktorisa w ZSRR (14, 15) i Cervenkę  w Słowacji (1, 2, 3) 
w ograniczaniu zachorowań drogą zastosowania gamma globuliny (GG) 
przed sezonem epidemicznym były powodem rozpoczęcia pracy, zmie
rzającej do oceny skuteczności tej metody w naszym kraju.

Celem pracy jest porównanie wartości ochronnej GG zastosowanej 
tradycyjnie, a więc ze wskazań przeciwepidemicznych, z ochronnym dzia
łaniem GG podanej przed sezonem epidemicznym wzw, oraz określenie 
długości trwania tego działania.

Uwzględniając okres wylęgania wzw oraz czas potrzebny do wystę
powania zimowego szczytu epidemicznego, uznano wrzesień za najlepszy 
miesiąc dla przedsezonowego zastosowania GG.

M A T E R IA Ł  I METODYKA

W roku 1965 w województwach: gdańskim, krakowskim, łódzkim, 
olsztyńskim, poznańskim, szczecińskim i w m. Krakowie (Dzielnica Zwie
rzyniec) wylosowano 56 szkół podstawowych, do których w roku szkol
nym 1965/66 uczęszczało 23 034 dzieci w wieku od 7 do 15 lat. W obrębie 
Wylosowanych szkół dokonano podziału na dwie grupy. W obydwu gru
pach szkół wyłączono spod obserwacji 1121 dzieci, które do 1 września
1965 roku chorowały na wzw. W jednej grupie szkół (GG) wszystkim 
dzieciom, które dotychczas nie chorowały na wzw, na początku września 
podano gamma globulinę w ilości 0,03 ml/kg wagi ciała. Grupa ta liczyła 
Ю 880 dzieci.

Wśród pozostałych 11 033 dzieci, uczęszczających do innych szkół — 
p 'upa (WSK) — podawano GG w ciągu roku szkolnego zgodnie z do
tychczasową praktyką, tzn. z chwilą stwierdzenia ich styczności z chorym

. * A utorzy  w y ra ż a ją  serdeczne  podz iękow ania  pan i do k to r  Halin ie  Za łęsk ie j ,  
]cedyrek to row i D e p a r ta m e n tu  S an ita rno-E p idem io log icznego  za pomoc w p rz e 

prow adzeniu  badań.
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na wzw. Ustalono kryteria  styczności dziecka z chorym na wzw, ograni
czając podanie GG ze wskazań przeciwepidemicznych do najbliższych 
kolegów dziecka, które zachorowało na wzw i do dzieci siedzących w jego 
najbliższym otoczeniu. Przyjęto zasadę, że żadne obserwowane dziecko 
nie może otrzymać powtórnie GG w okresie badań. Od września 1965 roku 
śledzono zachorowania na wzw w obydwu grupach szkół.

C H A R A K T E R Y S T Y K A  I PO RÓ W NY W ALN OŚĆ  BADANYCH G R U P

Dokonano charakterystyki grup badanych pod względem struk tu ry  
wieku, płci, liczby rodzeństwa oraz liczby zachorowań na wzw w okresie 
czterech lat poprzedzających rozpoczęcie badań (od 1 września 1961 r. 
do 31 sierpnia 1965 roku).

Opierając się na drukach rejestracyjnych dla zachorowań na choroby 
zakaźne — E II 3 — stwierdzono, że w grupie GG na początku roku 
szkolnego 1965/1966 było 4,6% (523) dzieci, które przed tym terminem 
chorowały na wzw, zaś w grupie WSK było ich 5,1%) (598).

W latach poprzedzających badania średnia roczna zapadalność w gru
pie GG była nieco niższa i wynosiła 669,3 na 100 000, podczas gdy w tym 
samym czasie w grupie WSK wynosiła ona 716,4. Średnio więc na jedno 
zachorowanie na wzw w grupie GG przypadało 1,1 zachorowania w gru
pie WSK (tab. I). Analiza zachorowań na wzw w okresach rocznych wy
kazała, że różnice te są statystycznie nieistotne (ch2 =  2,2, przy czterech 
stopniach swobody).

T a b e l a  I
Z achorow an ia  na w zw  w  b a d an y ch  g ru pach  szkół w  la tach  1961— 1965 i z ap a d a l

ność na 100 000

Lata szkolne *

Grupa GG Grupa WSK

liczba
zachorowań zapadalność liczba

zachorow ań zapadalność

1961 ** 18 15
1961/1962 43 367,8 39 329,8
1962/19G3 34 289,6 43 360,7
1963/1964 121 995,6 126 1048,1
1964/1965 101 857,5 119 994.4

Razem 317 669,3 342 716,4

* od 1 w rześn ia  bieżącego roku  do 31 s ie rpn ia  nas tępnego  roku. 
** od 1 s tycznia  do 31 s ierpn ia .

Następnie przebadano strukturę  wieku populacji od 7 do 15 lat za
mieszkującej tereny, w których prowadzono badania i porównano ją 
ze s truk tu rą  wieku grup badanych (tab. II). Częstość względna poszcze
gólnych roczników w grupach badanych i w populacji nie wykazała 
dużych różnic, za wyjątkiem dzieci powyżej 14 lat. Porównanie natomiast 
s truk tu ry  wieku dzieci w grupie GG i w grupie WSK wykazało, że róż
nice między tymi grupami są nieistotne (chi2 =  15,1, przy ośmiu stopniach 
swobody).
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T a b e l a  II
S t r u k tu r a  populac j i  i g ru p  bad an y ch  w g w ieku

/
G r u p a /  w .ek

/

7— 8 - 9 - 10— 1 1 - 12— 1 3 - 14— Razem

Populac ja 14,0 13,4 13,2 13,0 lS,3 13,2 12,4 7,5 100,0
GG i WSK 14,3 13,0 13,8 13,4 13,2 13,9 12,9 5,5 100,0
GG 14,3 13,2 13,8 13,1 12.8 14,3 13,2 5,3 100,0
WSK 14,3 12 9 13,9 13,7 13,7 13,3 12,6 5,6 100,0

Struktura  pici populacji i grup badanych wykazała pełną zbieżność, 
a różnice między grupami GG i WSK miały charakter przypadkowy 
(chi2 0,46, przy jednym stopniu swobody) (tab. III).

T a b e l a  III  
S t r u k tu ra  popu lac j i  i g rup  b a d an y ch  w g płci

/  Płeć
/

Grupa /
Kobiety Mężczyźni Razem

Populacja 48,6 51,4 100,0
GG i WSK 48.5 51,5 100,0
GG 48,2 51,8 100,0
WSK 48,7 51,3 100,0

Ponieważ ryzyko zachorowania na wzw, jak to stwierdzają liczne ba
dania, jest większe w rodzinach o większej liczbie członków i wzrasta ono 
wyraźnie w zależności od liczby dzieci do 15 lat w rodzinie (4, 5, 6, 10,
11, 16, 17), przebadano pod tym  kątem s trukturę  rodzin dzieci grup GG 
i WSK (tab. IV). Odsetki dzieci nie posiadających rodzeństwa do lat 15

T a b e l a  IV 
S t r u k tu ra  rodziny w g rup ach  bad an y ch

Grupa
% dzieci posiada jących  rodzeństwo do la t  15 w liczbie

Razem

- 0 1 2 3 4 5 6

g g 21,1 37,6 ; 22,2 10,7 5,0 2,1 1,3 100,0
WSK 22,3 35,1 23,6 11,1 5,0 j 2,3 1,6 100,0

w rodzinie i posiadających od 1 do ponad 5 rodzeństwa, w grupie GG 
1 WSK nie odbiegały od siebie, a różnice między liczbami dzieci były nie
istotne. Badania s truk tu ry  wewnętrznej grup GG i WSK wymienionymi 
powyżej param etram i wykazały porównywalność tych grup.

W Y N IK I P IE R W S Z E G O  ROK U  O B S E R W A C JI

Począwszy od 1 września 1965 r. do 31 sierpnia 1966 r. śledzono zacho- 
rowania na wzw rejestrowane w wylosowanych grupach szkół. W grupie
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GG wystąpiło w ciągu roku 8 zachorowań. Troje dzieci zachorowało we 
wrześniu w 4., 19. i 23. dniu po podaniu im przedsezonowo GG. Prawdo
podobnie wszystkie one uległy zakażeniu przed rozpoczęciem badań, ale

T a b e l a  V
Z ach o ro w an ia  na  w zw  w g ru p ach  b ad an y ch  w  roku  szkolnym  1965/1966 m ies iąca 

mi i zapadalność  na  100 000

Miesiąc/

/
/  Grupa

IX X XI XII I II III IV V vijvn VIII Razem Liczba
dzieci

Z apad a l
ność 

na 
100 000

GG 3* 1 2 1 1 7 * 10 880 64,3
WSK 8 12 19 12 7 4 4 2 1 — 3 3 75 11 033 679,8

WSKW skaźnik skuteczności =  1 : - =  1 : 10,6
(jr(jr

W S К _ G G
O dsetek  osób chronionych w grupie CG =  ----- \у ц к ------ ' =

* U 1 dziecka rozpoznano  w zw  w 4. dn iu  po p o d an iu  przedsezonow ym  GG. Dziecko 
to pom inię to  w ocenie skuteczności GG.

uwzględniając najkrótszy okres wylęgania wzw — 16 dni, tylko jedno 
z nich, u którego rozpoznanie wzw postawiono 4. dnia po podaniu GG, 
wyłączono z occny skuteczności przedsezonowo zastosowanej GG. W gru
pie tej w ciągu roku szkolnego 1965/66 uległ zmianie przebieg sezonowy 
wzw, gdyż w okresie czwartego kwartału  wystąpiło tylko 1 zachoro
wanie. Zapadalność na 100 C00 w grupie GG, która otrzymała GG we 
wrześniu wynosiła 64,3 (tab. V). Tak niskiej zapadalności nie notowano 
w tej grupie od 1961 roku (tab. I). Zapadalność na wzw w grupie GG 
była prawie pięciokrotnie niższa od najniższej zapadalności notowanej 
w tej grupie w roku szkolnym 1962/1963.

W grupie WSK, w skład której wchodziły dzieci traktowane w sposób 
tradycyjny w wypadku wystąpienia u nich kontaktu z wzw, zanotowano 
w roku szkolnym 1965/1966—75 zachorowań na wzw, a zapadalność w y
nosiła 679,8 na 100 000. Porównanie jej z zapadalnością z poprzedniego 
okresu (tab. I) wykazuje, ze b 'a ona nizsza od średniej rocznej zapa
dalności. Wrystępovvanie zachorowań na wzw w grupie WSK w ciągu roku 
wykazało charakterystyczny dla tej jednostki chorobowej układ sezono
wy, z występowaniem największej liczby zachorowań w czwartym kw ar
tale roku (ryc. 1). Z dotychczasowych jednorocznych badań wynika, że 
odsetek dzieci chronionych przed zachorowaniem na wzw w grupie GG 
wynosił 90,5%. Wskaźnik skuteczności przedsezonowo zastosowanej GG 
w porownaniu z jej działaniem ochronnym w następstwie podawania jej 
ze wskazań przeciwepidemicznych wynosił 1 : 10,6 (tab. V).

D Y S K U S JA

Podanie przedsezonowo GG dzieciom w wieku szkolnym pozwala 
stwierdzić większą jej skuteczność aniżeli przy stosowaniu jej ze wskazań 
przeciwepidemicznych. Otrzymane przez nas wyniki potwierdzają ba
dania Paktonsa  i Cervenki, jakkolwiek wykazują pewne różnice. Paklo- 
ris sądzi, że przedsezonowo podana GG chroni przed zachorowaniem
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w okresie 6— 7 miesięcy po jej zastosowaniu, a skuteczność jej w tvm 
czasie wynosiła w Litewskiej SRR 5,4, a w Estońskiej SRR 7,1. Po okresie 
roku wskaźnik skuteczności GG spadł do 2,9 i 4,8 (15). Cervenka  w Sło
wacji stwierdził, że skuteczność GG zastosowanej we wrześniu wynosi

Ryc. 3. Z acho row an ia  na  w zw  w  g ru p ach  bad any ch  w  roku  szkolnym  1965/1966.

po G miesiącach 9,1, a po okresie 9 miesięcy od jej podania spada do 
5,4 (2).

Różnice naszych wyników polegają w pierwszym rzędzie na fakcie 
uzyskania wyższej niz u cytowanych autorów skuteczności GG, zarówno 
po okresie 6 jak i 12 miesięcy oraz ponadto na tym, że skuteczność GG 
po pierwszym roku obserwacji (10,6) jest nieco wyższa od jej skute
czności obliczonej po okresie 6 miesięcy od jej podania (10,2). Trudno 
wyjaśnić co jest przyczyną tych różnic, być może odmienna sytuacja 
epidemiczna podczas której wykonywano badania, lub różnice jakościo
we preparatów GG.

Nasze wyniki odpowiadają zmianom w przebiegu procesu epidemicz
nego wzw stwierdzanym przez tych autorów. W grupach dzieci litewskich, 
estońskich, słowackich i polskich, którym podano przedsezonowo GG nie 
wystąpił sezonowy wzrost zachorowań w okresie zimy. W naszym bada
niu w okresie lata zapadalność miesięczna w grupie GG pozostawała 
niższa od zapadalności w grupie WSK, podczas gdy u Paktorisa w lipcu 
i sierpniu zapadalność na wzw dzieci chronionych przedsezonowo GG 
przewyższała zapadalność w grupie kontrolnej (14).

Do wyciągnięcia ostatecznych wniosków i przeprowadzenia wyjaśnie
nia ewentualnych żródel różnic potrzebna jest dalsza obserwacja grup 
oraz sprawdzenie przez nas w następnym badaniu otrzymanych wyników.

W N IO SK I

1. W pierwszym roku badań, prowadzonych w 56 szkołach podstawo
wych, do których uczęszczało w 1965/66 roku ponad 23 000 dzieci w wie
ku od 7 do 15 lat stwierdzono, że wskaźnik skuteczności przedsezonowo 
zastosowanej GG wynosi 1 : 10,6.

2. Wpływ przedsezonowo zastosowanej GG na przebieg procesu epi
demicznego wzw wyraził się w sporadycznym występowaniu zachorowań 
na wzw rozsianych w ciągu całego roku.
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А. К у л е ш а ,  М.  К а ц п ж а к ,  А.  К о з ь м и н ь с к а ,  М.  К р а е в с к а ,
Т. Р о д к е в и ч ,  JI. Т в а р д о в с к а ,  К.  В а г н е р ,  Г. В а л ю ш к е в и ч

О Ц Е Н К А  Э Ф Ф Е К Т И В Н О С Т И  П РЕД С Е ЗО Н Н О ГО  П Р И М Е Н Е Н И Я  
Г А М М А -Г Л О Б У Л И Н А  В В И РУ СН О М  ГЕП АТИ ТЕ

С о д е р ж а н и е

П р иведен ы  р е зу л ь т ат ы  первого года исследований по э ф ф е к ти в н о с ти  пред
сезонного прим енения  гам ма-глобулина в заб о лев ан и ях  вирусны м гепатитом. 
Гамма-глобулин в дозах  0.03 мл/кг  веса тела  вводили в сентябре 1965 г. 10 880 
детям  в возрасте  от 7 до 15 лет. К онтрольн ую  группу составляли  дети того ж е  
возраста, посещ аю щ ие другие н а ч а л ь н ы е  ш к ол ы . К онстатировано, что п о к а з а 
тель эф ф ек т и в н о с ти  предсезонно применяемого гам ма-глобулина составляет
1 :10,6. И м м ун ная  прослойка  по отношению к  вирусному гепатиту составляла  
90,5% детей, а в ш к ол ах ,  в к о тор ы х  в сентябре вводился  гамма-глобулин, п о я в 
л ял и сь  только  л и ш ь  еди н ич ны е  заболеван ия  в течение 1965— 1966 года обу
чения.

A. K u l e s z a ,  М. K a c p r z a k ,  A.  K o ź m i ń s k a ,  М.  K r a j e w s k a ,
Т. R o d k i e w i c z ,  L.  T w a r d o w s k a ,  К.  W a g n e r ,  Н.  W a l u s z k i e w i c z

EV A LU A TIO N  OF TH E  E F F E C T IV E N E SS  OF PR E S E A S O N A L  A D M IN IS T R A T IO N  
OF GAM M A  G L O B U L IN  IN  V IR AL H E P A T IT IS

S u m m a r y

R esults  of th e  f i r s t  y e a r  of stud ies  on the  ev a lu a t io n  of effec tivness  of p resea -  
sonal a d m in is t ra t io n  of g a m m a  g lobulin  fo r  the  p rev en t io n  of v ira l  hepa t i t i s  a re  
repor ted .  G a m m a  g lobulin  in doses of 0.03 m l/kg  body w e ig h t  w as  ad m in is te red  in 
S e p tem b e r  1965 to 10,880 ch i ld ren  aged 7 to 15 years .  T he  contro l  g roup  consis ted  of 
ch i ld ren  of th e  sam e  ages a t ten d in g  o th e r  e le m e n ta ry  schools. T h e  in dex  of e f fec ti
veness  of p reseason a l  g a m m a  g lobulin  a d m in is t ra t io n  w as  1 : 10.6. T he  p e rcen tag e  
of ch i ld ren  p ro tec ted  ag a in s t  VH w as  90.5%, and  th e  d isease  occurred  sporad ica  
lly in th e  schools w h e re  g a m m a  globulin  w as  ad m in is te red  in the  course  of th e  
schoolvear 1965/1966.
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PR Z E G L Ą D  EPID EM IO LO G IC ZN Y
ROK X X I, 1967, 2

Jan Tropiło

BRUCELOZA ZAJĘCY (LEPUS EUROPAEUS, PA L LA S ,  1778)
W POLSCE W LATACH 1958 — 1963*

K a te d ra  H ig ieny  P ro d u k tó w  Zwierzęcych  W ydzia łu  W ete ry n a r i i  SGGW
w  W arszaw ie  

K ie ro w n ik :  prof. d r  J. Hay

Au tor,  w  oparciu o p r zeprowadzone w  latach 1958— 1963 badania  
kl iniczne,  anatomopatologiczne ,  serologiczne,  bakter iologiczne i biolo
giczne,  omawia  zagadni enie  wys t ęp ow an i a  brucelozy za jęcy  w  Polsce.

Bruceloza jest jedną z niebezpieczniejszych zoonoz. Powoduje zacho
rowania ludzi oraz olbrzymie stra ty  wśród zwierząt i, mimo wielu prze
prowadzonych nad nią badań, nie wszystkie naturalne rezerwuary za
razka są, jak dotychczas, należycie poznane.

W Polsce problem natury  gospodarczej stanowi przede wszystkim 
bruceloza bydła, ponieważ u innych zwierząt gospodarskich stwierdzona 
jest ona tylko sporadycznie.

Mało znanym, a jednocześnie niedocenianym rezerwuarem pałeczek 
Brucella są zwierzęta wolno żyjące. Szereg przypadków brucelozy zwie
rząt wolno żyjących opisano w różnych krajach.

W ZSRR stwierdzono wrażliwość na brucele około 30 gatunków zwie
rząt kręgowych dzikich, oprócz ssaków, ptaków, płazów, gadów, a także 
ryb (4). Wyizolowano również brucele z kleszczy (4), którym przypi
suje się poważną rolę w rozprzestrzenianiu tej choroby.

Pierwszy przypadek brucelozy zajęcy z wyizolowaniem Br. abortus 
opisany został w Niemczech przez Witte  w 1941 r. (cyt. za Burgisse- 
rem ) (1).

Na podstawie danych z literatury  można wnioskować, że bruceloza 
obserwowana była u zajęcy również przez Bollingera w 1872 r. Scho
rzenie to opisane w 1874 r. nazwano wówczas ,,Syfilisem zajęczym” 
(cyt. wg 12). Olt i Slróse (12) w 1914 r. określili to schorzenie jako Tu-  
berosis caseosa.

Po 1945 r. z poszczególnych państw brucelozę zajęcy stwierdzono: 
w Szwajcarii (16, 1), we Francji (8, 5), w Danii (cyt. wg 15), w Czecho
słowacji (11, 10), w ZSRR (14), na Węgrzech (9).

Na terenie Polski pierwszy przypadek brucelozy zwierząt wolno żyją
cych został stwierdzony u sarny i opisany przez Schiela (17) w 1936 r. 
Pierwszy udokumentowany przypadek brucelozy u zająca opisali Tworek
i Serokowa  (19) w 1956 r., następnie Hay  w 1960 (6), Chwalibóg, Gronek  
w 1963 (3), oraz Olszewski  w 1964 r. (13).

* Niniejsze opraco w an ie  jes t  f r a g m e n te m  p racy  dok to rsk ie j  pod ty tu łem  „ B ru -  
^loza zajęcy w aspekcie  h ig ieny p ro d u k tó w  zw ierzęcych”, 1965.
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Według danych z piśmiennictwa, bruceloza może być przeniesiona 
z zajęcy na inne zwierzęta domowe i odwrotnie — zwierzęta domowe 
mogą stać się źródłem zachorowań wśród zajęcy.

Celem niniejszej pracy było znalezienie odpowiedzi na następujące 
pytania:

1. Jakie jest nasilenie brucelozy zajęcy w Polsce?
2. Czy bruceloza zajęcy występuje na ograniczonych terenach, czy jest 

zjawiskiem występującym na terenie całego kraju?
3. Czy bruceloza zajęcy jest procesem chorobowym uogólnionym, czy 

ogranicza się jedynie do poszczególnych narządów?
4. Jakie gatunki pałeczek Brucella wywołują brucelozę u zajęcy?

M A T ER IA Ł Y  DO BADAŃ

1. Zające padle na terenach Ośrodków Doświadczalno-Hodowlanych 
PZŁ oraz na terenach dzierżawionych przez Koła Łowieckie. Przebada
no 361 sztuk padłych zajęcy.

2. Zające z odstrzału — przebadano 2 361 sztuk.
3. Zające żywe, badane przed ich eksportem za granicę — przebadano 

20 C00 sztuk.
4. Zające zabite w bazach eksportowych w związku z podejrzeniem 

brucelozy — przebadano 52 sztuki.
Z podanych grup zajęcy izolowano na podstawie badań klinicznych 

i anatomopatologicznych zające podejrzane o brucelozę.
W okresie od 1958 roku do 1963 r. dokonano badania 313 sztuk zajęcy 

podejrzanych o brucelozę.

M ETOD YK A

Podczas badania ustalano, o ile to było możliwe, pochodzenie zająca. 
Zające żywe badano klinicznie, a następnie, przy podejrzeniu o brucelozę, 
zabijano. Zające poddawano badaniom: klinicznym, anatomopatologicz- 
nym, bakteriologicznym, serologicznym, biologicznym. W niniejszym 
opracowaniu omówiono jedynie badanie bakteriologiczne i biologiczne.

B AD AN IE B A K T E R IO L O G IC Z N E

W przypadku podejrzenia brucelozy na podstawie zmian anatomopa
tologicznych przeprowadzano badanie bakteriologiczne w sposób nastę
pujący: wykonywano rozcicry w moździerzach porcelanowych z następu
jących narządów: mięśni (pobierając materiał z mięśni barku i uda), 
węzłów chłonnych pachowych i podkolanowych, śledziony, wątroby, płuc, 
macic, jąder, węzłów chłonnych krezkowych, nerek i innych (ryc. 1).

Jeżeli w danym narządzie występowało ognisko o charakterze ropnym 
lub martwiczym, materiał do badania pobierano z granicy ogniska i tkan 
ki zdrowej. Po roztarciu w moździerzu około 2 g narządu, rozcieńczano 
go roztworem fizjologicznym w stosunku 1 : 5. Tak przygotowaną zawie
sinę przenoszono w ilości 3—4 kropli na podłoża: agar wątrobowy +  2% 
glikozy, pH 7,2, agar z krwią oraz w ilości 1 kropli na agar zwykły i agar 
według Endo. WTysiewano również krew, pobierając ją pipetą pasteurow- 
ską z serca. W początkowej fazie badań wysiany materiał na agar wątro
bowy i agar z krwią inkubowano w temp. 37°C, w atmosferze CO2 i a t 
mosferze tlenowej. Po stwierdzeniu, że szczepy określone później jako



brucele rosną w atmosferze tlenowej zaniechano inkubacji posiewów 
w atmosferze CO2.

Posiewy na agar zwykły i agar według Endo służyły do określenia 
innych bakterii chorobotwórczych. Posiewy te sprawdzano po 24 i 48 
godz. inkubowania w temp. 37cC.

Posiewy na agarze wątrobowym i agarze z krwią sprawdzano po 3., 4.,
5., 6. i 14. dniach inkubacji.

Wyrosłe na podłożach podejrzane o brucele kolonie bakteryjne pod
dano dalszym wstępnym badaniom:
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Ryc. 1. W zrost pa łeczek Brucel la z rozc ieru  śledziony.

1) morfologicznym (preparat barwiony metodą Gramma).
2) serologicznym (aglutynacja szkiełkowa z surowicą aglutynującą 

Br. abortus Bang  produkcji Wytw. Sur. i Szcz. w Krakowie).
Przy dodatnioj aglutynacji oraz stwierdzeniu w preparatach mikros

kopowych krótkich pałeczek Gramm -ujemnych izołowTane bakterie prze
siewano na agar skośny, w celu przechowania do późniejszego typowania.

BAD AN IE B IO LO G ICZ N E

I onicvvaż nie zawsze udawało się potwierdzić badaniem bakteriolo
gicznym podejrzenie brucelozy, przeprowadzono badania biologiczne. 
•Ьо badań używano świnek morskich młodych, lecz wyrośniętych. Rozcier 
ze zmienionych narządów zająca zawieszony w płynie fizjologicznym 
wprowadzono śwince w prawy fałd kolanowy. Po 4., G. lub 8.' tygodniach 
Pobierano krew  z serca świnki i wykonywano aglutynację probówkową 
w kierunku brucelozy. Następnie świnkę usypiano i przeprowadzano 
sę ^cję> określając zmiany anatomopatologicznc oraz wykonywano bada
nie bakteriologiczne.

O K R E Ś L A N IE  P A ŁE C ZE K  B R U C E L L A

Przy typowaniu wyizolowanych bakterii opierano się przede wszystkim 
na pracy Chodkowskiego, Parnasa, Hryniewicza  (2).
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pujący: wykonywano rozcicry w moździerzach porcelanowych z następu
jących narządów: mięśni (pobierając m ateriał z mięśni barku i uaa), 
węzłów chłonnych pachowych i podkolanowych, śledziony, wątroby, płuc, 
macic, jąder, węzłów chłonnych krezkowych, nerek i innych (rye. 1).

Jeżeli w danym narządzie występowało ognisko o charakterze ropnym 
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glikozy, pH 7,2, agar z krwią oraz w ilości 1 kropli na agar zwykły i agar 
według Endo. WTysiewano również krew, pobierając ją pipetą pasteurow- 
ską z serca. W początkowej fazie badań wysiany materiał na agar wątro
bowy i agar z krwią inkubowano w temp. 37°C, w atmosferze CO2 i a t
mosferze tlenowej. Po stwierdzeniu, że szczepy określone później jako



brucele rosną w atmosferze tlenowej zaniechano inkubacji posiewów 
w atmosferze CO2.

Posiewy na agar zwykły i agar według Endo służyły do określenia 
innych bakterii chorobotwórczych. Posiewy te sprawdzano po 24 i 48 
godz. inkubowania w temp. 37°C.

Posiewy na agarze wątrobowym i agarze z krwią sprawdzano po 3., 4.,
5., 6. i 14. dniach inkubacji.

Wyrosłe na podłożach podejrzane o brucele kolonie bakteryjne pod
dano dalszym wstępnym badaniom:
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R 3rc. 1. W zrost pa łeczek Brucel la z rozcieru  śledziony.

1) morfologicznym (preparat barwiony metodą Gramma).
2) serologicznym (aglutynacja szkiełkowa z surowicą aglutynującą 

Br. abortus Bang produkcji Wytw. Sur. i Szcz. w Krakowie).
Przy dodatniej aglutynacji oraz stwierdzeniu w preparatach mikros

kopowych krótkich pałeczek Gramm -ujemnvch izolowane bakterie prze
siewano na agar skośny, w celu przechowania do późniejszego typowania.

BADANIE B IO LO G ICZ N E

Ponieważ nie zawsze udawało się potwierdzić badaniem bakteriolo- 
gicznyrn podejrzenie brucelozy, przeprowadzono badania biologiczne.

o badań używano świnek morskich młodych, lecz wyrośniętych. Rozcier 
ze zmienionych narządów zająca zawieszony w płynie fizjologicznym 
wprowadzono śwince w praw y fałd kolanowy. Po 4 , G. lub 8. tygodniach 
pobierano krew z serca świnki i wykonywano aglutynację probówkową 
w kierunku brucelozy. Następnie świnkę usypiano i przeprowadzano 
S(; 4 ( określając zmiany anatomopatologiczne oraz wykonywano bada
nie bakteriologiczne.

O K R E Ś LA N IE  PA ŁE C ZE K  B R U C E L L A

Przy typowaniu wyizolowanych bakterii opierano się przede wszystkim 
tta pracy Chodkowskiego, Parnasa, Hryniewicza  (2).
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Do badania użyto jedynie bakterii w fazie gładkiej (S). Do określenia 
fazy badanych bakterii, w każdym przypadku posługiwano się następują
cymi różnicującymi metodami:

1) metoda termoaglutynacji (Burnet)
2) odczyn zlepny z fuksyną zasadową (Di Aichelburg)
3) wzrost na bulionie (Zdrodowski)
4) zawiesina w roztworze fizjologicznym (Zdrodowski)
5) metoda zróżnicowania kolonii S i R wg Henry’ego
6) próba Henry’ego — Brauna.
Wyizolowane bakterie fazy S różnicowano na podstawie:
1) własności biochemicznych:

a) zapotrzebowania CO2 do wzrostu w pierwszym posiewie,
b) zdolności wytwarzania H2S,
c) aktywności ureazy.

2) określenia właściwości bakteriostatycznych przy pomocy barwników 
anilinowych (2).

3) określenia pałeczek Brucella przy pomocy analizy serologicznej.

W Y N IK I BADAŃ

B a d a n i e  b a k t e r i o l o g i c z n e .  Posługując się metodą opisaną 
wyżej przebadano bakteriologicznie 167 sztuk zajęcy, izolując z nich pa
łeczki Brucella w 91 przypadkach. W tabeli I podano częstotliwość wystę
powania pałeczek Brucella w poszczególnych narządach.

T a b e l a  I
Częstotliwość w y s tęp o w an ia  pałeczek Brucel la  w  n a rząd ach  zajęcy

Samice Samce Razem

Liczba zajęcy badanych  bak te r io log iczn ie  
Liczba zajęcy, z k tórych  wyizolowano p a 

117 50 167

łeczki Brucella 59 32 91

Krew 4 3 7

Mięśnie 9 — 9
6Węzły chłonne pachowe, podkolanow e 0 1

Śledziona 34 11 45

W ątro ba 12 1 13

Płuca 8 8

Macice 24 -- 24

Jajn ik i 2
22

2

Ją d ra — 22

Nerki 4 — 4

Inne 6 — 6

W tabeli II podano liczbę zajęcy, z których wyizolowano pałeczki Bru
cella w poszczególnych sezonach jesienno-zimowych.

Przy analizowaniu wyników badania bakteriologicznego na uwagę 
zasługują przypadki, w których oprócz pałeczek Brucella izolowano ze 
zmienionych narządów, a szczególnie z ognisk w tych narządach, gronkow- 
ce. Może to powodować mylną diagnozę, szczególnie wtedy, gdy rozpo
znanie anatomopatologiczne jest wątpliwe, a badanie mikrobiologiczne 
w kierunku brucelozy jest pominięte.
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T a b e l a  II
Izolowanie pałeczek Brucel la  od zajęcy w  poszczególnych sezonach je s ienno-z im ow ych

Kok
Liczba zajęcy badanych  

b ak ter io log iczn ie
Liczba zajęcy, z k tórych w y 
izolowano pałeczki Brucel la

samice samce samice samce

1958 59 2 3 3
1959160 3 6 2 _
1960,61 8 4 3 1
1961|62 43 15 33 12
1962|63 61 22 21 16

Razem 117 50 59 32

B a d a n i e  b i o l o g i c z n e .  U świnek morskich zakażonych roz- 
cierem narządów zajęcy podejrzanych o brucelozę na podstawie badania 
anatomologicznego stwierdzono:
U wszystkich zakazonych świnek powiększenie węzłów chłonnych, szcze
gólnie fałdu kolanowego.
W 2 przypadkach — ogniska w węzłach chłonnych wielkości łebka szpil
ki, konsystencji serowatej.
W pojedynczych przypadkach powiększenie śledziony oraz ogniska w śle
dzionie i wątrobie wielkości łebka szpilki, barwy żółtej, na przekroju 
konsystencji papkowato-serowatej.

Zestawienie wyników badania serologicznego i bakteriologicznego 
świnek zakażonych przedstawiono w tabeli III, w której również uwzględ
niono wyniki badania bakteriologicznego zajęcy.

_ Jak  widać z tabeli III, na 20 badanych zajęcy badaniem bakteriolo
gicznym bezpośrednim stwierdzono brucelozę w 8 przypadkach, nato-

T a b e l a  III
W y n ik i bad ań  serologicznj 'ch i bakter io log icznych  zakażonych  św inek  m orsk ich

N r 
badani; 

biologie 
nego

1
2, 11, 1
3, 4, 7
5
6 , 17 
8 
9
10, 15 
12 
14 
16
19
20

i
z-

Wyniki badania 
bakteriologicznego 

zajęcy

Odczyn Wrighta 
surowicy krwi zaka
żonych świnek mor

skich

Wyniki badania 
bakteriologicznego 
zakażonych świnek 

morskich

— aglut. szk. -)—|—(- +
18 — 1 : 200 +

— 1 : 100 +
+ aglut. szk. -)—!—f- —

— 1 : 400 +
+ 1 : 400 —

1 : 200 —

• 1 : 100 +
+ 1 : 200 +
+ aglut. szk. -j—|—|- +
+ 1 : 800 +
— 1 : 12,5 +
+ 1 : 100 —
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miast przy pomocy próby biologicznej w 16 przypadkach. W 4 przypad
kach nie udało się wyizolować bruceli z zakażonych świnek morskich.

Przy pomocy próby biologicznej można wyizolować brucele i w tych 
przypadkach, w których bezpośrednim badaniem bakteriologicznym b ru 
celi z zajęcy nie wyizolowano.

O k r e ś i e n i e  p a ł e c z e k  B r u c e l l a .  Do szczegółowego typo
wania wzięto 56 szczepów wyizolowanych w latach 1961, 1962, 1963. 
Uzyskane wyniki przy określeniu pałeczek Brucella przedstawiono w ta 
beli IV *.

T a b e l a  IV
C h a ra k te ry s ty k a  pałeczek Brucella  w yizo low anych  z zajęcy

* odm ien na  ak ty w n ość  ureazy

Wprawdzie w niniejszym opracowaniu nie opisano badań klinicznych, 
anatomopatologicznych i serologicznych zajęcy podejrzanych o bruce
lozę, jednak rezultaty  tych badań zostały uwzględnione przy opracowa
niu ostatecznych, niżej podanych wyników.

Na podstawie przeprowadzonych badań klinicznych, anatomopatolo
gicznych, serologicznych, bakteriologicznych i biologicznych brucelozę 
stwierdzono:

na 361 szt. przebadanych zajęcy padłych — u 16 szt. (4,4%)
na 2361 szt. przebadanych zajęcy odstrzelonych — u 24 szt. (1%),
na 20 000 szt. zajęcy żywych — u 221 szt. (1,1%).
U 52 szt. zajęcy przysłanych przez lekarza wet. celem potwierdzenia 

brucelozy.
Łącznie stwierdzono brucelozę u 313 szt. zajęcy.
Na podstawie uzyskanych wyników można przyjąć, że w Polsce bru

celoza wśród zajęcy żywych występuje w 1%, natomiast w 4,4% jest przy
czyną zejścia śmiertelnego w warunkach naturalnych.

* W celu p o tw ie rdzen ia  k la sy f ikac j i  szczepów, 10 spośród p rzeds taw ionych  
w nin ie jsze j  p racy  okreś lono w  ZSRR (7). W szystk ie  szczepy zaliczono do Brucella  
suis  ty p  II.
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Analizując uzyskane wyniki badania anatomopatologicznego i bak
teriologicznego stwierdzono, że bruceloza zajęcy jest procesem chorobo
wym uogólnionym, a nie ograniczonym jedynie do pewnych narządów.

Przy pomocy badania bakteriologicznego 167 zajęcy wyizolowano pa
łeczki Brucella w 91 przypadkach.

W 20 przypadkach przeprowadzono badanie biologiczne, przy pomocy 
którego brucele wyizolowano z 16 zajęcy (w tym od 11, u których bada
niem bakteriologicznym bezpośrednim bruceli nie stwierdzono). Tak więc 
przy pomocy badania bakteriologicznego i biologicznego wyizolowano 
łącznie brucele od 102 zajęcy.

Do szczegółowego typowania użyto 56 szczepów, z czego 54 oznaczono 
jako Brucella suis typ II, natomiast dwa jako Brucella suis atyp (Nr 
159/1963 i 164/1963).

Ponieważ bruceloza u świń w Polsce stwierdzana jest rzadko, cieka
wym zjawiskiem jest występowanie tego typu bruceli u zajęcy. W śro
dowisku, w którym przebywa zając przebywa również bydło, owce, kozy, 
konie, rzadziej świnie. Zwierzęta te mogą być źródłem pałeczek Brucella.

W Polsce bruceloza jest bardzo rzadko stwierdzana poza bydłem u in
nych zwierząt domowych, dlatego też te ostatnie nie wydają się być źród
łem zakażenia zajęcy, choć sporadycznych zakażeń wykluczyć nie można.

Pozostaje więc jedynie możliwość zakażenia zajęcy od bydła, u którego 
występuje bruceloza stosunkowo często.

U szczepów wyizolowanych z zajęcy, jedynie w 2 przypadkach spot
kano niektóre cechy charakterystyczne dla Brucella abortus. Jeżeli przyj
miemy możliwość zakażenia się zajęcy od bydła pałeczkami Brucella 
abortus oraz zmiany tego gatunku bruceli, na skutek pasażu przez orga
nizm zająca na brucele o innych cechach, to należy liczyć się, że mutacja 
ta następuje stopniowo, z ustępowaniem cech charakterystycznych dla 
Brucella abortus.

Dwa szczepy wyizolowane z zajęcy, a określone jako Brucella suis 
atyp. mogą świadczyć o możliwości takiej mutacji.

Olbrzymia jednak większość (96%) typowanych szczepów wykazuje 
właściwości charakterystyczne dla Brucella suis typ II i można przy
puszczać, że jest to szczep, który adaptował się do organizmu zająca.

. ^ y da .i0 si(? więc prawdopodobne, aby aktualne zakażenie zajęcy było 
w jakiś szeroki sposób związane z brucelozą zwierząt domowych. Nie
mniej zagadnienie to czeka na ostateczne rozwiązanie. Na podstawie 
Przeprowadzonych badań stwierdzono, że w Polsce w latach 1958—1963 
Przeszło 1% przebadanych zajęcy było chorych na brucelozę.

Należy jednak liczyć się z tym, że w niektórych okręgach łowieckich 
ruceloza występuje nawet u około 10% zajęcy. Duża liczba brucelozy 

u zajęcy zasługuje na uwagę nie tylko ze względów epizootiologicznych, 
ale również epidemiologicznych.

Na uwagę zasługuje rozmieszczenie przypadków brucelozy w Polsce. 
83 przypadkach (na 313) nie udało się ustalić miejsca pochodzenia ba

danych zajęcy.
Załączona mapa obrazuje liczbę przypadków brucelozy zajęcy stwier

dzonej w poszczególnych województwach w latach 1958— 1963. Zajęcy 
^ ^ o je w ó d z tw  północno-zachodnich nie badano. Przedstawione dane są 
^ynikam i orientacyjnymi, na podstawie których można wyciągnąć je- 

ynie wniosek, że bruceloza u zajęcy występuje na terenie całei Polski.
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Ponieważ jednak z poszczególnych województw nie badano jednakowej 
liczby zajęcy, należy z rezerwą mówić o bardziej czy mniej zakażonych 
okręgach, choć w przedstawionym zestawieniu wyraźnie pierwsze miejsca 
zajmują województwa opolskie i kieleckie.
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R y c .  2. L i c z b a  p r z y p a d k ó w  b r u c e l o z y  z a j ę c y  s t w i e r d z o n y c h  w  l a t a c h  1 9 5 8 — 1963.

W N I O S K I

1. W latach 1958— 1963 brucelozę stwierdzono wśród zajęcy żywych 
i strzelanych w 1%, wśród zajęcy padłych w (4,4%).

2. Bruceloza zajęcy występuje we wszystkich województwach, z któ
rych pochodził badany materiał.

3. Bruceloza zajęcy jest procesem chorobowym uogólnionym.
4. Wyizolowane pałeczki Brucella określono w 96% przypadków jako 

Brucella suis typ II, w 4% przypadków jako Brucella suis atypowe.

Я .  Т р о п и л о

Б Р У Ц Е Л Л Ё З  З А Й Ц Е В  ( L E P U S  E U R O P A E U S ,  P A L L A S ,  1778) В  П О Л Ь Ш Е
В  1 9 5 8 — 1963  ГГ.

С о д е р ж а н и е

В  1958— 1963 гг. н а  о с н о в а н и и  к л и н и ч е с к и х ,  а н а т о м и ч е с к и х ,  с е р о л о г и ч е с к и х ,  

б а к т е р и о л о г и ч е с к и х  и  б и о л о г и ч е с к и х  и с с л е д о в а н и й  к о н с т а т и р о в а н о  б р у ц е л л ё з  

у  з а й ц е в :  ж и в ы х  в 1 ,1 %  ( и с с л е д о в а н о  20  0 0 0  э к з е м п л я р о в ) ,  о т с т р е л е н н ы х  в  1п/о 

( и с с л е д о в а н о  2361 э к з . ) ,  п а в ш и х  в 4 ,4 н/о ( и с с л е д о в а н о  361 э к з . ) .
О т  102 з а й ц е в  в ы д е л е н о  б р у ц е л л е з н ы е  п а л о ч к и ;  56  ш т а м м о в  п о д в е р г н у т о  

т и п и з а ц и и .  В ы д е л е н н ы е  п а л о ч к и  о т н о с и л и с ь  в  96°/о к  B r u c e l l a  s u i s  ь н о  т и п  I I ,  а  4°/о 

к  B r u c e l l a  s u i s  а т и п .
Н а  о с н о в а н и и  а н а т о м о п а т о л о г и ч е с к и х  и  б а к т е р и о л о г и ч е с к и х  и с с л е д о в а н и й  

к о н с т а т и р о в а н о ,  ч т о  б р у ц е л л ё з  з а й ц е в  с о с т а в л я е т  г е н е р а л и з о в а н н ы й  б о л е з н е н 
н ы й  п р о ц е с с .
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B R U C E L L O S I S  I N  H A R E S  (L E P U S  E U R O P A E U S ,  P A L L A S ,  1778)  I N  P O L A N D  I N
T H E  Y E A R S  1958— 1963

S u m m a r y

I n  t h e  y e a r s  1 9 5 8 — 1963  b r u c e l l o s i s  w a s  f o u n d  o n  t h e  b a s i s  o f  c l i n i c a l ,  a n a t o m o -  

p a t h o l o g i c ,  s e r o l o g i c ,  b a c t e r i o l o g i c  a n d  b i o l o g i c  o b s e r w a t i o n s  i n  1 .1 %  o f  20 ,000  l i v e  
h a r e s ,  1 %  o f  2361 s h o t  h a r e s ,  a n d  4 . 4 %  o f  361 d e a d  h a r e s .

F r o m  102  h a r e s ,  56  s t r a i n s  o f  B r u c e l l a  b a c i l l i  w e r e  s u b m i t t e d  t o  t y p i n g .  I n  9 6 %  

o f  c a s e s  t h e  i s o l a t e d  B r u c e l l a  s t r a i n s  w e r e  c l a s s i f i e d  a s  B r u c e l l a  s u i s  b i o t y p e  II ,  
a n d  in  4 %  a s  B r u c e l l a  s u i s  b i o t y p  ( a t y p ) .

T h e  a n a t o m o p a t h o l o g i c  a n d  b a c t e r i o l o g i c  f i n d i n g s  s h o w e d  t h a t  b r u c e l l a  i s  a s y s t e 
m i c  d i s e a s e  i n  h a r e s .
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P R A C A  Z B I O R O W A

p o d  r e d a k c j ą  F e l i k s a  P r z e s m y c k i e g o

W y d .  I, 1963,  s tr .  357,  c e n a  z l 45.

P r a c a  z b i o r o w a  p t  „ Z a r y s  w i r u s o l o g i i  p r a k t y c z n e j ” z a w i e r a  p r z e k r ó j  o b e c n e g o  

s t a n u  w i e d z y  o  w i r u s a c h  o r a z  o p i s y  m e t o d  d i a g n o s t y c z n y c h  r u t y n o w o  s t o s o w a n y c h  
w  l a b o r a t o r y j n y m  r o z p o z n a w a n i u  c h o r ó b  p o c h o d z e n i a  w i r u s o w e g o .  P r a c a  d z i e l i  s i ę  

n a  c z ę ś ć  o g ó l n ą  i s z c z e g ó ł o w ą .  P i e r w s z a  z a w i e r a  n a j w a ż n i e j s z e  d a n e  o  p o c h o d z e n i u  
w i r u s ó w  i c h  m o r f o l o g i i ,  b u d o w i e  c h e m i c z n e j ,  r o z w o j u  i k l a s y f i k a c j i ,  o b e j m u j e  

n a j w a ż n i e j s z e  w i a d o m o ś c i  o m e c h a n i z m a c h  o b r o n n y c h  i o d p o r n o ś c i o w y c h  c z ł o w i e k a ,
o  p o d s t a w o w y c h  k i e r u n k a c h  i m e t o d a c h  d i a g n o s t y c z n y c h ,  o  t e c h n i c e  h o d o w l i  t k a n 
k o w e j ,  m e t o d a c h  b a d a n i a  w  z a p ł o d n i o n y m  j a j u  k u r z y m  o r a z  s p o s o b a c h  o b l i c z a n i a  

m i a n a .
C z ę ś ć  s z c z e g ó ł o w a  z a z n a j a m i a  c z y t e l n i k a  z w i r u s a m i  c h o r o b o t w ó r c z y m i  d la  

c z ł o w i e k a  o r a z  t e c h n i k ą  b a d a n i a  w i r u s o l o g i c z n e g o .
P r a c a  p r z e z n a c z o n a  j e s t  d l a  l e k a r z y ,  l e k a r z y  w e t . ,  b i o l o g ó w  o z a i n t e r e s o w a n i a c h  

m i k r o b i o l o g i c z n y c h ,  p r a c o w n i k ó w  l a b o r a t o r i ó w  w i r u s o l o g i c z n y c h  i s t a c j i  s a n . - e p i d . ,  

s t u d e n t ó w  m e d y c y n y  i w e t e r y n a r i i .
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Zygmunt  Gancarz, Aniela Adonajło, Zofia Dymowska, Wanda Zapart, 
Amelia Zakrzewska, Barbara Kolłoto-Szymajda, Danuta Maslowska-  

Iwanicka, Zbigniew Mikulski  *

PRÓBY ŚRÓDSKÓRNE Z ALERGENAMI T. S P I R A L I S *

Z a k ł a d  E p i d e m i o l o g i i  P a ń s t w o w e g o  Z a k ł a d u  H i g i e n y  
Z a k ł a d  P a r a z y t o l o g i i  P a ń s t w o w e g o  Z a k ł a d u  H i g i e n y  

W o j e w ó d z k a  S t a c j a  S a n i t a r n o - E p i d e m i o l o g i c z n a  w  B i a ł y m s t o k u

A uto r z y  podają ws t ę pn ą  ocenę prób ś ródskórnych  z a le rgenami  
T. spiralis p r zy r ząd zon ym i  wg m e t o d y  Boz icevicha oraz me todą  e l ek 
t roforezy  w  b loku s k rob iowym.

Alergiczne próby śródskórne stosowane w diagnostyce włośnicy wy
magają bardziej szczegółowych badań, głównie nad uzyskaniem odpo
wiednio czułych i swoistych alergenów. W ostatnich latach szczególną 
uwagę poświęca się alergenom przyrządzonym z poszczególnych frakcji 
chemicznych pasożyta. Alergeny z przewagą frakcji białkowych wydają 
się być bardziej wartościowe niz alergeny przygotowane klasycznymi 
metodami z całych pasożytów lub ich larw (4).

W ocenie wyników prób śródskórnych Kagan i Zaiman  (3) oraz Maynard  
i Kagan (5) zalecają uwzględnienie wczesnej fazy alergicznej, występu
jącej w 15 minut po wstrzyknięciu alergenu oraz pomiarów powierzchni 
bąbla diagnostycznego w m m 2, a nie jak dotychczas pomiarów jego 
średnicy.

Celem niniejszej pracy jest wstępna ocena alergenów T. spiralis uzyska
nych metodą elektroforezy w bloku skrobiowym (2), które porównywano 
z alergenami przyrządzanymi z larw T. spiralis wg klasycznej metody 
Bozicevicha (1).

M A T E R I A Ł  I M E T O D Y

A l e r g e n y  s p o r z ą d z o n e  z l a r w  T. s p i r a l i s  w g  m e t o d y
B o z i c e v i c h a

Larwy włośni uzyskano przez wytrawianie z mięśni laboratoryjnie za
rażonych szczurów. Jeden gram sproszkowanych larw włośni zawieszano 
w 100 ml izotonicznego roztworu soli kuchennej, poddawano wstrząsaniu 
na trzęsawce elektrycznej przez 1 godzinę, po czym 10-krotnie zamrażano 
1 odmrażano. Zawiesinę wirowano przez 30 minut przy 2500 obro
tów/min., osad odrzucano, a do płynu znad osadu dodawano 1 : 10.000 
nierthiolatu. Po 14-dniowym przetrzymywaniu w chłodni w temp. + 4°C  
płyn wirowano przez 20 min., przy 20Ó0 obrotów/min., osad odrzucano, 
a klarowny płyn rozcieńczano izotonicznym roztworem soli kuchennej. 
Do prób śródskórnych sporządzono alergen w rozcieńczeniu 1 : 10  000
(Bi) i 1 : 5  000 (В*).

* B adan ia  b y ły  częśc iow o  f in a n s o w a n e  i w y k o n y w a n e  w  ram ach w sp ó łp ra cy  
aukow ej p o lsk o -a m er y k a ń sk ie j  ( C D C - E - P - 2 ) .



A l e r g e n y  p r z y g o t o w a n e  d r o g ą  e l e k t r o f o r e z y  w b l o 
k u  s k r o b i o w y m  z h o m o g e n a t u  l a r w  T. s p i r a l i s .

Elektroforezę wykonywano z buforem boranowym o pH — 8,6. Homo- 
genat zmieszany ze skrobią poddawano rozdziałowi elektroforetycznemu 
przez 18 godzin, przy natężeniu prądu 60 mA. Otrzymane w wyniku 
elektroforezy immunologicznie czynne eluaty przechowywano w chłodni 
i rozcieńczano do badań izotonicznych roztworem soli kuchennej. Stoso
wano alergen w rozcieńczeniu 1 : 10 000 (Ei) i 1 : 5000 (E2).

Próby śródskórne wykonano w grupach: a) osób chorych na włośnicę,
b) osób podejrzanych o inwazję włośniem krętym, c) osób zakażonych 
innymi gatunkami pasożytów jelitowych oraz d) w grupie osób klinicz
nie zdrowych. Badania prowadzono w latach 1963— 1965.

Przypadki włośnicy pochodziły z ognisk epidemicznych, bądź też były 
to przypadki sporadyczne. Rozpoznanie choroby ustalono na podstawie 
wywiadu epidemiologicznego oraz występujących równocześnie co naj
mniej kilku charakterystycznych dla włośnicy objawów jak: eozynofilia 
powyżej 10%, obrzęki okolooczne, bóle mięśniowe, zapalenie spojówek, 
wysypki skórne, zaburzenia żolądkowo-jelitowe. Wiek chorych wahał 
się od 4 do 73 lat.

Osoby podejrzane o inwazję włośniem krętym  pochodziły z ognisk 
epidemicznych włośnicy. W wywiadach stwierdzono, że konsumowały 
one produkty mięsne, które wywołały zachorowania u osób z otoczenia. 
Wiek badanych wahał się od 11 do 56 lat.

Osoby zarażone innymi gatunkami pasożytów jelitowych pochodziły 
głównie z Warszawy i były leczone w Poradni Schorzeń Jelitowych. Roz
poznanie inwazji pasożytniczej przeprowadzano na podstawie wyników 
badań koproskopowych. Wiek badanych wahał się od 6 do 60 lat.

Do grupy kontrolnej wytypowano osoby klinicznie zdrowe, pochodzące 
z m. Warszawy oraz z powiatu Sejny, w którym  wg dostępnej dokumen
tacji nie stwierdzono dotychczas epizootycznych i epidemicznych ognisk 
włośnicy. Wiek badanych wahał się od 11 do 70 lat. U osób z grupy 
kontrolnej nie stwierdzono, przy pomocy badań koproskopowych, obec
ności pasożytów jelitowych ani dodatnich odczynów serologicznych z an
tygenami włośnicowymi.

U wszystkich badanych osób próby śródskórne wykonywano jedno
razowo. U chorych na włośnicę badania wykonano w 2.—8. tygodniu 
choroby.

Próby śródskórne wykonano również w grupie 12 królików doświad
czalnie zarażonych dawką 20 000 larw T. spiralis oraz w grupie 12 króli
ków kontrolnych. Alergeny i roztwory kontrolne wstrzykiwano śród- 
skórnie w objętości 0,1 ml na wewnętrznej stronie przedramienia. Każdej 
osobie wstrzykiwano od 1 do 4 alergenów T. spiralis oraz roztwór kontrol
ny. Oceny wyników prób śródskórnych dokonywano w oparciu o metodę 
przedstawioną przez Kagava i Zaimana (3). Reakcję odczytywano 
w 15 min. od wprowadzenia alergenu i roztworu kontrolnego. Podstawę 
bąbli powstałych w miejscach wstrzyknięć obrysowywano długopisem 
i rysunek odciskano na zwilżony alkoholem papier. Powierzchnię bąbla 
mierzono za pomocą przezroczystej kalki milimetrowej. Za próbę do
datnią przyjmowano taki wynik, w którym powierzchnia bąbla powsta
łego po wstrzyknięciu alergenu T. spiralis wynosiła co najmniej 1 cm2 
i była co najmniej dwukrotnie większa od powierzchni bąbla kontrolnego.

232 Z. G an ca rz  i inni N r  2
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W Y N IK I BADAN

U 418 osob chorych na włośnicę uzyskano ogółem 267 dodatnich w y
ników śródskórnych, co stanowi 61,4% (tab. I). Największy odsetek do
datnich. prób otrzymano z alergenem z elektroforezy w rozcieńczeniu 
1 : 5000 (E2), najmniejszy zaś z alergenem wg Bozicevicha w rozcieńczeniu
1 : 10 000 (Bj).

Weryfikacja statystyczna (obliczenie błędu standartowego różnicy po
między dwoma odsetkami) wykazała, że różnice w wynikach były istotne. 
Między pozostałymi parami alergenów różnice były statystycznie nie
istotne.

W" grupie osób podejrzanych o inwazję włośniem krętym  odsstek do
datnich wyników wahał się od 13,2 ( B j  do 23,3% (Ег). Różnice były sta
tystycznie nieistotne.

W grupie 782 osób zarażonych innymi gatunkami pasożytów jelitowych 
stwierdzono dodatnie reakcje w 2,1% (Bi i Ei) oraz 2,6% (E2). Różnice były 
statystycznie nieistotne.

T a b e l a  I 
P rób y  sró d sk ó rn e  z a le rgen am i T. spiralis

Osoby klinicznie zdrowe reagowały w 4,1%. Największy odsetek do
datnich wyników dał alergen E2 —• 75%, najmniejszy zaś alergen Bi — 
2,4%.

U królików poddanych doświadczalnej inwazji T. spiralis alergiczne 
Próby śródskórne wykonano w 10., 20. i 30. dniu po zarażeniu. Alergeny 
Wg Bozicevicha i z elektroforezy w bloku skrobiowym stosowano w roz
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cieńczeniu 1 : 5000. Alergen z elektroforezy w bloku skrobiowym (Ei) 
dał w każdym badaniu więcej dodatnich prób śródskórnych (tab. II) niż 
alergen wg Bozicevicha (Bi).

U królików kontrolnych, nie zarażonych wyniki prób śródskórnych 
z alergenem B2 były ujemne w każdym badaniu, natomiast próby z aler
genem E2 były dodatnie po 10 dniach u 5 królików, a po 20 i 30 dniach 
u 6 z 12 badanych królików.

T a b e l a  II
P rób y  ś ród sk ó rn e  z a le rg en am i wg Bozicevicha i z e lek tro fo rezy  w b loku  sk ro 

b iow ym  u k ró l ików  p od danych  dośw iadczalnej  inw azji  T. spiralis

D z i e ń i n w a z j i

10 20 30

Króliki Alergen
liczba k ió lików liczba królików liczba królików

b a d a 
nych

re a g u 
jących

b a d a 
nych

re a g u 
jących

b ad a 
nych

re a g u 
jących

Zakażone daw ką wg Bozicevicha 
(Bs) 12 4 12 8 11 9

20 000 larw 
T. Spiralis z elek troforezy

(E2) 12 7 12 10 11 10

Grupa kontro lna

wg Bozicevicha 
(B2) 12 0 12 0 12 0

z elek troforezy
(E2) 12 5 12 6 12 6

W wyniku przeprowadzonych badań stwierdzono, że między alergenem 
przyrządzonym metodą elektroforezy w bloku skrobiowym i alergenem 
wg Bozicevich’a nie ma istotnych różnic w odsetkach dodatnich prób 
śródskórnych u osób chorych na włośnicę oraz w grupie królików do
świadczalnie zarażonych włośniom krętym. W grupie kontrolnej osób 
klinicznie zdrowych, jak również u królików nie zarażonych larwami 
T. spiralis, alergen z elektroforezy dał większy odsetek wyników dodat
nich, które można uznać za wyniki biologicznie mylne.

3. Г а н ц а  ж,  А. А д о н а й л о ,  3. Д ы м о в с к а ,  В.  З а п а р т ,  А. 3 а к  ж  с в с к а, 
Б.  К о л л о т о - Ш и м а й д а ,  Д. М а с л о в с к а - И в а н и ц к а ,  3.  М и к у л ь с к и

И Н Т Р А Д Е Р М А Л Ь Н Ы Е  Т ЕС ТЫ  С А ЛЛ ЕРГЕН А М И  Т. S P I R A L I S

С о д е р ж а н и е

Проведено и н тр ад ерм ал ьн ы е  тесты  с аллергенами, изготовленны ми по ме
тоду Bozicevich’a и методом электро ф ор еза  в крах м ал ьном  блоке в следую щ их 
группах  людей и ж и в о т н ы х :  у 418 лиц бол ьн ы х  трихинеллезом , у 255 лиц  по
д о зр и т ел ь н ы х  по тр и хин еллезной  инвазии, у 782 человек  п о р а ж ё н н ы х  прочими 
видами к и ш е ч н ы х  п аразитов  (с исклю чением трихинелл),  у 505 человек  к л и 
нически  здоровых, у 12 кроликов  экспериментально и нф и ц и р о ван н ы х  л ич и н 
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к ам и  т ри хи н ел л  и у  12 к о н т р о л ь н ы х  кроликов. В зависимости от п ри м ен я е
м ы х  аллергенов  и и х  разведений, п о л о ж и тел ь н ы е  и н трад ер м ал ьн ы е  реакции  
к олебались  у бо л ьн ы х  трихинеллезом  от 57,3% до 70.6%; у лиц  подозри тель
н ы х  по три хин еллезной  и нвази и  от 13,2% до 23,3%, у лиц  п о р аж е н н ы х  п р о 
чими видами к и ш е ч н ы х  п аразитов  от 2,1% до 2,6% и у  лиц  кл ин ич ески  здо
р овы х  от 2,4% до 7,5%.

Установлено, что м еж д у  прим енявш и м и ся  аллерген ам и  не было сущ ествен
н ы х  разл и чи й  в отнош ении чувствительности  и н т р ад ер м ал ь н ы х  тестов у лиц  
бол ьн ы х  трихинеллезом ; но в контрольной  группе кл ин ич ески  здоровы х  лиц, 
а т а к ж е  у  к р оликов  н еи н ф и ц и р о в а н н ы х  л ич и нк ам и  трихинелл ,  аллерген  из 
э л ек тро ф о реза  п о казал  более вы сокий  процент н есп ец и ф и ческ и х  реакций.

Z. G a n c a r z ,  A. A d o n a j ł o ,  Z. D y m o w s k a ,  W.  Z a p a r t ,  A.  Z a k r z e w s k a ,
В. К o 11 o t o-S z у m  a j d a, D. M a s ł o w  s k a - l  w  a n i с k a, Z. M i k u l s k i

IN T R A D E R M A L  T EST S W IT H  T. S P I R A L I S  A L L E R G E N S  

S u m m a r y

In t r a d e rm a l  tes ts  w ith  T. sp ira lis  a l le rgens  p re p a re d  by the  m ethod  of Bozicevich 
and  by e lec trophoresis  in s ta rc h  blocks w ere  p e rfo rm e d  in the  fo llow ing g roups  of 
h u m an s  and  an im als :  in 418 persons su f fe r ing  from  tr ichinosis ,  255 persons suspected  
of invas ion  by T. spiralis , 782 persons  infested  by o th e r  in te s t ina l  p a ra s i te s  (with 
exclus ion of T. spiralis), 505 clinically  h ea l th y  persons, 12 rab b i ts  inocu la ted  e x p e 
r im en ta l ly  w i th  T. sp ira lis  la rvae ,  and 12 contro l rabbits .  D epend ing  on the  a llergen 
em ployed and  dilutions, positive skin  tes ts  w ere  ob ta ined  in 57.3%—70.6% of the  
p a t ien ts  w i th  tr ichinosis , 13.2%—23.3% of the  persons suspected  of T. sp ira lis  in f e 
station , 2.1%— 2.6% of persons in fested  by in te s t ina l  pa ra s i te s  o th e r  th a n  T. spiralis , 
and 2.4%— 7.5% of clinically  hea l th y  persons.

On the  whole, the  a lle rgen  p rep a re d  by s ta rch  e lec trophores is  and th e  one p r e 
p ared  by the  m ethod  of Bozicevich did not d if fe r  s ign if ican tly  w ith  re g a rd  to 
sens it iv ity  in persons clin ically  in fested  by T. spiralis. In  the  control g roup  of 
hea lthy  persons and  in ra b b i ts  not inocu la ted  w ith  T. sp ira lis  la rv ae  the  a lle rgen  
p rep a re d  by  th e  e lec trophores is  m e tho d  gave h igher  percen tag es  of nonspecific 
reactions.
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Jan Golba, Halina Pilawska, Leonard Spychalski

CZAS UTRZYMYWANIA SIĘ ALERGII TUBERKULINOWEJ 
PO SZCZEPIENIACH BCG A ZAPADALNOŚĆ 

NA GRUŹLICĘ DZIECI W WIEKU SZKOLNYM

W ojew ódzka  S tac ja  S an ita rno -E p id em io log iczna  w  Szczecinie 
D yrek to r :  lek. med. J. Markowic z  

W ojew ódzka  P rzych od n ia  P rzeciw gruźlicza  w  Szczecinie 
D yrek to r :  d r  med. M. Mokr zyc k i

Au to r z y  omawia ją  zachowan ie  się odczynó w  tu ber ku l i n owy ch  u 6692 
dzieci  w  w i e k u  od 8 do 11 lat w  zależności  od ś rodowi ska  (wie j sk i e ,  
mie js k ie )  oraz pici.

Jednym z podstawowych zabiegów profilaktycznych, których celem jest 
obniżenie zapadalności na gruźlicę (rye. 1) są wprowadzone od 1949 roku 
w Polsce jako obowiązujące, szczepienia ochronne BCG. Według danych, 
jakimi dysponuje Wojewódzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna 
w Szczecinie liczba zaszczepionych przeciw gruźlicy dzieci w wieku od

Rye. 1. W skaźn ik  um iera lnośc i  na gruźlicę  w  poszczególnych k ra ja c h  E uropy  na
100 000 mieszkańców .

0 do 14 lat życia dochodzi do 90% i więcej. Powstaje zatem pytanie czy 
otrzymująca się nadal stosunkowo wysoka zapadalność na gruźlicę jest 
Wynikiem jedynie zwiększonej ekspozycji na zakażenie w grupie dzieci 
nie szczepionych, tuberkulino-dodatnich, czy tez szczepienia BCG nie 
stanowią wystarczającego zabezpieczenia przed zakażeniem.
. Dahlstrom (cyt. wg 5) w wyniku badań porównawczych stwierdził, że 
Jedno pierwotne zakażenie u szczepionych przypada na 7,1 zakażeń u nie 
szczepionych. Heinbeck  (cyt. wg 5) na podstawie ponad 20 lat trwającej 
0 serwacji uczennic szkół pielęgniarskich w Oslo podaje, że zapadalność



na gruźlicę wśród uczennic tuberkulino-ujemnych, nie szczepionych była 
średnio 5,8 razy wyższa niż wśród uczennic szczepionych, zaś śmiertelność 
w tej samej grupie uczennic była około 7 razy wyższa niż wśród uczennic 
szczepionych.

Według opini różnych badaczy (2, 5, 8) szczepienia szczepionką BCG 
dają uodpornienie utrzymujące się średnio 3—4 lat. Obecnie uważa się, 
że ochrona uzyskana przez szczepienia BCG trwa znacznie dłużej niż 
przypuszczano dawniej (8, 9, 10).

Najdłuższa przerwa w szczepieniach przeciw gruźlicy, według obowią
zującego u nas kalendarza szczepień, przypada na okres między 7. a 12. 
rokiem życia. Jak  wiadomo, w tej grupie wieku zapadalność na choroby 
zakaźne jest najniższa (prawo Wallgrena).

Badania nasze miały na celu odpowiedzieć na następujące pytania:
1) jaki jest tor alergii poszczepiennej u dzieci w wieku od 8 do 11 lat 

(II, III, IV i V klasa) zaszczepionych szczepionką BCG;
2) czy i jaka jest różnica w liczbie oraz wielkości odczynów tuberku

linowych u dzieci ze środowiska miejskiego i wiejskiego, a także chłopców 
w porównaniu z dziewczętami;

3) jaka jest zapadalność na gruźlicę w tych grupach wiekowych w woj. 
szczecińskim.

BADANIA W ŁASNE

Materiał nasz opracowaliśmy na podstawie danych z kartoteki Woje
wódzkiej Przychodni Przeciwgruźliczej i Wojewódzkiej Stacji Sanitar
no-Epidemiologicznej w Szczecinie oraz wyników badań tuberkulinowych 
przeprowadzonych w 6, losowo wybranych, szkołach podstawowych 
w Szczecinie i 12 szkołach wiejskich powiatów Stargard i Gryfice. W su
mie objęto badaniami tuberkulinowymi 6692 dzieci w wieku od 8 do 11 
lat życia, zarówno szczepionych jak i nie szczepionych BCG, uczęszczają
cych do klasy II, III, IV i V. Próby wykonywał specjalnie dobrany i od
powiednio przeszkolony czteroosobowy zespól pracowników WSSE. Od
czyny skórne Mantoux „R” 5 odczytywano po 72 godzinach, przyjmując 
za dodatni wynik naciek o średnicy nie mniejszej od 6 mm. Jednolitość 
interpretacji wyników zapewniono przez odczytywanie prób przez te 
same osoby. Wyniki dokonanych pomiarów podano w wartościach 
średnich z uwzględnieniem odchylenia standartowego oraz błędu średniej, 
przy czym w osobnej rubryce podano opracowanie tych wartości dla na
cieków o średnicy ponad 16 mm, które przyjęto za wybitnie dodatnie 
i oznaczono trzema plusami.

Przed dokonaniem prób tuberkulinowych sprawdzono ewidencję i do
kumentację szczepień oraz obecność blizn poszczepiennych.

Liczba dzieci w poszczególnych badanych klasach wahała się w gra
nicach od 1620 do 1724 (tab. I), a zatem grupy można uznać za porówny
walne. Odsetki odczynow ujemnych, dodatnich i wybitnie dodatnich two
rzą szereg dynamiczny, wzrastający proporcjonalnie do upływu czasu 
od ostatniego szczepienia i do wieku dziecka. Dzieci z odczynami wybitnie 
dodatnimi poddaliśmy kontroli rtg w Przychodni Przeciwgruźliczej. Licz
by odczynów wybitnie dodatnich nie wykazują różnic ilościowych w po
szczególnych rocznikach. Wyjątek stanowią dzieci klasy IV, u których 
stwierdzono najwyższy odsetek, tj. 3,5% odczynów wybitnie dodatnich. 
Średnia pomiarów wielkości odczynów tuberkulinowych w poszczegól
nych grupach wykazuje wprawdzie nieznaczne różnice, jednak są one 
statystycznie nieistotne.
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T a b e l a  I
W ynik i odczynów tu b e rk u l in o w y c h  u dzieci z k las  II do V z te ren u  w o jew ó dz

tw a  szczecińskiego (ogółem)

Porównując wyniki liczbowe ujemnych odczynów tuberkulinowych 
w poszczególnych klasach, stwierdza się wyjątkowo duży odsetek dzieci 
z odczynami ujemnymi w klasie II, bo wynoszący 72,5% ogółu populacji 
badanej i obniżający się stopniowo do 57,6% w klasie V, co w pewnym 
stopniu koresponduje z danymi przedstawionymi na rycinie 2, obrazującej 
zapadalność na gruźlicę u dzieci w różnych grupach wieku.

W badaniach przeprowadzonych przez Olakowskiego, Krzyszkowską  
i innych w powiecie Ostrołęka, obejmujących 3910 dzieci, stwierdzono 
odczyny dodatnie u 41% dzieci z bliznami poszczepiennymi i u 31% dzieci 
bez blizn (4), przy czym blizny poszczepienne stwierdzono u 31,1% dzieci.

W naszych badaniach blizny poszczepienne stwierdzono u 67,8 % dzieci 
ze Szczecina i u 56,3% dzieci wiejskich, a wśród ogółu dzieci wykazują
cych dodatnie odczyny tuberkulinowe 49% nie posiadało blizn poszcze- 
piennych. Nie można zatem, jak wynika z powyższych liczb, wnioskować 
na podstawie stwierdzonej blizny poszczepiennej o aktualnym  stanie uod
pornienia dziecka przeciw gruźlicy.

Oceniając wyniki badań zamieszczone w tabeli I budzi niepokój fakt, 
że w rok po szczepieniu BCG jedynie 25,5% dzieci wykazuje dodatnie od
czyny tuberkulinowe. Zaistniałą sytuację można by było tłumaczyć:
a) zbyt powolnym procesem powstawania uodpornienia wymagającego 
więcej czasu niż się powszechnie uważa, b) zbyt słabą szczepionką BCG,
c) rozbieżnością w zawartości antygenów wywołujących w organiźmie 
uczulenie na tuberkulinę, d) nie dość skrupulatnym  wykonywaniu prób 
tuberkulinowych i szczepień BCG u dzieci z roczników objętych planem 
szczepień przez terenowe jednostki Służby Zdrowia.

Próbując wyjaśnić wątpliwości odnośnie ostatniego punktu, sprawdzono 
dokumentację szczepień BCG prowadzoną przez placówki służby zdrowia 
odpowiedzialne za szczepienia przeciw gruźlicy. W wyniku tej kontroli 
stwierdzono, że prawidłowo odnotowuje się szczepienia BCG na kartach 
zdrowia dzieci w szkołach szczecińskich w 60%, a w szkołach wiejskich 
jedynie w 1 1 /o. Z porównania dokumentacji prowadzonej przez terenowe 
punkty szczepień wynika natomiast, że przy objęciu planową kontrolą 
odczynów tuberkulinowych około 90% dzieci wstępujących do klas pierw
szych szkół podstawowych stwierdzono odczyny dodatnie przeciętnie 
u 77% badanych dzieci (średnia dla lat 1961, 1962, 1963 — czyli doty
cząca rocznikow objętych naszymi badaniami).



W świetle tych danych trudno ustosunkować się do skuteczności szcze
pień BOG, gdyż zarówno istniejące blizny nie pozwalają na stwierdzenie 
rzeczywistej liczby szczepionych w klasach I, bo mogły powstać w wy
niku wcześniejszych szczepień, jak i prowadzona dokumentacja, z uwagi 
na istniejące luki, nie pozwala ustalić z całą pewnością czy dane dziecko 
było, czy nie było poddane planowemu szczepieniu. Tym niemniej, przy- 
jąwszy nawet liczbę 60% dzieci planowo zaszczepionych BCG z chwilą 
przyjęcia do szkoły, jak to wynika z notatek w kartach zdrowia, nie
wątpliwie u większości z nich alergia poszczepienna nie u trzym uje się 
nawet w ciągu 1,5 roku. W związku z tym, z czasem, liczby dodatnich 
odczynów należy uznać jako wynik albo zbyt powolnego wytwarzania 
się odporności po szczepieniu szczepionką BCG sporządzoną z podszczepu 
brazylijskiego, lub jako skutek uodpornienia naturalnego w wyniku 
kontaktów dziecka ze środowiskiem gruźliczym.

Wyniki przedstawione w piśmiennictwie dotyczącym analogicznych ba
dań są bardzo niejednolite. Olakowski, Krzyszkowska  i inni (4) stwierdzili 
spadek dodatnich odczynów tuberkulinowych w klasach od I do III, a na
stępnie narastanie do liczby 41% ogółu badanych w klasach VII. Kru
kowska, Paszkowska  i inni (2), śledząc zjawisko wygasania alergii tu 
berkulinowej po szczepieniu BCG u dzieci, zauważyli stopniowo zwiększa
nie się liczby odczynów ujemnych, aż do dwukrotnie większego odsetka 
stwierdzonego w 10 lat po szczepieniu. Autorzy ci stwierdzili wśród 
mieszkańców miast więcej odczynów dodatnich niż wśród mieszkańców 
wsi.

Dane dotyczące częstości występowania dodatnich odczynów tuberku
linowych u dzieci wiejskich i miejskich, jak również wielkości tych od
czynów zamieściliśmy w tabeli II.

T a b e l a  II
Z es taw ien ie  w y n ik ó w  odczynów tu b e rk u l in o w y ch  u dzieci z k las  II do V w  u k ła 
dzie p ro cen tow ym , z uw zg lędn ien iem  ich wielkości z podziałem na wieś i m iasto

Szczecin
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Z powyższego zestawienia wynika, że liczba odczynów dodatnich u dzie
ci wiejskich jest znacznie wyższa niż u dzieci w Szczecinie o niemal 11%, 
w tym liczba odczynów wybitnie dodatnich jest prawie dwukrotnie wyż
sza. Dla określenia istotności różnic pomiędzy szeregami liczbowymi, 
ilustrującymi wyniki uzyskane dla wsi i miasta, posłużyliśmy się k ry 
terium ę2, uzyskując p r= 0,05 świadczące o tym, że uzyskane różnice 
nie są przypadkowe. Poszukiwanie istotności statystycznej różnic w wy
nikach pomiarów wielkości odczynów w środowisku wiejskim i miejskim 
przy pomocy wzoru Xi — x 2 3 mi +  m 2 dało wynik negatywny, świad
czący o tym, że różnice te nie są istotne.

Z tabeli III wynika, że różnice w alergii poszczepiennej zależne od 
płci nie są statystycznie znamienne i wahają się w granicach 5% in plus, 
lub in minus  w poszczególnych klasach.

T a b e l a  III
W ynik i b adań  porów naw czych  odczynów  tu b e rk u l in o w y ch  w  zależności od płci

dziecka

Zastosowanie kryterium  ę 2 potwierdziło wynikiem p =  0,05, że różnice 
te są przypadkowe. Również nieistotne statystycznie okazały sią różnice 
w wielkości podanych odczynów w mm.

Dane dotyczące zapadalności na gruźlicę dzieci w grupie wieku od 8 do
11 lat przedstawia tabela IV i rycina 2.

Zapadalność w omawianej grupie wieku w ciągu minionych 5 lat 
zmniejszyła się niemal dwukrotnie. Dla dzieci wiejskich zapadalność 
była o 25% wyższa. Porównanie zapadalności na gruźiicę u dzieci szcze
pionych i nie szczepionych wykazało bardzo duzą, bo w niektórych g ru
pach wieku nawet 40-krotną różnicę w narażeniu na skuteczne zakażenie 
gruźlicą dzieci nie szczepionych na korzyść szczepionych.

Tak znaczną różnicę w zapadalności można by częściowo wytłumaczyć 
faktem, że z grupy dzieci nie szczepionych znaczna część legitymowała 
się odczynami dodatnimi i, co za tym idzie, prawdopodobnie pochodziła 
ze środowisk gruźliczych, w których łatwiej dochodziło do kontaktów 
Wywołujących zakażenie.

Z danych zamieszczonych w rycinie 2 wynika, że najwyższy wskaźnik 
zapadalności wśród badanych roczników przypada na wiek 8 i 9 lat,
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T a b e l a  IV
Z apadalność  na gruźlicę  na 100 000 dzieci w  g rup ie  w iek u  od 8 do 11 la t  w w o je 

w ó dz tw ie  szczecińskim w la tach  1960— 1964

Lata
Liczba

zachorow ań
ogółem

W skaźnik
zapadalności

ogółem

WTskaźnik 
zapadalności 

dla wsi

W skaźnik 
zapadalności 

dla m iasta

1960 189 219 241 180

1961 189 220 219 180

1962 150 153 139 180

1963 117 114 117 107

1964 102 94 104 70

Ogółem za 5 la t 747 160,0 ] 161,0

a więc w 1 do 2 lat po szczepieniu BCG. Dzieci starsze wykazują więc 
jak gdyby większą odporność na zakażenie mimo, że dzieli je dłuższy 
okres czasu od ostatniego szczepienia. Wydaje się jednak, że tę dość cha
rakterystyczną krzywą zapadalności na gruźlicę ze szczytami w wieku

Ryc. 2. Z apadalność  na  gruźlicę dzieci 
szczepionych i nie szczepionych BCG w 
w iek u  8— 12 la t  za okres  la t  5 (1960— 1964) 
na  te ren ie  woj. szczecińskiego, u ję ta  w e  

w ska źn ik ach  na 100 000 dzieci.
* poniżej s łupków  bezw zględne liczby 

zachorow ań  w  d an y m  w ieku.

lat 8 i 12 można by tłumaczyć faktem, że dzieci w tym wieku, w związku 
z planowymi szczepieniami BCG podczas przyjęcia do szkoły, a następnie 
w klasie V poddawane są próbom tuberkulinowym i następowym ba
daniom rtg, co pozwala na ujawnienie istniejących zakażeń.

W N IO SK I

1. Analiza wyników odczynów tuberkulinowych u dzieci szczepionych 
szczepionką BCG polskiej produkcji, sporządzonej z podszczepu brazylij
skiego, wykazała stosunkowo niski odsetek odczynów dodatnich, szczegól
nie wśród dzieci klas II i III.

2. Z analizy odczynów tuberkulinowych u dzieci wiejskich i ze Szcze
cina wynika, że procent tuberkulino-dodatnich dzieci wiejskich był wyż
szy niż dzieci miejskich.

3. Z porównań liczby oraz wielkości odczynów tuberkulinowych 
u chłopców i dziewcząt nie stwierdzono istotnej statystycznie różnicy 
zarówno w ich wielkości, jak i częstości występowania odczynów do
datnich.
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4. Analiza danych dotyczących zapadalności na gruźlicę wśród dzieci 
w wieku 8 do 12 lat w ciągu ostatnich 5 lat wykazała stały spadek zacho
rowań do wartości niemal dwukrotnie niższej w porównaniu z wyjściową, 
a także o 25% większą zapadalność na gruźlicę wśród dzieci wiejskich 
w porównaniu z miejskimi.

5. Porównanie zapadalności na gruźlicę wśród dzieci szczepionych i nie 
szczepionych BCG wykazuje w niektórych grupach wieku 40 razy większą 
zapadalność wśród dzieci nie szczepionych BCG.

Я. Г о л ь б а ,  Г'. П и л я в с к а ,  JI. С п ы х а л ь с к и

СРОК У Д Е Р Ж А Н И Я  Т У Б Е Р К У Л И Н О В О Й  А Л Л ЕР Г И И  ПОСЛЕ В А К Ц И Н А Ц И И
Б Ц Ж  А ЗА Б О Л Е В А Е М О С Т Ь  Т У Б Е Р К У Л Е ЗО М  У ДЕТЕЙ Ш К О Л Ь Н О Г О

В О ЗРА С ТА

С о д е р ж а н и е

В резул ьтате  п роизведен н ы х исследований туберкул и новы х  реакций  у 6692 
детей в возрасте  от 8 до 11 лет из городской и сельской  среды  констатирозано  
относительно н изкий  процент (27,5) п о л о ж и т ел ьн ы х  реакци й  у детей спустя 
год после прививок  Б Ц Ж .  С равнивалось  число п о л о ж и т е л ь н ы х  реакци й  у де
тей городских и сельских  в зависимости от пола.

Р азработано  заболеваемость  туберкулезом у детей в возрасте  8— 11 лет на 
территории щетинского воеводства в течение последних 5 лет.

J. G o l b a ,  Н.  P i l a w s k a ,  L. S p y c h a l s k i

D U R A TIO N  O F T U B E R C U L IN  A LL E R G Y  A F T E R  BCG V A C C IN A TIO N  AND 
IN CIDEN CE OF T U B E R C U L O SIS  IN SCHO OL AGE C H ILD R EN

S u m m a r y

T ub ercu l in  tes ts  p e rfo rm e d  in 6692 ch ild ren  aged 8 to 11 yea rs  in u rb a n  and  
ru ra l  en v iro n m en ts  show ed re la t ive ly  low percen tages  (27.5%) of positive reac t ions  
in ch ild ren  w ho had been  vacc ina ted  w ith  BCG one y e a rs  earl ier .

The p e rcen tag es  of positive reac t ions  in ru r a l  and  u rb a n  ch i ld ren  and  in re la t io n  
to the sex of the  ch i ld ren  w e re  com pared.

The incidence  of tubercu los is  in ch i ld ren  aged 8— 11 yea rs  in th e  Szczecin p ro 
vince in th e  p as t  five yea rs  w as  analysed.
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1. P rzeg ląd  Epidem iolog iczny  jes t  o rg anem  P ań s tw o w eg o  Z ak ład u  H ig ieny  i P o l
skiego T o w a rzy s tw a  Epidem iologów  i L ek a rzy  C horób  Z akaźnych .
R e dakc ja  P rzeg ląd u  Epidem iologicznego zamieszcza:
a) p race  dośw iadczalne , te ren o w e  i poglądow e z dziedziny epidemiologii i jej 

pogranicza;
b) p ra ce  kliniczne, poglądow e oraz donies ien ia  k lin iczne  z zak resu  chorób 

zakaźnych;
c) streszczenia  z p rac  obcych;
d) oceny książek;
e) sp ra w o zdan ia  z działa lności poszczególnych O ddzia łów  Polskiego T o w a rz y 

s tw a  Epidem iologów  i L ek a rz y  C horób Z akaźnych .
2. P race  przeznaczone do d ru k u  po w inn y  być n ad sy łan e  do R ed akc j i  w  2 egzem 

p larzach  m aszynopisu ,  fo rm a t  A4, p isane  jednos tronn ie ,  z zachow an iem  m a r 
ginesu  4 cm z lew ej s t ro ny  i po dw ó jny ch  odstępów  pom iędzy w ierszam i (31 
w ierszy  na stronie). K a r tk i  pow inn y  być n u m ero w an e .

-3. P raca  pow in na  mieć n a s tęp u ją cy  uk ład :
a) IM IĘ (pełne) i N A Z W ISK O  au to ra  (ów);
b) TY T U Ł  PR A C Y  (możliwie k ró tk i) ;
c) NAZW A IN S T Y T U C JI  (w p ie rw szym  p rzypadku) ;
d) IM IĘ (pierwsza l i te ra )  i N A Z W IS K O  k ie ro w n ik a  zak ładu ;
e) K R Ó T K IE  S T R E S Z C ZE N IE  p racy  (jaskółka), umieszczone między  ty tu łem  

a teks tem , k tó r e  p ow inno  w prow adz ić  czy te ln ików  w treść  p racy , nie 
p rzek racza jące  3— 5 zdań (4—6 w ierszy  d ru k u ) ;

f) W STĘP, w p ro w a d z a ją c y  zwięźle w  zagadnienie ,  pow in ien  być możliwie 
k ró tk i ;

g) M A T E R IA Ł  I M ETOD Y  dośw iadczeń należy  podać jasno  i w yczerpująco , 
p ow ołu jąc  się na  p iśm iennic tw o. W p rz y p a d k u  zas tosow ania  now ych, o ry 
g ina lnych  m etod  lub  w ła sn y ch  m od yf ik ac j i  dopuszczalne  jes t  p odan ie  do
k ładnego  opisu;

h) W Y N IK I BADAŃ należy  p rzed s taw ić  zwięźle, na j lep ie j  w  fo rm ie  tabel, 
w y k re só w  lu b  rycin ;

i) O M ÓW IEN IE pow inno  zaw ierać  k ry ty czn ą  ocenę w y n ikó w  w łasn ych  badań  
na  tle p iśm ienn ic tw a ;

j) W MIOSKI należy  sprecyzow ać w  p u n k ta c h  lub  podać k ró tk o  w  fo rm ie  opi
sowej ;

k) STR E SZ C ZE N IE  p ow inno  re k a p i tu lo w ać  w  n a jk ró tszy  sposób fak ty  i w n io 
ski za w a r te  w  pracy . P o w inn o  być zrozum ia łe  bez po trzeby  czy tan ia  całej 
p ra cy  i w  zasadzie  nie pow inno  zaw ierać  więcej, niż 20 w ierszy  m aszy no 
pisu. S treszczen ia  w  języku  polskim należy dołączyć w  3 oddzie lnych egzem 
plarzach , z po dan iem  im ien ia  (pierwsza li tera) i nazw iska  oraz ty tu łu  prącym.

1) P IŚ M IE N N IC T W O  w  zasadzie nie  p ow inno  zaw ierać  w ięcej, niż k ilkanaśc ie  
pozycji . Musi być u łożone w  p o rząd ku  a lfabe tycznym , w g ru p ach  liczących 
po 10 pozycji . Należy uw zględnić  w yłączn ie  te prace, na k tó re  au to r  po 
w o łu je  się w  treści. P rzy  cy to w an iu  p rac  w  tekście  należy podaw ać  w n a 
w iasach  ty lko  liczbę p o rządk ow ą  odnośnej pub likac j i  w  spisie p iśm iennic tw a ,  
a nie p od aw ać  rok u ;  należy  un ikać  częstego cy tow an ia  nazw isk  w  tekście 
W w y kaz ie  p iśm ie n n ic tw a  w in n a  być zachow ana  n a s tęp u ją ca  kolejność:
a) nazw isko  au to ra ,  b) p ie rw sza  l i te ra  im ienia ,  c) ty tu ł  czasopisma w  u z n a 
n ym  skrócie, d) rok, tom, n u m e r  oraz  p ie rw sza  s t ro na  prac. Dla książek, 
p onad to  ty tu ł  o raz  m iejsce  i rok  w yd an ia .

4. M A T E R IA Ł ' IL U S T R A C Y JN Y  (tabele, ryc iny, fotografie), ograniczony do n ie 
zbędnego m in im u m , należy załączyć do p racy  w  oddzielnej kopercie. Na o d w ro 
cie każdej ry c in y  należy  podać: nazw isko  au to ra ,  ty tu ł  pracy, ko le jny  n u m er  
ryciny, o raz  oznaczyć je j dół i górę. F o tog ra f ie  w inn y  być dosta teczn ie  ostre, 
w y k o n a n e  na  błyszczącym  papierze, ry su n k i  cza rn ym  tuszem  na ka lce  te ch 
nicznej, w  w y m ia rze  przyszłe j  rep ro d u k c j i  lub  większe, opisy w y k o n a n e  
p ism em  technicznym . Na oddzielnej k a r tc e  na leży  zamieścić podpisy  pod 
ryciny. T abe le  na ieży  pisać na m aszyn ie  (nie mogą być na b łyszczącym p a 
pierze), na oddzie lnych  s t ro nach  i p o n um erow ać  ko le jno  cy fram i rzym skim i

c. d. na str. 250

R E G U L A M IN  O G Ł A S Z A N IA  PRAC



PRZEG LĄD E PID EM IO LO G IC ZN Y
ROK X X I, 1967, 2

Teresa Rodkiewicz

EPIDEMIA BŁONICY I ANGINY ZATOKOWEJ W DOMU DZIECKA

W ojew ódzka  S tac ja  S an ita rno-E p idem io log iczna  w Olsztynie  
D yrek to r :  lek. W. Kuzia

Au torka  p rzedstaw ia  opis dwóch współ i s t n i e jących  epidemi i  błonicy  
i ang iny  w  Do mu  Dziecka w  Mrągowie t rwa jących  od 15 V I I  do 3 X I  
65 r., w  czasie k t ó rych  zare j es t rowano 28 zachorowań  na anginę  za to 
kową  oraz 12 p r z y p a d k ó w  błonicy.

Wojewódzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Olsztynie została 
powiadomiona dnia 6 września 1965 r. o wystąpieniu kilku zachorowań 
na anginę zatokową w Domu Dziecka w Mrągowie oraz o tym, że 3 wrześ
nia na Oddziale Zakaźnym Szpitala Wojewódzkiego w Olsztynie zmarł 
w 46 dniu choroby 8-letni R. W., wychowanek tegoż Domu, z rozpozna
niem błonicy gardła.

W Domu Dziecka przebywa 125 dzieci, w tym  24 w wieku 0—6 lat oraz 
101 w wieku 7— 18 lat. W arunki sanitarne obiektu złe i niedostateczna 
higiena osobista, zwłaszcza dzieci do lat 7.

Pierwsze zachorowania wystąpiły w grupie dzieci, w której od 28. VI. 
do 4. VII. 1965 r. przebywał 8-letni Z. Z. po powrocie z prewentorium 
w Szczytnie Śląskim pow. Kłodzko. Z dokumentów wynikało, że w dniu 
19. I. 1965 r. Z. Z. został skierowany do prewentorium  i tam w dniach 
od 1. III. do 30. III. był umieszczony w szpitalu z powodu błonicy gardła 
wywołanej przez maczugowce błonicy typu gravis. Po powrocie ze szpi
tala Z. Z. pozostał w prewentorium, w którym, wg informacji otrzymanych 
w późniejszym okresie, w miesiącu kwietniu i maiu występowały zacho
rowania na błonicę. Po powrocie z prewentorium Z. Z. został skierowany 
do swojej grupy bez kw arantanny oraz bez wykonania posiewów z gardła
i nosa; przebywał w grupie przez 7 dni, to jest do momentu zabrania przez 
matkę na wakacje. W środowisku domowym tego dziecka nie wystąpiły 
zachorowania na błonicę lub anginę zatokową. Natomiast w Domu Dziecka 
w grupie, w której przebywał Z. Z. pojawiły się przypadki zachorowań.

W dniu  15 l ipca lek a rz  umieścił w  izolatce 8-le tn iego Z. D. z pow odu po d w y ż
szonej c iepło ty  ciała i w y s tą p ie n ia  na  m ig da łkach  p o d n ieb ienn ych  g rub ych ,  szarych  
nalotów. U dziecka rozpoznano  ang inę  za tokow ą. W dniu  19. VII. pow róciło  ono 
z izolatki do sw oje j  g rupy.

W dniu  17. lipca sk ie ro w an o  do izolatk i z tym i sam y m i o b jaw am i n a s tęp n e  
dziecko z o m aw iane j  g ru p y  — R. W. S tan  chorego R. W. p ogarsza ł się, w ys tąp i ł  
obrzęk tk a n k i  okołow ęzłow ej szyi, w ęzły  k ą to w e  by ły  powiększone, c iepłota  c ia 
ła 39°C., a w  dn iu  19. VII. zaszła konieczność sk ie row an ia  dziecka na oddział za- 

aźny. W  d n iu  p rzy jęc ia  na oddział, poza op isanym i o b jaw am i,  zauważono, że 
baloty schodzą w  dół gardła .  Fow zię to  po de jrzen ie  b łon icy  i pow iadom iono  P o w ią 
ż ą  S tac ję  S an ita rno -E p idem io lo g iczn ą .  W s iódm ym  dniu  choroby  s tw ierdzono  

П dziecka zaburzen ia  p rzew o d n ic tw a  w  m ięśn iu  sercow ym , a w  w y k o n a n y m  ekg 
lok lew ej odnogi pęczka Hissa. W 36. dn iu  choroby  w y s tąp i ły  p o rażen ia  kończyn

P r z e g l .  E p id .  -  8
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dolnych , k rz tu szen ie  się, p o k a rm y  w ylew a ły  się p rzez  nos. W 46. dn iu  n a s tąp i ł  
zgon. Rozpoznano  błonicę gard ła .  Z do k u m en tac j i  w y n ik a ,  że dziecko było p ięc io
k ro tn ie  szczepione p rzec iw ko  błonicy, ale m ożna  mieć co do tego w ątp liw ości,  
gdyż  jedno  ze szczepień było  za re je s t ro w an e  w  dn. 25. X II ,  tj. w  p ie rw szym  dniu  
św ię ta  Bożego N arodzenia .

W czasie pierwszych dwóch miesięcy epidemii 25 zachorowań lekarze 
Domu Dziecka uznali za anginę zatokową, ale jeden z przypadków z dnia 
17. VII. rozpoznany pierwotnie jako angina, skierowany na Oddział Za
kaźny Szpitala Wojewódzkiego, został rozpoznay jako błonica gardła, 
drugi przypadek z dnia 5. IX., pierwotnie traktowany jako angina, został 
rozpoznany w Szpitalu Powiatowym jako błonica.

Poddano więc analizie epidemiologicznej i klinicznej wszystkie zacho
rowania.

W siedmiu kartach choroby w Domu Dziecka nie było danych dotyczą
cych obrazu klinicznego, w sześciu obraz kliniczny uzasadniał rozpoznanie 
anginy, w dziesięciu dał podstawę do przypuszczenia, że zachorowania te 
były w istocie przypadkami błonicy gardła. Pogląd o wystąpieniu błonicy 
nie rozpoznanej w 10 przypadkach można oprzeć na analizie objawów 
charakterystycznych dla wszystkich chorych tej grupy, które można 
uznać za typowe dla błonicy.

Na p rzy k ład :  1) 10-letnia  dz iew czynka E. J., p ra w d o p o d o b n ie  nie  szczepiona 
przec iw ko  błonicy, ch o ro w ała  od 27. VII. do 30. VII. — rozpoznan ie  ang ina ;  po raz  
d ru g i  um ieszczona w  izolatce w  dn iu  13. VIII. Z k a r t y  choroby  w yn ika ło ,  że  dziecko 
miało  c iepło tę  ciała 38,2°C oraz, że poza an ty b io ty k a m i  zlecono o k ład y  z icht io lu  
na szyję. W dniu  17. VIII. zos ta je  sk ie ro w a n a  n a  oddział zakaźny  z rozpoznan iem  
an g iny  F la u t a  V incen ta  i świnki. W h is to r i i  ch oroby  N r 3011/197/65 p o d an e  są n a 
s tęp u ją ce  ob jaw y : c iepło ta  ciała p ra w id ło w a ,  sk ó ra  i tk a n k a  p o d sk ó rn a  okolicy 
podżuchw ow ej o raz  szyi po s t ron ie  p ra w e j  o b rzękn ię ta ,  zaczerw ien iona ,  bolesna, 
w ęzły  szy jne  i k a rk o w e  powiększone. O dd ych an ie  p rzez  nos u t rud n ion e ,  zez zbieżny 
p raw ego  oka. W  ja m a c h  nosow ych  n ieznaczne owrzodzenie .  W obręb ie  jam y  
us tn e j  obrzęk  p ra w e j  okolicy okołom igdałow ej,  z a k ry w a ją c y  p ra w ie  w  całości 
wejśc ie  do gard ła .  Rozległe ow rzodzenie  m ig d a łk a  p raw eg o  i okolicy okołom igdał-  
kow ej p raw e j  ko lo ru  szaro-z ie lonkawego. W  ósm ym  d n iu  choroby  ob ja w y  u s tą 
piły. U dziecka, s tw ie rdzo no  m ow ę nosową. W y k o n a n e  b a d a n ia  w  d n iu  18. VIII.  
w ykaza ły :  OB/14/40, H b  74, E. 3 800 000, wsk. 0,97 L. 6 800. W jedn o razo w o  w y k o 
n a n y m  posiewie  z dnia 19. VIII. m aczugow ców  b łonicy  nie  s tw ierdzono . 30. VIII.  
dziecko w y p isan o  ze szp i ta la  z rozpoznaniem : angina puru len ta ,  l ymphaden i t i s  
colli.

D nia  27 w rześn ia ,  podczas b ad ań  ś rodow iskow ych , s tw ierdzono  u dziecka: mowę 
nosową, w yciek  rop ny  z nosa, odw rodzen ie  śluzów ki k o lo ru  miodowo-żółtego. 
Z niesien ie  o d ru ch ó w  po dn ieb iennych ,  zez zbieżny oka p raw ego , n ie  przyw odzi 
ga łk i  ocznej p ra w e j  do k ą ta  zew nętrznego , b r a k  o d ru chó w  fizjologicznych z koń
czyn gó rnych  i kończyn  dolnych. Z aob se rw ow an o , że p rzy  piciu k rz tu s i  się, a część 
p o k a rm u  w ylew a się p rzez  nos. Dziecko m iało  t ru d no śc i  w  odczy ty w an iu  teks tu .

W w y k o n a n y m  w  dniu  28. IX. ekg — u s taw ien ie  osi e le k tryczn e j  QRS pośrednie. 
R y tm  za tokow y m ia ro w y ,  p raw id ło w o  częsty. Z m ian y  końcow ych  części zespołu 
kom orow ego p rz e m a w ia ją c e  za uszkodzeniem  m ięśn ia  serca  (spłaszczenie  za łam ka 
T w  I, II , V5, Vo oraz  u je m n y  za łam ek  T w a  VF i V4 , w  o dp ro w a d ze n iu  V3 zała- 
m ek  T dodatni). Po łożenie  serca  pośrednie .  Dziecko sk ie row ano  n a  oddział za
kaźn y  z rozpoznan iem : s tan  po p rzeby te j  b łonicy  gard ła .

W  dniu  30 w rześn ia  w  posiewie  z g a rd ła  znaleziono m aczugow ce ty p u  g r a v i s  —  

w  ty m  okres ie  10% dzieci w  Domu Dziecka było nosic ie lam i m aczugow ców  błonicy
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ty p u  gravis.  W y k o n a n e  po m ies iącu  b ad an ie  e le k t ro k a rd io g ra f iczne  serca  w y k aza ło  
cofnięcie się zmian. W yżej op isane  o b jaw y  neurologiczne  ustąp iły .  Dziecko w y p i 
sano z oddziału  z rozpoznan iem  błonicy nosa.

2) М. M.  la t  12 zachorow ała  31. VIII.,  umieszczona w  szp i ta lu  4. IX. O b jaw y  
po dan e  na  p o d s taw ie  k a r ty  choroby  N r  3253/215/65: na obu m ig d a łk a ch  grube, 
szare  nalo ty . P rzy  p rób ie  ze rw an ia  na lo tów  pow ie rzchn ia  k rw aw i .  W ęzły ch łonne  
p od żuchw ow e powiększone. C iepłota  c iała 39,3°C. W dn iu  p rzy jęc ia  do szp i ta la
1 przez  cały okres  p ob y tu  c iepłota  c ia ła  37—37,2°C. Na obu m ig d a łk ach  p o d n ie b 
nych  n ieznaczne  n a lo ty  ko lo ru  szaro-z ie lonkawego, język  obłożony. W ósm ym  
dniu  na lo ty  cofnęły się. W jednorazow o w y k o n a n y m  posiewie  z g a rd ła  w  dn iu
7. IX. n ie  znaleziono m aczugow ców  błonicy. W y p isana  23. IX. z rozpoznan iem  a n 
gina ulcerosa.  W d n iu  29 w rześn ia  lek a rz  s tw ie rdza  podw yższoną  ciepłotę  c iała 
38—39°C, a na  górn ym  b iegun ie  lewego m ig d a łk a  s z a ro -b ia ław y  nalot, cienki, 
t ru d n o  zd e jm u jąc y  się. W w y k o n a n y m  w  dn iu  30. IX. ekg s tw ierdzono: o d chy le 
nie  osi QRS w  lewo. R y tm  za tokow y m iarow y , p rzyspieszony. Z m iany  końcow ej 
części zespołu kom orowego, p rz e m aw ia jąc e  za uszkodzeniem  m ięśn ia  serca  (obniże
nie odc inka  ST z to w arzy szący m  spłaszczeniem  i dw ufazow ośc ią  za ła m k a  T ty p u  
(— + )  w II, III,  V 4, V5 i aVF). Po łożenie  serca  półpionowe. 4. X. n a lo t  ustąpił .  W w y 
k o n an y m  po m iesiącu  ekg op isane  zm iany  m n ie j  zaznaczone. K a rd io g ram  na 
pogran iczu  norm y. W dn iu  29. w rześn ia  w  posiewie z ga rd ła  znaleziono m a c z u 
gowce błonicy  ty p u  gravis.  30 w rze śn ia  o trzym ała  20 000 j. su row icy  p rzec iw błon i-  
czej. 16. XI. w y p isa n a  ze szp i ta la  z rozpoznan iem  błonicy  gardła .

J a k k o lw ie k  z p iśm ie n n ic tw a  w y n ik a ,  że zm iany  ekg w  błon icy  mogą w y s tąp ić  
już w  p ierw szej dobie  choroby, dotyczy to je d n a k  h ipe r tok sy czne j  błonicy. W o m a 
w ian y m  p rzy p ad k u  o b jaw y  toksyczne były  słabo zaznaczone, w  zw iązku  z ty m  
m ożna w y sn uć  w niosek, że s tw ie rd zon e  zm iany  ekg w y s tąp i ły  jak o  sk u tek  n ie roz 
poznanej b łon icy  ga rd ła  o łag od ny m  przeb iegu  (zm iany cofnęły  się bez p od an ia  
surowicy) z ok resu  p ierw szego  zachorow ania ,  a nie  jako  sk u te k  zacho row an ia  
z dn. 29. IX.

3) A. Z.  la t  7, cz te ry  razy  szczepiona p rzeciw ko błonicy, zachorow ała  6 . IX. N r 
hist. chor. 3275/218/65. C iepłota  c iała w  p ie rw szym  dn iu  choroby  40,8°C w  dn iu  
n as tęp ny m  37°C. Węzły ch ło n ne  szyjne, k a rk o w e  powiększone, niebolesne, m igda łk i  
podn ieb ienne  duże, obłożone sza ro -b ia ły m  nalotem . 9. IX. s tw ierdzono  obrzęk i bo- 
lesność lew ej okolicy podżuchw ow ej.  Dziesiątego dn ia  choroby  op isane  ob jaw y  
choroby us tąpiły .  W  jed no razow o  w y k o n a n y m  posiewie z ga rd ła  w  dn iu  8 . IX. m a 
czugowców b łonicy  nie znaleziono. W y p isana  23. IX. z rozpoznan iem  angina ulcerosa.

4) В. К.  la t  12, b ra k  dany ch  o szczepieniach, zachorow ała  6 . IX. — ciepłota  c iała 
38,7°C, w ęzły  ch łonne  szyjne, k a rk o w e  powiększone, m igda łk i  po dn ieb ien ne  duże, 
obłożone g rub ym , szaro-z ie lonym  nalo tem . 11. IX. umieszczona w  szpitalu. O p isa 
ne ob jaw y  us tąp iły  w  dz iew ią tym  dn iu  choroby. P osiew y  z g a rd ła  z dn ia  14. IX.,

X. — u jem ne .  Ekg z dn ia  27. IX.: u s taw ien ie  osi e lek try czne j  QRS pośrednie ,  
ry tm  za tokow y m ia ro w y ,  p ra w id ło w o  częsty, zm iany  końcow ej części zespołu k o 
morowego, budzące  pode jrzen ie  uszkodzenia  m ięśn ia  serca. Spłaszczenie  za łam ka  
T w II i a VF. Położenie  serca  pośrednie .  K ontro lnego  ekg n ie  w ykonano .  W ypisan a  
U- X. z rozpoznan iem  anginy.

O M Ó W IEN IE

W czasie epidemii w Domu Dziecka zachorowało 36 dzieci; u pięciorga
2 nich obserwowano dwukrotny, a u jednego trzykrotny nawrót objawów 
choroby w okresie trzech tygodni. U dwojga dzieci uznano to za powtórne 
^chorow anie  na anginę, u czworga (między innymi omawiane przypadki

1 2) wystąpiły objawy, które uznano za błonicę. Ostatecznie zgłoszono



28 przypadków zachorowań na anginę zatokową, 12 przypadków błonicy 
gardła (u 7 dzieci w wykonanych posiewach znaleziono maczugowce ty 
pu gravis), jeden przypadek błonicy nosa, jedno dziecko wypisano z po
dejrzeniem błonicy skóry oraz jedno z podejrzeniem błonicy gardła.

W pierwszym okresie epidemii, spośród 23 zachorowań rozpoznanych 
jako angina można wyodrębnić 10 przypadków, których obraz kliniczny, 
a szczególnie występujące powikłania w układzie nerwowym  i mięśniu 
sercowym nasuwają uzasadnione podejrzenie, że od początku rozwijały 
się dwie epidemie: anginy zatokowej i błonicy. U dwóch chorych z tego 
okresu (17. VII. i 5. IX. 65) stwierdzono błonicę w szpitalu. Różnicowanie 
anginy z błonicą napotyka na trudności z uwagi na zmianę obrazu kli
nicznego błonicy u osób szczepionych, jak również z uwagi na możliwość 
kolejnego wystąpienia anginy i błonicy u tego samego osobnika.

Źródłem zakażenia mogło stać się dziecko z prewentorium lub to, które 
w dniach od 17. — 19. VII. przebywało w izolatce z chorym R. W., k tóry  
zmarł w 46. dniu choroby z rozpoznaniem błonicy gardła.

Przyczyny wybuchu epidemii są złożone. Po pierwsze, w środowisku
o złym stanie sanitarno-higienicznym nie został należycie opracowany 
pod względem epidemiologicznym przypadek podejrzenia błonicy. Po 
drugie, w lipcu i sierpniu w Domu Dziecka zmieniło się trzech lekarzy. 
Żaden z nich nie wiedział o rozpoznaniu i przebiegu choroby u dziecka 
umieszczonego w dniu 19 lipca na Oddziale Zakaźnym w Wojewódzkim 
Szpitalu w Olsztynie, jak również o tym  że jeden z wychowanków wró
cił z prewentorium, w którym  występowały zachorowania na błonicę. 
Leczenie antybiotykami powodowało ustępowanie objawów chorobowych, 
a powikłania odpowiadające tym, które występują w przebiegu błonicy 
zostały dostrzeżone dopiero w czasie badań środowiskowych.

Po trzecie, w wykonanych jednorazowro tylko u siedmiorga dzieci po
siewach również nie znaleziono maczugowców błonicy — m ateriał był 
przesyłany pocztą do pracowni bakteriologicznej odległej o 70 km.

Ponadto, jedną z najważniejszych przyczyn było niedostateczne pro
wadzenie szczepień w Domu Dziecka, — u 83 dzieci brak danych o szcze
pieniach (co stanowi 66,4% stanu dzieci). Z 24 dzieci w wieku od 0 do
6 lat — trzykrotnie szczepionych było czworo, czterokrotnie — 17 dzieci. 
Ze 101 dzieci w wieku od 7 do 18 lat — trzykrotnie szczepionych było
7 dzieci, czterokrotnie — 11 dzieci, pięciokrotnie — 3 dzieci.

Wobec powyższego wydaje się, że w przypadkach zapalenia migdałków 
podniebiennych celowe byłoby przeprowadzenie analizy epidemiologicz
nej. Szczególnie dotyczy to zamkniętych środowisk dziecięcych, w któ
rych trudno często ustalić dane o przebiegu stosowanych szczepień, tym 
bardziej że dzieci są kierowane z różnych, najbardziej zaniedbanych 
środowisk.

W czasie epidemii przeprowadzono szczepienia przeciwbłonicze szcze
pionką Di i Di-Те. W ośmiu przypadkach, spośród szczepionych dzieci 
rozpoznano w późniejszym okresie błonicę. Nie stwierdzono u nich, z wy
jątkiem jednego dziecka, które zostało zaszczepione w okresie podwyż
szonej ciepłoty ciała, zaostrzenia objawów chorobowych, skróconego okre
su wylęgania. Wręcz przeciwnie, przebieg był łagodny, bez powikłań.

W N IO S K I

1. Należy zwrócić uwagę na możliwość przebiegu błonicy pod postacią 
anginy zatokowej.

248 T. Rodkiewicz N r  2
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2. Istnieje konieczność opracowania epidemiologicznego każdego przy
padku podejrzenia o błonicę.

3. Konieczne jest konsekwentne i regularne kontynuowanie szczepień 
ochronnych dzieci do lat 14.

* W y rażam  podz iękow an ie  Kol. Kol. H. Bo browsk i emu ,  H. Cze p iu kow e j  i G. Ur 
banowi  za udos tępn ien ie  h is tori i  chorób, A. Gado msk i e j  za op isan ie  ekg oraz 
J. D ur yk ow i  za pomoc w  o p racow an iu  całości m a te r ia łu .

Т. Р о д к е в и ч

Э П И ДЕМ И Я  Д И Ф Т Е Р И И  И Л А К У Н А Р Н О Й  А Н Г И Н Ы  В ДЕТСКО М  ДОМЕ

С о д е р ж а н и е

В Государственном Детском Доме с 15. VII. по 3. XI. 1965 г. вс п ы х н у л и  2 сов
местные эпидемии: д и ф т ер и и  и ангины. А нал и з  эпидемической  ситуации 2 п е р 
в ы х  месяцев  эпидемии и к л и н и ч еск и х  я вл ен ий  р а зр еш и л  сделать  вывод, что 
часть детей, у  кото ры х  бы л а  р асп ознана  ангина, в сущности болела ди ф тер ией  
горла. Это мнение подтверж даю т  изменения  нервной системы и сердечной 
мы ш цы, которы е констатировано  у  некоторы х детей во время  исследований. 
В ы двигается  суж дение, что во время  одновременно в сп ы хн у в ш ей  эпидемии а н 
гины и д и ф т ер и и  имеется опасность ошибочного диагноза; в связи  с тем кроме 
п рим еняем ы х вообще и звестн ы х  диагностических критери ев  в сл у ч ая х  л а к у 
нарной ан ги н ы  следует проводить эпидемиологический  анализ.

Т. R o d k i e w i c z

AN E P ID EM IC  OF D IP H T H E R IA  AND A N G IN A  IN  A C H IL D R E N ’S HOME

S u m m a r y

In  a C h i ld re n ’s H om e tw o  s im u l tan eou s  epidemics, d ip h th e r ia  and  angina , occu- 
red b e tw een  Ju ly  15 an d  N ovem ber  3, 1965. Epidem iologic  an a lys is  in th e  f i r s t  tw o 
m onths of the  epidem ic  and  clinical observa tions  show ed th a t  some of the  ch ild ren  
with th e  diagnosis of an g in a  ac tua l ly  had  d iph ther ia .  T his  conclusion w as  s u b s ta n 
tiated by th e  occurrence  of nerv ou s  and  m yo card ia l  com plica t ions in som e of the  
children  exam ined .  I t  is suggested  th a t  du r in g  s im u l tan eo u s  ep idem ics of an g in a  and  
d iph the r ia  th e  disease m ay  be m isdiagnosed. Besides th e  u su a l  d iagnostic  cri te r ia ,  
an epidemiologic ana lys is  should  be m ad e  in cases of tonsillitis.
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oraz  zaopatrzyć  w  ty tu ły  (u góry). W odpow ied n im  m ie jscu  te k s tu  należy 
podać  w  n aw ia sach  ko le jn e  n u m e ry  ryc iny  lub  tabel i  np. (ryc. 1) lu b  (tab. I). 
M iejsca w łączen ia  m a te r ia łu  i lu s t racy jneg o  p o w in n y  być w y k o n a n e  zw ykłym  
ołów kiem  n a  m arg ines ie .

5. Poszczególnych w y razó w  lub  zdań nie na leży  spac jow ać  (czcionki rozs trze 
lone). W y razy  lub  zdania ,  na  k tó re  a u to r  chce położyć nacisk, na leży  p o d 
kreś lić  o łów kiem , lin ią  p rz e ry w a n ą .

6. O ry g ina ln a  p ra c a  n a u k o w a  nie  może w  zasadzie p rzekraczać  10 s t ro n  m a szy 
nopisu  w łącza jąc  w  to tabele ,  w ykresy ,  p iśm ienn ic tw o  i s t reszczenie  w  ję 
zykach  obcych (3 ryc iny  =  1 s trona).

7. D oniesien ia  tym czasow e i donies ien ia  k azu is tyczne  z zak resu  chorób zak aź 
nych  n ie  m ogą  p rzek raczać  3 s t ro n  m aszynop isu  w ra z  z p iśm ien n ic tw em  
i s treszczeniami.

8. P ra c e  poglądow e n ie  mogą p rzekraczać  12 s t ro n  m aszynopisu .
9. K ażdy  m aszynop is  w in ie n  być zaopa trzony  p e łn y m  im ieniem , nazw isk iem , 

ty tu łem  n a u k o w y m  i a k tu a ln y m  ad resem  oraz podpisem  au tora .
10. Do p racy  należy  dołączyć p isem ne  ośw iadczenie  au to ra ,  że p rac a  n ie  została 

i n ie  zostanie  złożona do d ru k u  w  in n y m  czasopiśmie przed  opu b liko w an iem  
je j  w  Przeg lądz ie  Epidem iologicznym .

11. P raca  m usi zaw ie rać  a p ro b a tę  k ie ro w n ik a  zak ła du  czy k l in ik i  po tw ierdzoną  
jego podpisem.

12. R ed akc ja  zastrzega  sobie p raw o  p o p raw ie n ia  u s te re k  s ty lis tycznych  i m ia -  
no w n ic tw a  o raz  do ko n y w a n ia  kon iecznych  skró tów , b ez  porozumienifc 
z au to rem .

13. R ed akc ja  nie  m a  obow iązku  zw ro tu  nie  p rzy ję ty ch  do d ru k u  p rac  lub  a r t y 
kułów.

14. P race  o ryg inalne ,  poglądow e oraz  s treszczen ia  są honorow ane .
15. A u to rzy  p ra c  o ry g in a ln y ch  i po g lądow ych  o trz y m u ją  po 25 odbitek  na  koszt 

w łasny .
16. W y d aw ca  zastrzega  sobie p raw o  p rzeznaczen ia  n iek tó ry ch  odbitek  do h an d lu  

księgarskiego.

c. d. ze str.  244
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Alojzy  Ramisz, Zofia Szańkowska

WŚCIEKLIZNA ZWIERZĄT DOMCWYCH I DZIKICH NA TERENIE 
WOJEWÓDZTWA KRAKOWSKIEGO I RZESZOWSKIEGO 

W LATACH 1961— 1966

W ojew ódzk i Z a k ład  H ig ieny  W e te ry n a ry jn e j  w  K rak o w ie  
K ie row n ik :  d r  A. Rami s z

Omów iono  s y tuac ję  epizootiologiczną wśc i e k l i z ny  na terenie  woj .  
k ra kow sk i eg o  i rz eszowsk i ego  w  latach 1961—1966.

Zależność wścieklizny zwierząt domowych i dzikich jest obecnie 
jednym z ciekawszych zagadnień epizootycznych w różnych krajach 
Europy, w  tym również krajach sąsiadujących z Polską jak NRD (7, 13), 
Czechosłowacja (5, 6), ZSRR (12, 17).

Z poznaniem dróg przenoszenia wścieklizny od zwierząt dzikich na 
zwierzęta domowe wiąże się również zabezpieczenie człowieka przed tą 
niebezpieczną chorobą.

Drogi przenikania wścieklizny od zwierząt dzikich w  otoczenie czło
wieka omawia Wachendórfer  (16). Autor ten  wskazuje na zmiany w d y 
namice wścieklizny u poszczególnych gatunków zwierząt. Na przykład 
w latach 1915— 1924, wśród stwierdzonych w Niemczech 13 171 przy
padków wścieklizny zwierząt domowych, psy stanowiły 74%, koty 2,5%, 
a inne zwierzęta domowe 23,5%. W omawianym okresie nie stwierdzono 
wścieklizny u zwierząt dzikich. Natomiast w latach 1954— 1961 w NRF 
wśród 16 045 przypadków wścieklizny na zwierzęta domowe przypadało 
3289 (20,5%); koty — 7,9%, psy — 5,2%, inne 7,7%, zaś na zwierzęta dzikie
12 759 przypadków (79,5%): lisy — 60,9%, sarny 14,5%, inne 4,1%.

Autor ten wskazuje ponadto na ścisłą zależność pomiędzy wzrostem 
liczby przypadków wścieklizny u lisów i kotów i dochodzi do wniosku, 
że na terenie NRF kot jest zwierzęciem, które najbardziej zagraża czło
wiekowi. Omawiając rolę kota w  szerzeniu się wścieklizny, nie można 
pominąć faktu atypowego jej przebiegu, tzw. „cichej wścieklizny” . W a
chendórfer podaje, że na 50 kotów, u których stwierdzono ciałka Negriego 
6 zostało przesłanych do badania z innymi wskazaniami. Schieler (11) 
obserwował przypadek „cichej wścieklizny” u kota, która trwała 48 dni.
O kontakcie pomiędzy kotem i lisem wiemy stosunkowo mało. Znamy 
jednak zamiłowania kota do nocnych łowów. Ponadto wśród zwierząt 
domowych kot posiada najwyższą inklinację do dziczenia. Na terenie NRF 
w latach 1960— 1961 zostało przez myśliwych odstrzelonych 130 tysięcy 
zdziczałych kotów, a tylko 17 tysięcy psów (16).

W związku ze wzrostem wścieklizny u kotów, obiektem zaintereso
wania stały się gryzonie, jako ewentualny rezerwuar wirusa wścieklizny. 
Obok jednak pojedynczych przypadków wścieklizny u szczurów i mvszy 
na terenie Niemiec, większość autorów Brandenburg,  (1), Heli, (2), Hor- 
renberger,  (3), Nikolitsch,  (4), Reinke  (9), Wachendórfer,  (16), nie stw ier
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dziła przypadków  wścieklizny u gryzoni. Uzyskane wyniki badań w y
kluczają gryzonie jako czynnik mogący odegrać większą rolę w epizo- 
otiologii wścieklizny.

Analizy sytuacji epizootycznej wścieklizny w Polsce dokonała Se-  
rokowa (14, 15)). A utorka nie stw ierdza zależności m iędzy nasilaniem  
się przypadków  wścieklizny u psów i kotów, a szerzeniem  się wścieklizny 
wśród zw ierząt dzikich. Serokowa  uważa jednak, że zwierzęta dzikie 
mogą być źródłem zakażania się zwierząt domowych oraz człowieka
i w związku z tym  należy podjąć jednolite m etody zwalczania wścieklizny 
zw ierząt dzikich na terenie Polski i w krajach sąsiednich.

W przebiegu wścieklizny na terenie woj. krakowskiego i rzeszowskiego 
w latach powojennych w yróżniam y dwa okresy (tab. I). P ierw szy okres,

T a b e l a  I
W ściek lizna  zw ie rzą t dom ow ych i dzik ich  w  w o jew ó d ztw ach  k rak o w sk im  i rz e 

szow skim  w  la tach  1946— 1951 o raz 1961— 1966

* D ane za la ta  1946— 1951 pochodzą z p racy  doc. R atom sk i ego  (Med. W et. in  lit.) 
** do końca  s ie rp n ia  1966 roku .

k tó ry  trw ał do 1951 roku, charakteryzow ał się dom inującym  znaczeniem 
psa w epizootiologii wścieklizny. Ciałka Negriego stwierdzono u 763 
psów, co stanow i 88,3% ogólnej liczby przypadków  potwierdzonych la
boratory jn ie w  latach 1946— 1951. W ściekliznę u kotów stwierdzono 
tylko w 2,8%, u bydła w 5,6% i u innych zw ierząt domowych w 3,3%.

W latach 1946— 1951 rzadko obserwowano przypadki wścieklizny 
u zw ierząt dzikich. W okresie tym  wściekliznę stwierdzono tylko u 3 li
sów i 3 wilków (z terenów  przygranicznych województwa rzeszowskiego), 
co stanowi ogółem 0,8% wszystkich zbadanych w tym  okresie zwierząt.

W latach 1952— 1960 nastąpiło znaczne zmniejszenie się liczby p rzy 
padków  wścieklizny na terenie Podkarpacia (8). Ogółem w tym  okresie 
w ykryto 30 przypadków  wścieklizny, przy czym na teren ie województwa 
krakow skiego stw ierdzono 4 (u psa, krowy, owcy i lisa), a na terenie 
województwa rzeszowskiego 26 przypadków (14 psów, 1 kot, 2 krowy,
1 owca i 8 lisów). Na powyższą sytuację w płynęło wprowadzenie w latach 
powojennych obowiązkowego szczepienia psów przeciw wściekliźnie, co 
ograniczyło rolę tego zwierzęcia jako źródła wścieklizny. Dokładną ana
lizę w pływu szczepień na zmniejszenie się liczby przypadków  wścieklizny 
u psów w latach 1949— 1961 przeprowadził Samól (10).
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Od 1961 roku obserwuje się zwiększenie liczby przypadków wścieklizny 
na terenie województwa krakowskiego i rzeszowskiego. Ale od roku 1961 
wścieklizna wzrasta, przede wszystkim wśród zwierząt dzikich, głównie 
lisów. W latach 1961 do sierpnia 1966 wściekliznę wykryto u 102 lisów, 
co stanowi 62,3% ogólnej liczby dodatnich przypadków stwierdzonych 
w tym okresie. Od 1961 r. zaznaczył się ponadto wzrost odsetka zakażo
nych kotów (sześciokrotny w stosunku do lat 1946— 1951), które wysunęły 
się na pierwsze miejsce wśród zwierząt domowych zakażonych wście
klizną. Zauważono również zależność między liczbą zakażonych kotów 
a intensywnością wścieklizny u lisów. W 1964 r. w czasie dużej epizootii 
wścieklizny na Podkarpaciu (powiaty Bochnia, Limanowa, Myślenice, 
Nowy Sącz, Nowy Targ i Sucha) zakażone koty pochodziły wyłącznie 
z powiatów, gdzie były zakażone lisy. Również w latach 1965— 1966 stwier
dzono, że wzrost liczby przypadków wścieklizny u lisów rzutuje na roz
przestrzenianie się wścieklizny u kotów, jak również innych zwierząt 
domowych. Z naszych obserwacji wynika, że w ostatnim okresie wzrosła 
również liczba pokąsań ludzi, a szczególnie dzieci, przez koty.

Z przedstawionych uwag na tem at sytuacji epizootycznej wścieklizny 
na terenie województwa krakowskiego i rzeszowskiego nasuwa się wnio
sek, że należy zwrócić baczniejszą uwagę na rolę kotów w przenoszeniu 
wścieklizny ze środowiska leśnego do środowiska zwierząt domowych 
oraz na człowieka ze względu na większą niż u innych zwierząt domowych 
możliwość stykania się kotów ze zwierzętami dzikimi oraz większą mo
żliwość „cichego” klinicznego przebiegu wścieklizny.

А. Р а м и ш ,  3.  Ш а н ь к о в с к а

Б Е Ш Е Н С Т В О  Д О М А Ш Н И Х  И Д И К И Х  Ж И В О Т Н Ы Х  НА Т Е Р Р И Т О Р И И  
К Р А К О В С К О Г О  И  Ж Е Ш О В С К О Г О  ВОЕВОДСТВ В 1961— 1966 ГГ.

С о д е р ж а н и е

В 1961— 1966 гг. отмечено отчётли вы й  рост беш енства у д и к и х  ж и в отн ы х ,  
особенно лисиц  (62,3% всех  случаев). Среди дом аш н их  ж и в о т н ы х  собака не 
явл я ется  у ж е  главн ы м  переносчиком бешенства. К онстатировано  процентное 
увеличение  случаев  беш енства (с 2,8% в 1946— 1951 гг. до 16,4% в 1961— 1966 гг.)
У кош ек . i

Следует уделить  больш е вни м ан ия  кош кам , к а к  переносчикам  беш енства из 
лесной среды  в среду дом аш н их  ж и в о т н ы х  и человека .

A. R a m i s  z, Z. S z a ń k o w s k a

R A B IE S IN  D OM ESTIC AND W ILD  A N IM A L S  IN TH E CRACOW  AND 
R ZESZÓ W  PR O V IN C E S IN  THE Y EA R S 1961— 1965

S u m m a r y

In  the  y e a rs  1961— 1966 inc idence  of rab ies  in wild  an im als ,  p a r t ic u la r ly  foxes 
(62.3% of all  cases) has inc reased  d is tinc tly .  Of th e  domestic  an im als ,  dogs a re  no 
longer th e  m a in  vectors  of rabies .  A rise  in the  pe rc en tag e  of rab ies  in cats in th e  
years  1946— 1951 (from 2,8% to 16.4% in  1961— 1966) has been  noted. T h e  ro le  of 
cats in th e  t ransm iss ion  of rab ies  f rom  fo res t  an im a ls  to domestic  an im a ls  and  to 
fnan deserves  closer a t ten tion .
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Tadeusz Skalmowski,  Ewa Ilandschuh

ZESPÓŁ GUILLA1N — BARRE 
W PRZEBIEGU PŁONICY U DZIECKA

I Oddział Z ak aźn y  W ojew ódzkiego Szpita la  Dziecięcego w  P o znan iu  
O rd y n a to r :  doc. d r  T. Ska lrnowski

Opisano zespól  Gui l l ain-Barre ,  k t ó r y  wys tąp i ł  w  3. t ygodn iu  p łoni cy  
u 8-letniego chłopca.

Powikłania ze strony układu nerwowego w przebiegu płonicy są zja
wiskiem rzadkim. Opisywano pojedyncze przypadki zapalenia mózgu, 
móżdżku, rdzenia, opon mózgowo-rdzeniowych, pojedynczych pni ner
wowych, jak i zapalenia wielonerwowe (2, 7, 8). Zespół Guillain — B arrś  
stanowi szczególną postać zapalenia wielokorzonkowo-nerwowego, w któ
rym obok szybko postępującego uszkodzenia układu czuciowo-ruchowego, 
doprowadzającego do objawów porażeń kończyn najczęściej dolnych, rza
dziej górnych lub tułowia, charakterystyczne jest rozszczepienie białkowo- 
-komórkowe w płynie mózgowo-rdzeniowym. Jakkolwiek proces może 
ulec znacznemu rozprzestrzenieniu z zajęciem nerwów mózgowych
i opuszki i trwa zwykle długo, to w przeważającej liczbie przypadków 
kończy się wyzdrowieniem, chociaż zdarzają się trwałe uszkodzenia jak
i zejścia śmiertelne (4).

Etiologia tego zespołu jest wciąż nieznana. Bierze się pod uwagę szereg 
czynników jak bakterie, wirusy, substancje tru jące endogenne (produkty 
przemiany materii), chemiczne (sole metali ciężkich); opisywano wystą
pienie tego zespołu po ostrej infekcji dróg oddechowych w związku z cho
robami zakaźnymi, jak i po szczepieniach ochronnych (3, 5, 10, 11, 12). 
Potwierdzeniem niejako wirusowej etiologii jest stwierdzenie przez Bi- 
rena i wsp. (1) wirusa z grupy Coxsackie w płynie mózgowo-rdzeniowym
i w kale oraz swoistych przeciwciał w surowicy krwi chorego (1). Dość 
powszechny jest pogląd o alergicznej etiologii; zespół ten stanowić ma 
hiperergiczny odczyn obwodowego układu nerwowego, jako wyraz nie
swoistej reakcji na różne zakażenia (4, 6, 9, 11).

Podajemy opis przypadku, k tóry  klinicznie wydaje się nam  interesu
jmy, tym bardziej, że w naszym dość bogatym powojennym materiale 
dzieci chorych na płonicę jest on jedynym, a w dostępnym nam piśmien
nictwie podobnego doniesienia nie spotkaliśmy.

L. K.  (nr hist.  chor. 5819/, chłopiec 8-letni, d rug ie  dziecko rodziców zdrowych, 
d o tychczasow y  rozwój p raw id ło w y .  Choroby  przebyte :  odra , ang ina . Szczepiony 
Przeciw ospie, błonicy, du row i i d w u k ro tn ie  p rzeciw  polio.

W dniu  2. X. 64 zachorow ał na płonicę, leczony był w  dom u (po 300 tyś. jedn. 
Penicyliny przez  3 dni). P rzeb ieg  choroby  był lekki,  s ta n  ogólny i samopoczucie  
k i e c k a  było dobre  do dn ia  17. X., w  k tó ry m  s tw ierdzono  obrzm ien ie  w ęzłów  ch łon-  

УсЬ szyjnych, a w  n a s tę p n y m  dn iu  w y s tą p i ły  w ym ioty ,  sam opoczucie  pogorszyło 
SlS> choć t e m p e ra tu ra  pozostała  p raw id łow a . 23. X., tj. w  dniu  p rzy jęc ia  na  o d 
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dział (3 tygodnie  od począ tku  choroby) w y s tąp i ły  bardzo  silne bóle  w  kończynach  
dolnych. P rz ek azan y  z p o de jrzen iem  o zapa len ie  s taw ó w  w  przeb iegu  p łonicy  oraz 
zapalen ie  w ęzłów  szyjnych.

W  chw ili p rzy jęc ia  s ta n  dziecka ciężki; p rzy tom ny , k o n ta k t  zachow any, je d n a k  
okresow o zamroczony. Nie siedzi, nie stoi o w ła sn y ch  siłach. U k łada  się na  boku 
z ko ńczy nam i do lnym i podkurczonym i.  U k ład  ko s tny  bez odchyleń  od norm y. 
Z naczn a  bolesność mięśni,  szczególnie ud, p rzy  d o ty k an iu  ja k  i p rzy  ru c h a c h  b ie r 
nych. Węzły ch łonne  szyi i podszczękowe pow iększone  i bolesne przy  o b m a c y w a 
niu. M igdałk i  zaczerw ien ione  i silnie rozpulchnione. Serce: g ran ice  w ypu ko w o  
bez zmian, osłuchowo — a k c ja  przyśp ieszona 130/min., tony  głuche, n ad  koniuszk iem  
i tę tn icą  p łu c n ą  s łyszalny  szm er skurczow y. P łuca  w y p u k o w o  i osłuchowo bez 
zmian. Z naczna  w raż l iw ość  uciskow a m ięśn i podudzi p rzy  zachow anej sile m ięś
niowej.  B rak  od ru chó w  skokow ych  i lewego kolanow ego, p ra w y  — bardzo osłabiony. 
S ztyw ność  k a r k u  znaczna  (3 palce); obj. Brudzińsk iego , K e rn iga  i L aseg u e ’a do
datn i.  A sy m e tr ia  tw arzy ,  p r a w a  szpara  pow ieko w a  szersza; fa łd  nosow o-w argow y 
p ra w y  w ygładzony . Nieznacznego s topn ia  zaburzen ia  czucia. Dno oka bez zmian.

N ak łuc ie  lędźw iow e d a je  p łyn  bezb a rw n y ,  p rze j rzys ty ,  pod w zm ożonym  ciśnie
n iem ; b ia łko  — 495 mg% ., k rw . b i a ł e ------23 w  1 m m  (limfocyty), cu k ie r  i chlorki
w  g ran icach  norm y. S tw ierdzono  za tem  rozk o ja rzen ie  b ia łk ow o -k om órk ow e . W y sła 
no p łyn  do b a d a n ia  bak ter io logicznego i w irusologicznego ja k  rów nież  k r e w  i kał.

W p ie rw szym  ty go dn iu  pob y tu  o b se rw u je  się pogorszenie: s tan y  zam roczenia  
d łużej t rw a jące ,  znaczne, p o s tęp u jące  osłabienie  aż do całkow itego  zniesienia  
o d ru chó w  z kończyn  do lnych  ja k  i górnych , zupełne  znies ienie  siły m ięśn iow ej ,  
zn ies ienie  czucia pow ierzchow nego  i głębokiego i w reszcie  po rażen ie  w io tk ie  ko ń 
czyn do lnych i g ó rnych  m ięśn i k a r k u  i g rzb ie tu ;  po rażen ie  p ra w o s t ro n n e  mięśni 
tw a rz y  i po rażen ie  p odn ieb ien ia  m iękkiego  — zaburzen ia  m ow y i po łykania .

W począ tkach  drugiego tygodn ia  zaznacza się lek k a  p o p ra w a  w  zachow an iu  się 
dziecka oraz  m n ie jsze  na tężen ie  ob jaw ó w  neurologicznych. W trzecim  tygodniu  
siła  m ięśn iow a  uleg ła  znacznej popraw ie .  S tw ie rdza  się sy m etry cz ne  zan ik i  m ięśni 
kończyn. W p ią ty m  tygodn iu  siła i sp raw no ść  m ięśn iow a uleg ła  dalszej pop raw ie  
(siada, p o d trz y m y w a n y  siedzi, p ró b u je  chodzić). Czucie g łębokie  zniesione, po
w ie rzcho w n e  — osłabione. Wciąż w y ra ź n ie  zaznaczone o b jaw y  oponowe. N akłucie  
lędźw iow e d a je  p łyn  pod n ieznacznym  ciśn ien iem , bezb a rw n y ,  p rzezroczysty ; 
b ia łko  — 330 m g % ; w  osadzie lim focyty  w  liczbie 16/1 m m  (rozkojarzen ie  b ia łk o 
w o-kom órkow e).

Spośród in n y ch  b a d a ń  do da tkow ych  w y m ie n ia m y  jako  n a jis to tn ie jsze :  1. odcz. 
Moro i M an to u x  I u jem ny . 2. posiew  m a te r i a łu  z g a rd ła  w y k azu je  pac iorkow ce 
hem olizu jące ; 3. m iano  A SO  w  su row icy  1 : 800; 4- R R  początkow o 125/80, potem  
w  g ran icach  90/50; 5. E K G  w y k a z u je  uszkodzenie  m ięśn ia  sercowego; 6. posiew  p ły 
nu  m ózgow o-rdzen iow ego  oraz  k a łu  w y k o n an y  tr z y k ro tn ie  na  k o m ó rk ac h  HcLa,  
K B  i k o m ó rk ach  n e rk i  m a łp ie j  nie w y k aza ł  czynn ika  pa togennego ; 7. t rzykro tne ,  
w  odstępach  7 -dn iow ych  b ad an ie  serologiczne poziom u p rzeciw cia ł  dla  trzech  typów  
w iru s a  pol iomyel i t is  w y k a z a ło  b ra k  p rzeciw cia ł  ćTla ty p u  1 i 2 o raz  przeciw cia ła  
d la  ty p u  3 o m ian ie  1 : 4 i 1 : 16 (w 2. i 3. b ad an iu ) ;  8. w  posiewie z p ły n u  mózgowo- 
rdzen iow ego n ie  s tw ierdzono  żadnych  b ak te r i i ;  9. p ró ba  biologiczna na  św ince 
m o rsk ie j  w y p a d ła  u jem nie .

W  końcu  6 tygo dn ia  p rzekazano  dziecko na Oddział R eh ab i l i ta cy jn y  Szpitala  
im. Raszei  (o rd yn a to r  d r  Kamza)  z rozpoznaniem : S ta tu s  post  scar lat i nam.  Syndr .  
Gui l l aln-Barre .  Myocardi t i s .

Leczenie  u sp ra w n ia ją c e  trw a ło  6 m iesięcy  i dziecko w  s tan ie  dobrym  zostało 
zw oln ione  do domu. B ad an ia  ko n tro ln e  p rzep ro w ad zo n e  po dalszych s iedm iu  m ie 
siącach  n ie  s tw ie rd za  żadn ych  zmian zarów no  w  zakres ie  u k ład u  n erw ow ego  jak  
i k rą żen ia  (EKG w normie).
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Zmiany neurologiczne (zapalenie wielokorzonkowo-nerwowe z uszko
dzeniem układu czuciowo-ruchowego i rozszczepienie białkowo-komór- 
kowe) o znacznym natężeniu w pewnym okresie, cofające się powoli aż 
do całkowitego ustąpienia bez pozostałości, stanowią klasyczne cechy roz
poznanego u naszego chorego z płonicą zespołu Guillain-Barre. Ujemne 
wyniki badań bakteriologicznych i wirusologicznych płynu mózgowo
-rdzeniowego, krwi i kału upoważniają do przyjęcia tła alergicznego tego 
zespołu neurologicznego. Tym bardziej, że schorzenie wystąpiło w trzecim 
tygodniu płonicy, a więc w okresie, w którym  następuje najsilniejsza 
alergizacja ustroju na zakażenie paciorkowcowe. Zgodnie z Kukowską  
(9) można przyjąć, że etiologiczny czynnik podstawowego schorzenia (pło
nicy) objął rolę alergenu, powodując neuroalergiczną reakcję.

Т. С к а л ь м о в с к и ,  E.  Г а н д ш у г

СИН ДРОМ  G U IL L A IN -B A R R E  В Т Е Ч Е Н И Е  С К А Р Л А Т И Н Ы  У Р Е Б Е Н К А

С о д е р ж а н и е

П редставлено  синдром G u i l la in -B arre ,  которы й  п о явил ся  на 3-ей неделе те 
чения  ск ар л ат и н ы  у 8-летнего м альчика .  Дополнительное лечение п р о д о л ж а 
лось 6 н едель и ребенка  в ы п и сал и  из больницы  в удовлетворительном  состоя
нии. О три ц ател ьн ы е  р е зу л ь т а т ы  бактериологических и вирусологических и ссле
дований спинномозговой ж идкости ,  к а л а  и мочи внуш аю т аллергическую  п р и 
роду этого неврологического синдрома.

Т. S k a l m o w s k i ,  Е. H a n d s c h u h

G U IL L A IN -B A R R E  SY ND RO M E IN  THE COURSE OF SC AR LET FEVER IN
A CHILD

S u m m a r y

A case of G u i l la in -B a r re  sy n d ro m e  in the  t r i rd  w eek  of scar le t  fe v e r  in an 
8-year-o ld  boy is repor ted .  A f te r  reh ab i l i ta t io n  las ting  six m on ths ,  the  child w as  
discharged in good condition. T he  n ega tive  re su lts  of bacterio logic  and  virologic 
ex am ina t io ns  of th e  ce reb rosp ina l  fluid, blood and  stools suggest an  allergic b a c k 
ground of th e  neurologic  syndrom e.
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F. M. BURN ET 

WIRUSOLOGIA

Tłumaczenie z języka angielskiego

Książka F. M. Burneta jest najnowszym dziełem tego naj
większego znawcy wirusów. Wirusy wywołują około 50 róż
nych chorób zakaźnych u ludzi. Wirusologia jest w znacz
nym stopniu zagadnieniem nowym, a choroby wirusowe w y
suwają się na czoło chorób zakaźnych, występujących często 
epidemicznie, zwłaszcza od czasu, gdy choroby bakteryjnego 
pochodzenia są coraz skuteczniej zwalczane za pomocą an ty 
biotyków, które na wirusy nie działają prawie zupełnie. 
W Polsce nie było dotychczas obszerniejszego dzieła t ra k tu 
jącego o tym złożonym zagadnieniu i znajomość wirusologii 
u nas jest wciąż jeszcze dość powierzchowna.

Klsiążka ta jest przeznaczona nie tylko dla mikrobiologów, 
lekarzy, lecz także dla biologów, biochemików oraz dla lekarzy 
ogólnie praktykujących i dla lekarzy weterynarii.
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Janusz Kess, Danuta Markiewicz-Mleczko

ZAKAŻENIA WEWNĄTRZSZPITALNE WYWOŁANE PAŁECZKAMI 
S A L M O N E L L A  ENTERITIDIS

P o w ia to w a  S tac ja  San ita rno -E p idem io lo g iczn a  oraz  Szpita l  P ow ia tow y
w  B iłgora ju

A ut or zy  opisują p r z yp a dk i  i n f ekc j i  wewną t r z s zp i t a lne j  pałeczką  Sa l 
monel la  enter i t idi s  za re je s t rowane  w  latach 1965/66 na oddziale d z i e
c ięcym  Szpi tala Powia towego w  Biłgoraju.

W okresie od maja 1965 do marca 1966 r. zarejestrowano ogółem 78 przy
padków zakażeń pałeczkami Salmonella enteritidis leczonych na Od
dzielę Zakaźnym Szpitala Powiatowego w Biłgoraju. Prawdopodobnie 
zachorowania rozpoczęły się znacznie wcześniej, a pierwsza grupa za
każeń nie była właściwie rozpoznana. Jak  widać na rycinie 1, epidemia 
przebiegała w dwóch rzutach: pierwszy w maju, drugi w grudniu ze 
szczytem w styczniu 1966 r. Dzieci chore pochodziły z różnych miejsco
wości powiatu.

1965 1966

Ryc. 1. Sezonowość zakażeń  S. enter i t idi s  w  pow. Biłgoraj.

Dochodzenia epidemiologiczne wykazały, że na ogólną liczbę 65 przy
padków pochodzących z terenu pow. biłgorajskiego (13 przypadków z in
nych powiatów) tylko u 7 można było wykluczyć zakażenie wewnątrz- 
szpitalne. Natomiast 58 przypadków było infekcją wewnątrzszpitalną. 
Dzieci były przyjmowane na oddział dziecięcy z rozpoznaniem: a) zapa
lenie płuc — 24 dzieci, b) biegunka — 14 dzieci, c) zapalenie uszu — 
6 dzieci. Wśród przyjętych dzieci około 25% posiadało objawy krzywicy.

W zależności od przebiegu klinicznego obserwowane przypadki podzie
lono na 4 grupy: 1) postać żołądkowo-jelitowa — 32 (41%), 2) duropo- 
dobne — 5 (6,4%), 3) z przewagą objawów ze strony górnych dróg odde
chowych — 24 (30,7%), 4) zakażenia bezobjawowe i 7 (21,9%). Ta ostatnia 
postać spostrzegana była zazwyczaj u dzieci starszych.



Przebieg choroby: a) ciężki — 28 przypadków, w tym 9 zgonów (11,4%),
b) średni — 25, c) łagodny — 25. Wiek sześciu zmarłych nie przekraczał 
5 miesięcy życia, dwóch — 10 miesięcy życia, jednego — 14 miesięcy. 
Pięcioro ze zmarłych dzieci przyjętych było z ciężkim wieloogniskowym 
zapaleniem płuc, czworo z toksyczną biegunką. U większości chorych, 
niezależnie od postaci klinicznej, obserwowano biegunkę, w tym u 46 
wolne stolce z domieszką śluzu, a u 5 z domieszką śluzu i krwi. Stolce 
prawidłowe notowano u 16 chorych. W większości przypadków biegunka 
utrzymywała się w ciągu 3—6 dni. W ymioty występowały u 1/3 przy
padków, odwodnienie u 24 chorych. W chwili zakażenia występowała 
zazwyczaj podwyższona tem peratura  ciała, utrzym ująca się przeciętnie 
od 3 do 6 dni. W poszczególnych przypadkach okres ten przedłużał się 
do 9.— 10. dnia. Gorączka wahała się w granicach 37,6—39,0°C. W 24 przy
padkach miały miejsce dwu, trzykrotne naw roty  gorączki.

U wszystkich chorych wyhodowano z kału pałeczki 5. enteritidis. Ogó
łem u chorych wykonano 420 posiewów kału, z czego w 221 posiewach 
uzyskano wynik dodatni.

Większość szczepów S. enteritidis została wyhodowana ze stolców 
normalnych i w okresie bezgorączkowym. Jednak częstość izolacji S. en
teritidis w stolcach wolnych z domieszką śluzu lub krwi była wyższa niż 
w stolcach normalnych. W poszczególnych przypadkach nosicielstwo za
razków utrzymywało się do 3—4 miesięcy. W związku z tym 20% dzieci 
wypisano z oddziału jako nosicieli. Po upływie 2—6 miesięcy od czasu 
wypisania nosicieli ze szpitala przeprowadzono u nich badania kliniczne 
oraz bakteriologiczne. U większości dzieci nie w ykryto istotnych odchyleń 
od stanu prawidłowego.

Przypuszcza się, że przyczyną infekcji wewnątrzszpitalnej było nie
przestrzeganie porządku sanitarno-przeciwepidemicznego na oddziale 
dziecięcym, niezadawalające wyniki lokalowe małe, przepełnione sale), 
brak odpowiednich urządzeń sanitarnych. Zachodzi również możliwość 
zawleczenia infekcji spoza terenu szpitala.
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Я. К е с с ,  Д. М а р к е в и ч - М л е ч к о

В Н У Т Р И Б О Л Ь Н И Ч Н Ы Е  И Н Ф Е К Ц И И , В Ы З В А Н Н Ы Е  П А Л О Ч К А М И  
S A L M O N E L L A  E N T E R I T I D I S

С о д е р ж а н и е

П редставлено  течение внутри бо л ьн ич ны х  и нф екци й , в ы зв а н н ы х  палочкам и
S. enter i t idi s  у  78 детей в 1965/66 г. в отделе детских  заболеваний  районной 
больницы  г. Б илгорая .

J. К е s s, D. М а г k i е w  i с z-M 1 е с z к  о

H O S P IT A L  IN FE C T IO N S W IT H  SA LM O N EL L A  E N T E R I T I D I S  B A C I L L I

S u m m a r y

H osp ita l  in fections w i th  S. en te r i t id is  in 78 ch i ld ren  in the  yea rs  1965/1966 in  the  
ch i ld re n ’s d e p a r tm e n t  of th e  C oun ty  H osp ita l  in B iłgoraj a re  described.
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Halina Jankowska

DWA KOLEJNE PRZYPADKI ZACHOROWANIA NIEMOWLĄT 
NA DUR BRZUSZNY W RODZINIE NOSICIELA

K lin ik a  C horób Z a kaźn ych  W ieku  Dziecięcego AM w  W arszaw ie  
K ie row n ik :  prof. dr  med. J. Bogdanowicz

Przeds taw iono dw a  p r zy pad k i  duru  brzusznego u  rodzeńs twa ze 
ś rodowi ska  w ie j sk iego  hospi ta l izowane w  odstępie  5 lat.

W rodzinie wiejskiej, składającej się z 4 osób (babka — 51 lat, wujek — 
14 lat, rodzice —■ 20 i 22 lata) w styczniu 1961 r. zachorowało na dur 
brzuszny dziecko w wieku 14 miesięcy. Chłopiec przyjęty  został do Kli
niki w 11. dniu choroby, w stanie ogólnym ciężkim, z wysoką gorączką, 
duzą sennością. Na tułowiu stwierdzono wyjątkowo obfitą różyczkę du
rową, wątroba i śledziona powiększone. Dur brzuszny rozpoznano na 
podstawie obrazu klinicznego i narastającego miana odczynu Widala do 
TO 1 : 400 i TH 1 : 50. Nie udało się uzyskać potwierdzenia bakteriolo
gicznego ani z krwi, ani z kalu.

Przebieg duru  brzusznego był wyjątkowo ciężki, z zespołem mózgowym, 
wyrażającym się 5-dniową utra tą  przytomności, wybitną sennością prze
rywaną okresami niepokoju, z nieskoordynowanymi, mimowolnymi ru 
chami kończyn, oczopląsem. Zmian w płynie mózgowo-rdzeniowym nie 
stwierdzono. Ponadto sprawą towarzyszącą było uporczywe, ropne za
palenie ucha środkowego. Przypadek zakończył się pełnym wyzdrowie
niem, dziecko wypisano do domu po 3 tygodniach leczenia, z ujemnymi 
posiewami kału. Chłopiec rozwijał się dalej prawidłowo.

Powiatowa Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna przeprowadziła w tym  
czasie badania środowiskowe i wykryto w rodzinie dwóch nosicieli pałe
czek duru brzusznego (typ fagowy Fi), którymi okazali się 51-letnia ko
bieta i 14-letni chłopiec. W wywiadzie brak danych o przechorowaniu 
przez nich dur u  brzusznego.

W 1963 r. urodziło się drugie dziecko, które obecnie ma 3 lata i na 
dur brzuszny nie chorowało.

Po 5 latach od zachorowania pierwszego dziecka, w lutym 1966 r. zo
stało przyjęte do naszej Kliniki kolejne, trzecie dziecko — dziewczynka 
w wieku 15 miesięcy — również z rozpoznaniem duru  brzusznego.

Przyjęta w 8. dniu choroby, w dość ciężkim stanie ogólnym. Dziecko 
blade, senne, postękujące, z wysoką gorączką i, podobnie jak u brata, 
oofitą różyczką. Brzuch tkliwy, wątroba i śledziona znacznie powiększone. 
■Przebieg powikłany zapaleniem płuc. Tym razem dur brzuszny potwier
dzono uzyskaniem z posiewu krwi i kału hodowli S. typhi  (typ fagowy Fi) 
oraz dodatnim odczynem WTidala w mianie TO 1 : 400 i TH 1 : 160Ó. Po 
25 dniach leczenia dziecko wypisano do domu w stanie ogólnym dobrym
2 ujemnymi posiewami kału.

W omawianym okresie zarówno babka jak i w ujek mieszkali nadal 
tym samym mieszkaniu, bądąc ciągle nosicielami pałeczek duru 

brzusznego.
P r z e g l. E p id  —  9
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Na uwagę zasługuje bardzo podobny i ciężki przebieg kliniczny w obu 
przypadkach. Wydaje się ciekawe dlaczego, mimo stałego kontaktu z no
sicielami duru  brzusznego, jedno dziecko, będące niewątpliwie w tym 
kontakcie od urodzenia nie zachorowało, natomiast pozostałe zachorowały 
w tym  samym prawie wieku: 1 rok 2 miesiące, 1 rok 3 miesiące.

Zachorowanie drugiego dziecka na du r  brzuszny w rodzinie, w której 
wiedziano o utrzym ującym  się nosicielstwie duru  u 2 osób świadczy, że 
pouczenie o konieczności przestrzegania higieny osobistej nie stanowiło 
dostatecznej ochrony przed zachorowaniem małych dzieci. Zachodzi py 
tanie czy w takim środowisku nie należało szczepić dzieci na dur  brzuszny 
po 6 miesiącach życia oraz, czy nie powinno się tego uczynić w przypadku 
ewentualnego urodzenia się następnego dziecka.

Г. Я н к о в с к а

ДВА З А Б О Л Е В А Н И Я  Б Р Ю Ш Н Ы М  Т И Ф О М  У М ЛАДЕНЦЕВ 
В СЕМ ЬЕ Н О С И Т Е Л Я

С о д е р ж а н и е

П редставлено  2 с л у ч а я  брюшного т и ф а  в семье бациллоносителя  из сельской 
среды. Заболели  м л ад ен ц ы  р о ж д ен н ы е  в 5-летнем п ром еж утке  времени.

Н. J a n k o w s k a

TW O  C ON SECU TIVE CASES O F T Y P H O ID  FEVER IN  IN FA N T S IN  THE
F A M IL Y  OF A C A R R IE R

S u m m a r y

Two cases of typho id  fe v e r  in siblings, w ho  w e re  hospita lized  w ith  an  in te rv a l  
of f ive  years, a re  repor ted .



Z Ż Y C I A  T O W A R Z Y S T W A

SPRAWOZDANIE Z DZIAŁALNOŚCI WROCŁAWSKIEGO ODDZIAŁU 
POLSKIEGO TOWARZYSTWA EPIDEMIOLOGÓW I LEKARZY 
CHORÓB ZAKAŹNYCH ZA OKRES OD 19. II. 65 R. DO 31. XII. 1965 R.

W y b ra n y  na  w a ln y m  zeb ran iu  Z arząd  O ddzia łu  u k o n s ty tu o w a ł  się nas tęp u jąco :
1. P rzew odn iczący : kol. S tan i s ł aw  Przy ł ęck i
2. Z as tępca : kol. Janina  C zy żew ska
3. S ek re ta rz :  kol. A n dr ze j  Oleś
4. S k a rb n ik :  kol. Je r zy  Wi t eck i
5. Członkow ie: kol. Jan  Cywick i ,  kol. Jan  Wł od arc zyk
6. Przew . K om is ji  R ew izy jne j :  kol. Józe f  Kan iak
W  ciągu 1965 r. sk ład  Z a rząd u  n ie  uległ zm ian ie  i Z a rząd  odbył 3 k w a r ta ln e  

posiedzenia, o m aw ia jąc  n a  n ich  te m a ty k ę  zeb rań  n au k o w y c h  i w szystk ie  b ieżące 
sp ra w y  Oddziału.

Dane liczbowe:
S tan  n a  19. II. 1965 r. — 66 cz łonków
Ubyło w  ciągu r. 1965 — 7 cz łonków
P rzy by ło  w ciągu  1965 r. — 10 cz łonków
S tan  n a  31. XII.  1965 r. -— 69 cz łonków

P o w o d e m  sk reś len ia  z l is ty  cz łonków  O ddzia łu  T o w a rzy s tw a  w  1961 r. było: 
p rzen ies ien ie  na  te r e n  in ny ch  w ojew ództw , a w  sp o rad yczn ych  w y p ad k ach  n ie 
p łacenie  sk ładek , m im o w y s ła n y ch  zgodnie z r eg u la m in em  upom nień .

Sk ład  cz łonków  O ddzia łu  w g  specja lnośc i  p rz ed s taw ia ł  się n a  dzień 31. X II.
1965 r. n as tępu jąco :

1. L e k a rze  zakaźnicy  i p ed ia t rz y  p ra c u ją c y  w  zak aźn ic tw ie  — 36
2. L ek a rz e  epidem io lodzy  — 9
3. L e karze  inn ych  specja lnośc i  lub  bez specja lizacji  — 18
4. Inn i p raco w n icy  z w yższym  w y k sz ta łcen iem  — 6

R azem  69

Duża liczba lek a rzy  spoza specja lnośc i zakaźne j i ep idem iologicznej zn a jd u je  
swoje uzasad n ien ie  w  fakc ie  na leżen ia  do to w a rz y s tw a  lek a rz y  te ren ow ych , r e k r u 
tu jących  się z pow ia to w y ch  S tac j i  San .-Epid . i P o w ia to w y ch  O ddzia łów  Z akaźnych ,  
nie pos iada jących  specjalizacji .

W okres ie  od k w ie tn ia  1965 r. do g ru d n ia  1965 r. odbyto  5 posiedzeń nauk ow ych ,  
na k tó ry ch  w ygłoszono 9 re f e ra tó w  o tem a ty c e  epidem iologicznej,  k lin icznej i m i 
krobiologicznej. F re k w e n c ja  n a  zebran iach  by ła  zadow ala jąca ,  a po ru szan a  na  
zebran iach  n a u k o w y ch  te m a ty k a  żywo dysk u to w ana .

W p la n a c h  p ra cy  n a  rok  1966 Z a rząd  O ddzia łu  zam ierza:
1. O rgan izow ać  zeb ran ia  co miesiąc.

2. Rozszerzyć w sp ó łp racę  z dz ia ła jącym i na  te re n ie  W ro c ław ia  to w a rz y s tw a m i 
Naukowymi, a w  szczególności z P o lsk im  T ow arzy s tw em  L e k a rsk im  i T o w a 
rzys tw em  Mikrobiologów.

3. Zachęcić  w szystk ich  cz łonków  O ddzia łu  do udzia łu  w  K ra jo w y m  Zjeździe 
°W arzystwa w  ro k u  1966 i p rzed s taw ien ia  na  n im  op racow any ch  zagadnień .
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P R O T O K Ó Ł  Z ZEB R A N IA  ZARZĄD U  G ŁÓ W N E G O  P O L S K IE G O  TOW ARZYSTW A 
E P ID E M IO L O G Ó W  I L E K A R Z Y  C HO R ÓB  ZAK AŹN YCH,

K TÓ R E  O DBYŁO  SIĘ W B IA Ł Y M S T O K U  W DN. 15. IX. 1966 R.

O tw arc ia  zeb ran ia  dokonał prezes, prof. Karo l  S z y m o ń s k i  w i ta ją c  zebranych 
i p rzed s taw ia jąc  po rząd ek  dzienny.

P ro tokó ł z zeb ran ia  Z a rząd u  G łów nego  z dn. 21. V. 66 r. p rzy ję to  bez zastrze
żeń, p rzed s taw io no  sp raw o zd an ie  z działalności Z a rz ąd u  G łów nego  za cały okres 
kadencj i .  S p ra w o zd an ie  sk a rb n ik a  w łączono  do sp raw o zd an ia  z działalności Z a 
rząd u  Głównego.

Członkowie za rząd u  Głównego, po zapoznan iu  się ze sp ra w o zd an iem  i p rze 
dy sk u to w an iem  jego treści, pos tan ow il i  p rzeds taw ić  je w szy s tk im  członkom na 
W alny m  Z ebran iu .

Z kolei p rzed s ta w iła  sp raw o zdan ie  ko m is ja  ro z p a t ru ją c a  w n iosk i o p rzyznanie  
n ag ro d y  im. J.  Kost r zewsk i ego .  P rzy zn a n o  3 ró w n o rzę d n e  nag ro d y  po 4.000 zł. 
N agrody  o trzym al i :  d r  med. Zb ign i e w  Anusz ,  d r  med. Wac ław  Bu łhak ,  dr med. 
Danuta Małłek.

Na w niosek  prof. В. Kassura  uchw alono , ab y  w y ró żn ion ych  cz łonków  zaw iada
m iać  oddzie lnym  pism em .

P rzy s tęp u jąc  do p. 6., prezes prof. К. S z y m o ń s k i  p rzed s taw ił  z e b ran y m  sylwetkę 
prof. Jana Bogdanowicza ,  p od k re ś la ją c  jego szczególne zasługi dla rozw o ju  naszego 
T o w arzy s tw a  o raz  duży w k ła d  sam odzie lnego  d o robku  n au ko w eg o  w  zakresie 
epidem iologii i k l in ik i  chorób zakaźnych. D ziała lność prof. J. Bogdanowic za  p rz y 
czyniła  się w  zn acznym  s topn iu  do zm nie jszen ia  zapada lnośc i n a  choroby  zakaźne 
w  Polsce. W u z n a n iu  pow yższych zasług prof. К. Szy mo i i s k i  pos taw ił  wniosek, aby 
na  W alnym  Z e b ra n iu  p rzeds taw ić  w szy s tk im  członkom  k a n d y d a tu r ę  prof. J. Bog
danowicza  n a  cz łonka honorow ego naszego T o w arzy s tw a .  W niosek  prof. К. Sz y -  
mońsk i ego  zeb ran i p rzy ję l i  jednom yśln ie .

P rz y s tę p u ją c  do p. 7 zeb ran i p rz e d y sk u to w a l i  p ro p o n o w a n y  p o rząd ek  dzienny 
m ającego  odbyć się W alnego  Z ebran ia ,  po czym wszczęli d y sku s ję  n ad  tem a tyk ą ,  
k tó re j  m a  być pośw ięcony  V Z jazd N au k o w y  T ow arzys tw a .  P o s tan ow io no  p rzed 
staw ić  W a ln e m u  Z e b ra n iu  do za ak cep to w an ia  n a s tę p u ją c e  tem a ty :

1. O dczyny  n a rz ą d o w e  w  ch o robach  zakaźnych.
2. Z agad n ien ie  odczynowości u s t ro ju ,  ze szczególnym uw zg lędn ie n iem  a n ty 

b io ty kó w  i h o rm o no te rap ii .
3. Z ak aźn e  zespoły b iegunkow e.
4. Epidem io log ia  środow iska  pracy.
J a k o  m ie jsce  V Z jazd u  N aukow ego członkow ie  Z a rząd u  G łów nego  postanowili 

zap ro po no w ać  W a ln e m u  Z e b ra n iu  m ias to  P oznań ,  a n a  przew odniczącego  K om i
te tu  Z jazdow ego d r  med. K. Neymana .

W toku  dalszej dyskus ji  u s ta lo no  sk ład  przyszłego Z a rząd u  Głównego, k tó ry  
u s tęp u jący  Z a rz ąd  p rzeds taw i W a ln e m u  Z ebran iu .

S k ład  now ego Z a rz ąd u  m ia łb y  p rzed s taw iać  się n a s tęp u jąco :

Członek:
Członek:
Członek:
Członek:
Członek:
Członek:

P rezes :
W iceprezes:
W iceprezes:

doc. dr P. Boroń
dr med. H. Zał ęska  — W arszaw a  
dr med. M. Barc i s z ewsk i  — Bydgoszcz 
prof. dr  med. B. Kassur  
d r  med. K. N e y m a n  — P oznań  
dr med. B. Trzaska  — Szczecin 
dr med. K.  Wal t e r  — P oznań  
d r  med. S. K o w n a c k i  ■— N ow a H u ta  
prof. dr K. S z y m o ń s k i  — Bytom



N r  2 Z życia Towarzystwa 265

S ek re ta rz :  lek. wet. E. Kors zun  —• B iałystok
S k a rb n ik :  lek. wet. E. K ors zun  — Białystok
K o m is ja  R ew izy jna :
P rzew odn iczący : doc. dr W. Kiczka  — B ytom  
Członek: doc. d r  R. S t e m p ic ń  —• Łódź
Członek: d r med. B. S z y m a jd a  — B iałystok

Red. Przegl. Epid., o rgan u  p rasow ego  T o w arzys tw a :  
prof. d r  J. K os t r z e w sk i  — W arszaw a

P rz y s tę p u ją c  do om ów ien ia  p. 10 p rezes  K. S z y m o ń s k i  udzielił głosu doc. 
P. Boroniowi ,  k tó ry  p rzed s taw ił  sp raw ozd an ie  z działalności K o m ite tu  O rg a n i
zacyjnego IV Z jazdu  N aukow ego  w  B ia łym stoku ,  k tó r e  p rzy ję to  bez zastrzeżeń.

W w oln ych  w n io sk ach  d r  B. Tr zaska  z ap roponow ał podw yższen ie  w ysokości 
sk ładek  członkow skich . P on iew aż  w niosek  dr Trzask i  n ie  uzyska ł większości g ło
sów, Z arząd  G łów ny  po s tan ow ił  n ie  p rzeds taw iać  go W a ln e m u  Zebran iu .

Na ty m  zebran ie  zakończono.

IV ZJAZD NAUKOWY POLSKIEGO TOWARZYSTWA EPIDEMIOLO
GÓW I LEKARZY CHORÓB ZAKAŹNYCH, BIAŁYSTOK, 16— 18 

WRZEŚNIA 1966 R.
Przez  okres  dw udn iow y, rów noleg le  w  3 sekc jach  o b ra d o w a ł w  gm ach u  z a k ła 

dów teo re tyczn ych  A kad em ii  M edycznej w  B ia łym sto ku  IV Z jazd  N au k o w y  P T E  
i LCHZ.

W  o b ra d a ch  wzięło czynny  udział ok. 600 uczes tn ików  z k r a j u  oraz 32 delega tów  
z zagranicy , w  ty m  z ZSRR  — 7 osób, Czechosłowacji — 6, NRD — 5, W ęgier — 5, 
R um u n i i  — 4, A u s tr i i  — 2, Jug os ław ii  — 2, B u łgari i  — 1.

Byli to zarów no epidem io lodzy  i lekarze  chorób zakaźnych , jak  i ch iru rdzy ,  
neurolodzy, ginekolodzy, ped ia trzy ,  in tern iśc i,  m ikrobio lodzy , biolodzy, pa to lodzy 
i anatom opato lodzy .

T em a tem  w iodącym  Z jazd u  było w iru so w e  zapa len ie  w ą tro b y ,  e tiologia i p a 
togeneza schorzen ia ,  k lin ika ,  leczenie, p ro f i lak ty k a ,  n a s tę p s tw a  biologiczne i sp o 
łeczne, jak  rów nież  zagadn ien ia  epidem iologiczne, zw iązane  z szerzen iem  się te j 
choroby.

Z a in te re so w an ie  u czes tn ików  Zjazdu , jak im  cieszyły się ob rady ,  jak  rów nież  
dyskus ja  dotycząca  te j  tem a ty k i ,  może być dow odem  w agi p o ru szan ych  p rob lem ów .

W p ie rw szym  dniu  obrad, p rzy  licznym  udzia le  uczestn ików , odbyła  się K o n 
fe renc ja  O krąg łego  Stołu, w  ra m a c h  k tó re j  znalaz ły  się in te re su jąc e  wypowiedzi,  
dotyczące zagadn ien ia  śp iączki w ą tro b o w e j :

1) B iochem ia śpiączki w ą tro b o w e j  — prof. d r  med. J. Kr aw czy ńsk i ;
2) U k ład  krzepn ięc ia  i f ib ryno lizy  w  śpiączce w ą tro b o w e j  — prof, d r med. 

K. Buluk ,  d r  med. T. Janus zko ;
3) Podłoże  h is topato log iczne  śpiączki w ą tro b o w e j — doc. dr med. II. No wak ;
4) Udział ośrodkow ego u k ła d u  nerw ow ego  w  śpiączce w ą trob ow ej — doc. 

dr med. H. K i s t e ls ka-Nic lubowic z;
5) C zynnik i w yw oław cze  i k l in ik a  śpiączki w ą tro b o w e j  — prof, dr  med. 

J- Kaniak;
6) P o s tępo w an ie  te r a p eu ty cz n e  w  śpiączce w ą tro b o w e j  — prof, dr med. W. Fej-  

kiel.

M ateria ły ,  dotyczące K o n fe renc j i  O krąg łego  S to łu  oraz  część re f e ra tó w  p ro -  
emow ych w ygłoszonych  w  czasie ob rad  Z jazdu  zostaną  w y d ru k o w a n e  w  czaso 

piśmie f ran cu sk im  „R evue F ra n ę a ise  de G a s tro -E n te ro log ie” , w  n u m erze  sp ec ja ł 
e m ^  pośw ięconym  obradom  IV Z jazd u  N aukow ego Polsk iego  T o w arzy s tw a  Epi-  

emiologów i L ek a rzy  C horób  Zakaźnych .
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W ra m a c h  w olnej te m a ty k i  poruszono w ie le  p rob lem ów , do tyczących inn ych  
chorób zakaźnych, tak ich  ja k  ospa, m ononukleozazak . ,  d u r  b rzuszny  i d u ry  r z e 
kom e, czerw onka,  w rzodz ie jące  zapalenie  je l i ta  grubego, leptospirozy, tężec, o rn i -  
tozy, półpasiec, k rztusiec , n ie k tó re  inne  choroby  w irusow e. Poruszono rów nież  p r o 
b lem y dezynfekcji.

Ł ącznie  w ygłoszono na  Zjeździe  157 re fe ra tó w .  Z te j  liczby 131 p ra c  re fe ro w an o  
w  język u  polskim, a 26 w  język ach  obcych tj.: 9 — w  język u  rosy jsk im , 3 w  języku  
fran cu sk im ,  1 — w  angie lsk im , 7 — w n iem ieck im , 5 — w  czeskim i 1 — w  języku  
słoweńskim .

D okoła p ro b lem ó w  p o ruszanych  w  re f e ra ta c h  toczyła  się dysku s ja ,  z k tó re j  
f r a g m e n ty  n iek tó ry ch  w ypow iedz i p rzy taczam y  *.

N a p ie rw szy  p la n  spośród d y sk u to w any ch  p ro b le m ó w  w y su nę ło  się zagadn ien ie  
d iagnos tyk i chorób w ą tro by .

P rof .  J. Kan iak ,  p o d k re ś la ją c  b ra k  jednozna czny ch  dan y ch  uzy sk iw an y ch  za 
pom ocą s tosow anych  od d a w n a  tzw. „ ru ty n o w y c h ” p ró b  w ą trob ow ych ,  w y p o w iad a ł  
się za p rzyda tno śc ią  dla d iagnostyk i k lin icznej now szych  m etod  b a d a ń  b ioche
micznych. Za cenną  m etodę  z p u n k tu  w idzen ia  d iagnostycznego  i p rognos tycznego  
uw aża ł oznaczanie  k w a su  sialowego oraz b ia łek  rozpuszczalnych  w  kw as ie  su l -  
fosa licylowym . B adan ia  te, ty p u  „badań  k o n s te lacy jn y ch ” p o z w ala ją  n a  w n io sk o 
w a n ie  o czynności w ą t ro b y  i różn icow anie  p rz ew lek ły ch  s ta n ó w  zap a lny ch  m iąższu 
w ą tro b y ,  p rzew lek łego  zas to ju  w  drogach żółciowych, ja k  i sp ra w  no w otw orow ych .

Doc. B. Mach  n aw iąza ł  do 6 re fe ra tów , dotyczących  p ew n y c h  b ad ań  n a d  o p ra 
co w an iem  w sk aźn ikó w , k tó re  m iałyby  znaczenie  w  ocenie  fu n k c j i  w ydolności 
m iąższu w ątrobow ego , a co za ty m  idzie w  ro k o w a n iu  w  s tan ac h  żółtaczkow ych. 
Nie należy  je d n a k  zapom inać  o s ta rych  badan ia ch ,  k tó re  są do b ry m i w sk a ź n ik a 
mi (próba obciążenia  ga lak tozą ,  bad an ia  u k ład u  hem os ta ty czneg o  itd.).

Od w szystk ich  b ad ań  d od a tkow ych  a tak że  p ró b  czynnościow ych  w ą t ro b y  ocze
k u je  się p rzed e  w szystk im  jak ichś  w sk aźn ik ów  diagnostycznych . Ta  ten d e n c ja  
odnosi się do w szystk ich  b a d a ń  labo ra to ry jn y ch  i zm ierza  do coraz  w iększe j  p e n e 
t ra c j i  już  n ie  ty lk o  do m iąższu  w ątrobow ego jako  całości,  a le  p rzed e  w szy s tk im  
do k o m ó rk i  w ą tro bo w ej.  N a ten  tem a t  jes t  cały szereg  prac . Czy te  w y n ik i  b ad ań  
są je d n a k  jednoznaczne  odnośnie, pow iedzmy, w y k a z a n ia  uszkodzenia  su b m ik ro -  
skopow ych  e lem e n tó w  k om ó rk o w y ch  nie m ożna  jeszcze w ypow iedz ieć  osta tecznego 
zdania . W k lin ice  żółtaczki n a r a s ta  p rocen t  s ta n ó w  żółtaczkow ych , k tó r e  dosyć 
p ow ierzchow nie  okreś la  się ja k o  h ipe rb i l i rub inem ię  czynnościową. T e  s t a n y  przy  
s tw ie rd zen iu  ty lko  podw yższonego poziomu b il i rub in y ,  zw yk le  n iew ysokiego  p rzy  
u jem n y ch  w y n ik a ch  resz ty  prób ,  k tó ry m i się zw y k le  d ysponu je ,  bud zą  je d n a k  
niepokój.  L ek a rz  nie  może w ypowiedzieć się czy je s t  to ty lko  n ie w in n a  h ip e r -  
b i l irub inem ia .  Na ten  te m a t  je s t  n iedos ta tek  bad ań .

D ysk u to w an o  rów nież  n ad  ta k  współczesną i po trzeb n ą  w  klin ice  hepato log icznej 
m e todą  diagnostyczną, ja k ą  je s t  laparoskopia .  P o d k re ś lan o  d o robek  O środ ka  P o 
znańskiego, z k tó rego  au to rzy : K. Neyman,  E. Kos ińska ,  W. Kos iń sk i  p rzeds taw il i  
w yn ik i  b a d a ń  około 90 laparoskopii .

Doc. P. Boroń  w ypow iedz ia ł  się za p rzyd a tn ośc ią  m e tod y  peri ton eosko p i i  do 
celów  d iagnos tyk i różnicowej,  jak  i dla oceny n a s tę p s tw  po p rz e b y ty m  w iru so w y m  
zapa len iu  w ątrob y .  B a dan ia  te  wykazały , że zm iany  w  cechach zapa lnych  w  w ą tro b ie  
cofają  się w  us ta lone j kolejności,  tj. wcześniej o b se rw u je  się u s tęp o w an ie  zm ian 
u la ta  p raw ego, a n as tęp n ie  lewego.

P ra w id ło w ość  tę  dr N e y m a n  p róbu je  w iązać  z odmiennym, u k rw ien ie m  p ła ta  
p raw eg o  i lewego w ątro by .  K o rzystny  w p ły w  o dm y  o trzew n ow ej na przeb ieg  w zw  
w iązał rów n ież  a u to r  ta k  z zagadnien iam i u k rw ie n ia  i unaczy n icn ia  w ą t ro b y  jako  
całości,  ja k  i je j poszczególnych płatów.

* część tek s tó w  w ypow iedzi dyskusy jnych  n ie  zosta ła  z p rzyczyn  n ieza leżnych  
od o rg an iza to rów  Z jazdu  au toryzow ana.
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Do p o p ra w y  w a ru n k ó w  zm ierza ją  tak że  operac je  dotyczące o dn e rw ien ia  tę tn icy  
w ą trob ow ej,  w g m e to dy  G u y -M o l le t ’a. Na ten  te m a t  toczyła  się żyw a d y sk us ja  
z udzia łem  ch irurgów .

Od s t ron y  p rak ty czn e j  poruszy li  to zagadn ien ie  S. H orn ow sk i  i Z. Ol kow sk i  z O d 
działu C h irurg icznego  M iejskiego Szp ita la  Z akaźnego  N r  1 w  W arszaw ie ,  k tó rzy  
zwrócil i  uw agę n a  dalszą możliwość zwiększenia  p rz ep ły w u  k rw i  przez w ą tro b ę  
dzięki w y p ro s to w an iu  tę tn icy  w ą tro b o w e j ,  u w a ln ia jąc  ją  ze zrostów.

Doc. Oleszk iewicz ,  w y p o w ia d a ją c  się w  dysku s j i  n a  te m a t  m ech a n iz m u  p e r ia r t e -  
r iek tom ii  był zdania ,  że n e u re k to m ia  oprócz zm ian  naczy n io -ru ch o w y c h  w y w ie ra  
rów nież  dzia łan ie  metaboliczne .

O bse rw ac je  o p a r te  na  w ła sn y m  m a te r ia le  k lin icznym , na  w y n ik a ch  po dan y ch  
przez polsk ich  au to ró w  (Góral, Ja nk ow sk i ,  Hornowski ,  O lko w sk i  i inn.) o raz  na  
w yn ikach  b ad ań  p od any ch  w p iśm ien n ic tw ie  zag ran iczn ym  pozw ala ją  n a  s tw ie r 
dzenie, że leczenie ch iru rg iczne  p rzew lek łych  żółtaczek zakaźnych , po lega jące  na  od- 
n e rw ien iu  tę tn icy  w ą tro b o w e j  w spó lne j ,  jes t  skuteczne. D otychczas nie  spo tk a ł  on 
żadnych  donies ień  n a  te m a t  n iekorzystnego  w p ły w u  n e u rek tom ii ,  ale  obse rw ac je  te 
poczynione by ły  n a  w ła sn y m  m a te r i a le  chorych. Z ogólnej liczby 25 p rz y p ad k ó w  
o pero w an ych  chorych, u k tó ry ch  w y k o n an o  o d n erw ien ie  tę tn icy  w ą tro b o w e j  w sp ó l
nej w  p rzeb iegu  przew lek łe j  żółtaczki zakaźnej ,  po up ły w ie  12— 14 m iesięcy  od za 
biegu po jaw iły  się bóle gn io tące  w  p ra w y m  po dżebrzu  u dw óch chorych. Podczas 
kon tro l i  k lin icznej w y k azano  u ty ch  chorych p rzy  pom ocy cholecystograf ii  d oustne j 
obecność po jedynczych  złogów w  pęcherzy ku  żółciowym. Ze w zg lędu  n a  do legli
wości i rad io logicznie  s tw ierdzone  złogi w  pęch erzyk u  żółciowym obie chore o pe 
row an o  po raz  drugi. Zabieg polegał na  usunięc iu  pęcherzyka .

W tej sy tu ac j i  n a su w a  się py tan ie ,  k iedy  p ow sta ły  kam ie n ie  w  pęch e rzy k u ?  Czy 
is tn ia ły  one już przed  lap a ro to m ią  i zosta ły  przeoczone w  czasie o perac j i  p ierw szej,  
czy p o w sta ły  po zabiegu? Szczegółowa d iagnos tyka  ś ró d o p e racy jn a  (palpacja ,  m a 
n o m etr ia  i cho lecysto -cho lang iografia  ś ródoperacy jna)  przeczy  w  tych  w y p a d k a c h  
przeoczeniu  k am ien ia  w  p ęcherzy ku  żółciowym w czasie zabiegu. W y d a je  się, że 
złogi w p ęch e rzy k u  żółciowym p ow sta ły  w  okres ie  p oo peracy jnym . Zachodzi w ięc 
ko le jne  p y tan ie  czy o d n erw ien ie  tę tn ic y  w ą tro b o w e j  m a  jak iś  w p ły w  n a  po w stan ie  
kam icy  p ęch erzy k a  żółciowego? O b se rw ac je  w ła sn e  dotyczą ty lko  2 p rzy pad kó w . 
P rze b a d a n ie  w iększej liczby chorych  po n eu rek to m i i  umożliw i w y ja śn ie n ie  tego 
zagadnienia .

B iorąc  pod uw ag ę  p rac e  dośw iadczalne  Michoul i er  i wsp. (Lyon C h i r ,  1959, 
55, 565), k tó re  w y k aza ły  zm iany  zachodzące w  żółci po n eu rek to m i i  (wzrost b i l i 
rub iny ,  soli żółciowych i tłuszczu) i p rzed s taw io n e  w ła sn e  ob se rw ac je  m ożna  p r z y 
puszczać, że n e u re k to m ia  sp rzy ja  p o w s ta w a n iu  k am icy  p ęch erzy k a  żółciowego. 
W ty m  u jęc iu  w y d a je  się być  usp raw ied liw ione ,  a n a w e t  kon ieczne  u su w an ie  p ę 
ch erzyka  żółciowego jednocześn ie  z n eu rek to m ią ,  m im o b ra k u  zm ian  zapa lnych  
i obecności kam ie n i  w  jego świetle.

P odobny  te m a t  poruszy ł rów nież  dr S'. Hornowsk i .  J a k o  p ie rw szy  za ją ł  się p o 
w ażnie  zagadn ien iem  p e r ia r t e r ie k to m i i  u n as  doc. Oleszkiewicz ,  k tó ry  o pracow ał 
to zagadn ien ie  naukow o. T rzeb a  przyznać , że Szkoła  F ra n c u s k a  zrobiła  bardzo  w ie le  
w  ch iru rg i i  w ą tro b y ,  ale zagadn ien ie  ne rw izm u  już  w  p ew n y m  stopn iu  przeżyło  
się w  medycynie .  Dzisiaj p rzechodz im y  do rzeczy bardz ie j  k o n k re tn e j ,  ja k  fizyka, 
k tó ra  s ta ła  się codziennym  Chlebem lekarza . W zory P o iseu il le ’a i G rashofa ,  k tó re  
Państw o zobaczyli, na leżą  do n a jw ażn ie jszych  w zo ró w  w  k rążen iu  i od g ry w a ją  
o lbrzym ią  rolę  w  gospodarce  w szystk ich  n a rz ą d ó w  — rów n ież  i w ątro by .

Dzięki p rac y  doc. Oleszk iewicza  m ożem y powiedzieć, że b iochem ia  kom ó rk i  
W ątrobowej rzeczyw iście  jes t  zależna od p e r ia r te r ie k to m i i  tę tniczej .

J e s t  to jeden  ty lko  w y c in ek  zagadnien ia ,  ale za to ba rdzo  w ażny .  Do rozw ażen ia  
Pozostają zagadn ien ia  m echaniczne,  chem iczne  i w spó łis tn ie jące  zapa len ia  p ę c h e 
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rzy k a  żółciowego. W yk on a liśm y  cho lecystek tom ie  w  k i lk u  w y p a d k ach  zupe łn ie  bez 
kam ien i,  a m im o to zm iany  zapalne  m ik ro sk o p o w e  w  w y c ię tym  p ęch erzyk u  o k a 
zały się dość duże. S p o tyk ano  n a w e t  p rzy ro s t  k o sm y k ó w  w  błonie śluzowej bardzo  
dużego s topn ia  i p rz y ro s t  w a rs tw y  gruczołowej.  Te zmiany, m im o b ra k u  kam ien i,  
św iadczą o tym , że w iru s  uszkadza  rów nież  i drogi żółciowe.

W naw iązan iu  do r e f e ra tu  om aw ia jącego  zabu rzen ie  proteolizy u chorych  z wzw, 
d r  med. Z. Gonciarz  zw raca  uw agę  na  to, że trzech  re fe re n tó w  było zgodnych co do 
tego, że ak ty w n ość  pro teo li tyczna  osocza w  p o czą tko w y m  okresie  nagm in neg o  za 
pa len ia  w ą t ro b y  by ła  obniżona. N asuw a  się p y tan ie ,  czy s tw ierdzen ie  ty c h  w ar to śc i  
pa to logicznych je s t  w y ra z e m  zm ian  n iek o rzy s tn y c h  dla chorego. D y sp on u jem y  
przecież ś rodkam i,  jak  ko rtyko idy ,  k tó re  to obniżoną a k tyw n o ść  p ro teo l i tyczną  p rz y 
w ra c a ją  do n o rm y  w s tosunkow o k ró tk im  czasie. M u s im y  sobie uzmysłow ić, że 
w ą tro b a  uszkodzona in fekc ją  w iru so w ą  m a  t rud no śc i  z syn tezą  b iałka, a gdy po
budzim y proces p ro teo lizy  przez  k o r ty k o te ra p ię  w ą t ro b a  m usi odpowiedzieć w zm o 
żoną syn tezą  b ia łka ,  aby  n ie  doszło do zach w ian ia  rów now agi.  P rzy  uszkodzeniu  
tego n a rz ąd u  może to przekroczyć je j m ożliwości i d la tego w y d a je  się nam , że 
zm niejszenie  ak ty w n o śc i  p ro teo li tycznej (czy f ib ryno li tyczne j)  może być w y raz em  
sam oobrony.

Dr Gabrye l ew ic z  i dr  Gorczyńska  s tw ierdzil i ,  że rów nocześn ie  ze spad k iem  
ak tyw nośc i p ro teo l i tyczne j  is tn ie je  w zros t  inh ib i to ró w  p ro teaz  i w  te n  sposób, ich 
zdaniem, n a s tę p u je  zm nie jszen ie  się te j ak tyw nośc i .  Nie m a  pew ności czy t ł u m a 
czenie to jes t  słuszne. U nas  w  K lin ice b ad an o  in h ib i to ry  pro teaz  (inh ib i to r  a l f a 2 
g lobulinow y try p sy n y )  s tw ierdza jąc ,  że w  czasie ko r ty k o te ra p ii ,  rów n o leg le  ze 
w zrostem  ak tyw no śc i  p ro teo li tyczne j dochodzi do w z ro s tu  ilości tego in h ib i to ra  
w  surowicy.

Dla zachow an ia  ró w n ow ag i  cały uk ład  (enzym -inh ib i to r)  m usi ulec zm ianom  
w  tym  sam y m  k ie r u n k u  i d latego p o w s ta je  w ą tp l iw ość  czy obniżenie  ak ty w n ośc i  
p ro teo li tycznej je s t  w y n ik iem  w zros tu  w łasnośc i in h ib icy jny ch  osocza.

N aw iązu jąc  do donies ień  p rzed s taw ia jąc y c h  z jaw isk a  im m unologii  w zw  om aw iano  
m iędzy in ny m i zagad n ien ie  n ieswoistości zacho w an ia  się m ian a  a n ty s t re p to l izy n  O, 
odczynu W aale r-R osego  odczynu la teksow ego  u chorych  na  wzw. W y k a zy w an ie  
u części chorych  z w zw  d o datn ich  w y n ik ó w  ty ch  b a d a ń  p rób ow ano  t łum aczyć  
p raw d o p o d o b n y m  w p ły w e m  na  to z jaw isko  zw iększonej zaw artośc i  w olnego  choles
te ro lu  w  surowicy, zw iększonym  poziom em  / i  l ipopro te in  w surowicy, ja k  też e w e n 
tu a ln y m  w sp ó łis tn ien iem  nosic ie ls tw a s t rep tok ok ow ego  u b ad an y ch  cho ry ch  (w n a 
w iązan iu  do r e f e r a tu  dr Nadowskie j ) .

W toku  dalszej dy sk us j i  doc. P. Boroń  t łu m aczy ł  w ypow iedź  prof. J. M. I vana  
z Rum unii .  Prof .  J. M. I v a n  p rzed s taw ił  do robek  Szkoły R u m u ń sk ie j  z zak resu  
bad ań  nad  w iru s o w y m  zapa len iem  w ą tro b y  w  la tach  1941— 1948, a zwłszcza prof. 
Nicolau’a, k tó ry  sug e row ał is tn ien ie  spec ja lnego  ty p u  w iru s a  hepat i t i s  virusalis,  
okreś lanego  jak o  tzw. hepat i t i s  sclerogenes,  a m ającego  w y w o ły w ać  sp ec ja ln ą  postać  
w irusow ego zapa len ia  w ą tro by ,  k tó ra  m a  w ów czas ten d en c je  do p rz e w le k a n ia  się 
klinicznego, często w łó k n ie n ia  i p rzechodzen ia  w  m arskość . Równocześnie  dalszy 
ciąg badań  tego ty p u  szedł w  k ie r u n k u  zm iany  w łaśc iw ości biologicznych w irusa ,  
m ianow ic ie  w iru s  j a k  gdyby  trac ił  sw oje  w łaśc iw ości h e m ag lu ty n ac j i  i to s t a n o 
wiło między in n y m i po d s taw ę  do różn icow an ia  poszczególnych typów  w iru s a  wzw. 
Prof .  I van  stoi na  s tano w isk u ,  że obecnie, z uw ag i  n a  za lecenie  Św ia tow e j O rg a n i 
zacji Z drow ia , podział w iru só w  w zw  na  g ru p y  A i В je s t  u t rzym an y .  J e d n a k  s p r a 
w a  ta  nie je s t  dotychczas rozs trzygn ię ta  i różne  ośrodki na  świecie w  dalszym  c ią 
gu za jm u ją  się tym  zagadnien iem . Prof. Ivan ,  jako  ep idem iolog stoi n a  s tanow isku ,  
że być może w łaśn ie  c h a ra k te ry s ty k a  ep idem iologiczna w zw  pomoże w  różn icow an iu  
czy w  dan y m  ana l izo w an y m  środow isku  chodzi o w iru s a  w zw  ty p u  A, czy B.
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Doc. P. Boroń  w  n a w ią zan iu  do r e f e ra tu  prof. I vana  s tw ierdził ,  że in te re su jące  
jest,  że O środek  R u m u ń sk i  p oda je  w  p iśm ien n ic tw ie  p ew n e  c h a ra k te ry s ty c zn e  
cechy epidem iologii w irusow ego  zapa len ia  w ą t ro b y  w  R um unii .  N a jw ięk szą  liczbę 
zachorow ań na w zw  s tw ie rd za  się w  okolicach B u k aresz tu  od m a rc a  do m aja .  
U doros łych może to być zw iązane  z trzec im  ro d za jem  w iru sa ,  w zg lędn ie  z in n y 
mi w łaśc iw ośc iam i an ty g en o w y m i w iru sa  wzw, k tó re  r z u tu ją  na  ksz ta ł to w an ie  
się te j  sy tu ac j i  epidem iologicznej.  N ieregu la rność  ep idem iologiczna w zw  u do
rosłych jes t  t r a k to w a n a  w  n iek tó ry ch  k ra ja c h  E u ro py  Zachodn ie j  jak o  w y raz  
przew agi hepat i t i s  inoculata  u ludzi doros łych w  s to sun ku  do hepat i t i s  epidemica  
u dzieci.

Lek. med. Nowińska ,  jak o  p raco w n ik  O środka S an a to ry jn eg o  w  Długopolu, 
poruszy ła  sp raw y  leczenia  san a to ry jne go ,  om aw ia jąc  w sk azan ia  i p rze c iw w sk aza 
nia do leczenia  sana to ry jn e g o  wzw. Z aap e lo w a ła  rów n ież  do leka rzy  o w łaśc iw e  
k ie ro w an ie  p ac je n tó w  do leczenia sana to ry jn eg o ,  ja k  rów nież  o p rzes trzegan ie  
zasad organ izacy jnych .  N ieprzes trzegan ie  tych  zasad s tw a rza  w  ośrodku  sa n a to 
ry jn y m  trudnośc i w pracy .

P od su m o w u ją c  d y sk us ję  na leży  stwierdzić ,  że d y sk u ta n c i  zw raca li  uw ag ę  
przede w szys tk im  na ch a ra k te ry s ty c z n e  cechy epidem iologiczne w zw  łącznie ze 
z jaw isk iem  tzw. bezżó łtaczkow ych  postaci n agm innego  zapa len ia  w ą tro by ,  na  za
gadnien ie  w spółczesnej d iagnostyk i ,  kliniki ,  te rap i i  o raz  n a s tęp s tw  biologicznych 
i społecznych po wzw. Z treśc i  d ysku s j i  w y n ik a  d ezy dera t  o konieczności ro zw ią 
zyw ania  sp raw  zapobiegania ,  leczenia  i oceny n a s tęp s tw  w zw  przez w y o d rę b n ie 
nie p laców ek  leczn ic tw a specjalis tycznego, tj. Spec ja l is tycznych  P o rad n i  dla Poza- 
kaźnych  Schorzeń W ątroby .

Na fo ru m  w alnego  zeb ran ia  członków  Polskiego T ow a rzy s tw a  E pidem iologów  
i L ek arzy  C horób  Z ak aźny ch  w  d rug im  dniu  obrad  pod su m o w an o  dotychczasow ą 
działalność T o w arzy s tw a  oraz  dokonano  w y b o ru  now ych  władz.

Na podstaw ie  oceny sam y ch  uczes tn ików  Z jazdu, jak  i oddźwięków, ja k ie  Zjazd 
w ywoła ł w  k ra ju  i za g ra n icą  (m. in. a r ty k u ł  in fo rm u ją c y  o Zjeździe  w  M e- 
dicinskoj G azietie  z dn ia  25. XI. 1966) jak  też z oceny korespo nd enc j i  z in d y 
w id u a ln y m i u czes tn ikam i Z jazdu  należy podkreś lić  d obrą  organ izac ję  Z jazdu, 
zarówno od s t ro ny  technicznej ( te lew izy jna  obsługa Z jazd u  ty p u  „M oni to r”, p rz e 
zrocza, fi lmy, w y św ie t lan ie  w  czasie ob rad  s t re szcze ń - re fe ra tó w  w  językach  o b 
cych), ja k  rów nież  od s t ron y  zak w a te ro w an ia ,  w yżyw ien ia  i o rgan izow an ia  w  t r a k 
cie Z jazdu  im p rez  k u l tu ra ln y c h .

Z ew n ę t rzn y m  w y ra zem  tej a tm o sfe ry  było p rzyg o to w an ie  dla uczestn ików  
specjalnego p am ią tk ow ego  znaczka Z jazdu  na koszt spo łeczeństw a m ia s ta  B ia 
łegostoku (Spółdzielczość Pracy)  o raz  w y dan ie ,  dzięki pom ocy  f inansow ej T a r 
chomińskich  Z a k ła d ó w  F arm ace u ty czn y ch  ,,P o lfa”, P a m ię tn ik a  Z jazdu  z p racam i 
Wygłoszonymi na Zjeździe  in cx tcnso  w  języ ku  po lsk im  i s t reszczen iam i p rac  
w językach  ro sy jsk im  i n iem ieck im . W yd an ie  P a m ię tn ik a  oraz  możliwość o trzy 
m ania  na m ie jscu  25 sz tuk  odbitek  au to rsk ich  w y d ru k o w a n e j  p ra cy  u trw a l i ło  
W ten sposób dorobek  n au k o w y  Zjazdu.

S e k re ta rz  N auk ow y  IV Z jazdu  
Pol. Tow. Epid. i Lek. Chor. Zak. 

d r  med. D. Prokopowicz

SPRAWOZDANIE Z DZIAŁALNOŚCI REDAKCJI PRZEGLĄDU E PI
DEMIOLOGICZNEGO W OKRESIE OD 1. I. 1965 DO 16. IX. 1966 R.

W okres ie  sp raw ozd aw czy m  ukazało  się d ru k iem  6 n u m e ró w  P rzeg lądu  E p i
demiologicznego oraz oddano  do d ru k u  2 n a s tęp n e  n u m ery .  O p ub likow ano  łącz- 
nie 202 p race  oraz  91 streszczeń z p ism  zagranicznych. T e m a ty k a  o pu b likow anych
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p ra c  by ła  n a s tęp u jąc a :  1) p race  k lin iczne  — 93 (46,1%), 2) p race  epidem iologicz
n e  — 55 (27,3%>), 3) p rac e  mikrobio log iczne  — 41 (20,1%), 4) p ra ce  parazy to log icz
n e  — 4 (2,0%), 5) p race  epizootiologiczne — 2 (1,0%), 6) p race  z zak resu  organ izacji  
ochrony  zd row ia  — 6 (3,0), 7) re c enz je  — 1 (0,5%).

Spośród o p u b l ik ow any ch  202 w ym ien io n y ch  p rac  183 s tanow iły  p race  o ry g in a l
ne, 8 p race  pog lądow e oraz  11 p race  kazu is tyczne.  P rzec ię tn ie  objętość zeszytu 
w ynos i ła  w  r. 1965 — 7,3 ark . wyd., w  r. 1966 — 7,1 ark . wyd.

N a k ład  w  r. 1965 w yn os i ł  — 1030 +  40, w  r. 1966 — 960 +  40. W la tach  1965— 1966 
k o n ty n u o w a n o  w y d a n ie  edycji  ang ie lsk ie j  „P rzeg lądu  Epidem iologicznego”. P ra ce  
w y b ra n e  z roczn ika  1965, p rzy g o tow an e  do edyc ji  ang ie lsk ie j  „Epidemiological 
R ev iew ”, u k a za ły  się w  liczbie 45 d ru k iem  w  N r  1— 2, N r 3—4 „Epidemiological R e 
v ie w ” 1965; p ra c e  z roczn ika  1966 zn a jd u ją  się obecnie  w  druku .

W  la tach  1965— 1966 sk ład  K oleg ium  R ed akcy jn ego  nie uległ zmianie, n a to m ias t  
w  sk ładzie  ścisłego K o m ite tu  R ed akcy jn ego  n a  s tanow isko  re d a k to ra  działowego 
w  m ie jsce  d r  M a rk a  Saneckiego  p rz y s tąp i ła  do p racy  d r  D a n u ta  N aruszew icz-  
Lesiuk.



S T R E S Z C Z E N I A  Z PIŚMIENNICTWA ZAGRANICZNEGO

S P IN K  W. W., R ED D IN  J., Z A K  S. L., P E T E R S O N  М., S T A R Z EC K I В., 
S E L JE S K O G  E.: K O R E L A C J A  P O M I Ę D Z Y  P O Z I O M E M  K A T E C H O L A M I N  
O S O C Z A  A  Z M I A N A M I  H E M O D Y N A M I C Z N Y M I  W E  W S T R Z Ą S I E  T O K 
S Y C Z N Y M  U P SA .  J. CLIN. INW EST. 1966, 45, 78.

Założeniem p racy  było sp raw d ze n ie  zw iązku  pom iędzy  poziom em k a tec h o lam in  
w osoczu a sp ad k iem  ciśn ien ia  tę tn iczego k rw i  u psów, k tó ry m  p o daw ano  end o -  
toksynę E. coli, w  celu u zysk an ia  w s trzą su  endotoksycznego.

K a te ch o lam in y  oznaczano m e to d ą  A n ton  i Sayre. M etoda  ta  zapew nia  d o k ład ne  
i dobrze z różn icow ane w y n ik i  dla  a d re n a l in y  i n o ra d ren a l in y .  W strząs  w y w ołano  
poda jąc  dożylnie  endo to ksyn ę  E. coli ty p  Boiv in  w  d a w k a c h  zróżn icow anych  od 
0,05 do 2 mg. n a  kg  w ag i  psa. S tw ierdzono , że poziom a d re n a l in y  w  osoczu t ę t n i 
czym w z ra s ta ł  jednocześn ie  ze sp ad k iem  ciśn ien ia  tę tn iczego k rw i  ju ż  po 1 — 2 
m in u tach  od p od an ia  endotoksyny .  W ciągu 4 godzin poziom a d re n a l in y  n o rm a l i 
zował się, n a to m ias t  c iśn ien ie  tę tn icze  k rw i  pozostawało  obniżone.

W p rzec iw ieńs tw ie  do in n y ch  au to ró w  nie  s tw ierdzono  zw iększen ia  poziom u 
no rad re n a l in y  osocza po s toso w an ych  d a w k ac h  endo toksyny ,  co au to rzy  p rz y p i
su ją  d ok ładn ie jsze j  selekcji k a tec h o lam in  w  stosow anej m etodzie  oznaczeń.

Pow olny, dożylny w le w  k rop low y  endo to ksyn y  p ow odow ał opóźniony i pow olny  
spadek  c iśnienia  tę tniczego k rw i,  czem u odpow iada ł p rzed łużony  w zros t  poziomu 
n o rad ren a l in y  w  osoczu.

Psy p od d an e  albo ad ren a le k to m ii  albo przecięciu  w y so k iem u  rdzen ia  n a  p o 
ziomie C7 — Dj reago w ały  w s trzą sem  już po m a ły ch  d a w k ach  endotoksyny , np. 
0,25 m g na  kg w ag i ciała psa. Nie s tw ierdzono  je d n a k  u nich zw iększen ia  poziom u 
ad ren a l iny  w  osoczu. D ośw iadczenie  to w yk azu je ,  że u k ład  sy m p a ty c z n o -n a d n e r -  
czowy n ie  je s t  n iezbędny  w  zapoczą tkow an iu  w s trz ą su  endotoksycznego. D latego 
dokładna ro la  endogennych  k a tec ho lam in  w  patogenezie  w s trzą su  endotoksycznego 
w y m ag a  dalszych w y jaśn ień ,  a czynnik i pow od u jące  zm iany  h em o dy nam iczne  
i w p rze m ian ie  m a te r i i  podczas tego w s tr z ą su  nie są na d a l  zdefin iow ane.

J. Janu s zk i ew ic z

M ISC H E R  P. A., B RA V ER M A N  A., A M O R O SI E. L.: P O S T Ę P U JĄ C E  II I -  
P E R G L O B U L I N E M I C Z N E  Z A P A L E N I E  W Ą T R O B Y .  DTSCH. MED. W SCHR. 
1966, 91, 35, 1525.

A utorzy  opisali 4 p rz y p ad k i  pos tępu jącego  zapa len ia  w ą tro b y  z dużą h ip e r -  
gamm aglobulinem ią .

Choroba w y s tęp u je ,  zdan iem  au to rów , p rzew ażn ie  u m łodych  kobiet , na jczęś-  
Clej w w iek u  15— 25 lat. Może je d n ak ż e  p o jaw ić  się w  k ażdy m  w ieku . C h a r a k te r y 
zuje się ona n a w ra c a ją c ą  żółtaczką, n iek iedy  gorączką, n iek iedy  dolegliwościami 
stawowymi, dy spep tycznym i oraz zm ian am i skórnym i.  U k ob ie t  w y s tę p u je  dys -  
lub amenorrhea.  C horoba  t r w a  k i lk a  lat. Z b ieg iem  czasu s ta n  chorych  pogarsza 
SlS- P rzyczyną  zgonu b yw a  k rw a w ie n ie  z ży laków  prze łyku ,  śp iączka  w ą tro b o w a  
lub zakażenie.

"W bad an ia ch  pom ocniczych s tw ie rd za  się oprócz h ip e rg am m a-g lob u l in em ii ,  
Podwyższoną ak ty w n ość  tr an sa m in az ,  w  p u n tac ie  w ą tro b y  naciek i l im focy ta rn o -  
Plazm atyczne oraz cechy pom ar tw icze j  marskości . .  Leczenie  ho rm o n am i kory  n a d -  
nerczy daj e p rze jśc iow ą popraw ę.
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A u to rzy  rozw aża ją  e tiopatogenezę  tego zespołu chorobowego. O drzu ca ją  lupus  
visceralis,  a lkoholizm oraz au to im m u n izac ję  jako  bezpośrednią  p rzyczynę  h ip e rg am -  
m aglobulinem icznego  zapa len ia  w ątrob y .  W sp om ina ją  o hepat i t i s  infcct iosa  jako  
najczęstsze j  przyczynie. Sądzą  jednakże ,  że tych  przyczyn je s t  więcej i że są one 
różne. I- Wo loszczuk

W EG M A N  Т.: R O Z P O Z N A W A N I E  1 L ECZ EN IE  W Ś C I E K L I Z N Y  U LUDZ I
SCHW EIZ. MED. W SCHR. 1966, 96, 23, 743.

W N iemczech r e je s t r u je  się rocznie  2000 — 3000 zachorow ań zw ierzą t na  w śc ie k 
liznę, w  tym  30°/o zw ierzą t  domowych.

Z akażen ie  n a s tępu je  ty lko  przez bezpośredni kontak t .  W 80—90% p rzyp adk ów  
w iru s  p o jaw ia  się w  ślinie  na  3—4 dni przed  początk iem  choroby. O kres  w y lę g a 
nia  w ynosi 15 dni do 4 miesięcy, g ran iczny  do 1 roku ; k ró tk i  — 10 dni w  w y p a d k u  
pogryz ien ia  w  głowę.

A u to r  podał d o k ładn y  opis o b jaw ó w  k lin icznych  u chorego człowieka. Podał 
rów nież  podział na  postać k lasyczną  (spastyczną), po rażenną  — znacznie  t ru d n ie jszą  
do rozpoznania  oraz d e m e n ty w n ą  — sp o ty k an ą  bardzo rzadko, na jczęśc ie j w  A f ry 
ce. Spostrzega  się w ówczas zabu rzen ia  św iadom ości z agresyw nością .  Zgon n a s tę 
p u je  w  ciągu k i lk u  dni w śród  ob jaw ów  śpiączki. W łaściwe rozpoznanie  u s ta la  się 
g łów nie w oparc iu  o w yw iad y .  W ażn a  jes t  obserw ac ja  p ode jrzanego  zwierzęcia, 
k tó re  ginie  w  ciągu k i lku  dni,  jeżeli jes t  chore.

B a dan ia  lab o ra to ry jn e :  1. b a d an ie  mózgu podejrzanego zwierzęcia  — w y n ik  po
24 godzinach; 2. b ad an ie  w iruso log iczne  na  zw ierzętach  — w y n ik  po 3—4 tygodn iach ;
3. im m u no f lu o re scen c ja  — w y n ik  po 3—4 godzinach (pewność 98%).

W  różn icow an iu  należy  uw zględnić  zapa len ie  rogów przedn ich  rdzen ia ,  z ap a le 
n ia  mózgu o inne j etiologii,  tężec, pseudol yssa  hysterica.

Leczenie  rozw in ię te j  choroby  nie  is tn ie je .  N ajlepszym  zabezpieczeniem przy 
u zasad n io ny m  pode jrzen iu  je s t  podan ie  su row icy  oraz szczepienie. P o w ik ła n ia  po 
szczepieniach w y s tę p u ją  dość rzadko. Wg d an y ch  WHO na  45 000 szczepionych 
porażen ia  w y s tąp i ły  u 20—30. P orażen ia  leczono kortyzonem.

N astępn ie  a u to r  op isu je  w ściek l iznę  ró żnych  zwierząt, p od k re ś la ją c  odmienność 
ob jaw ó w  zależną od rod za ju  zwierzęcia.

A u to r  zw raca  uw agę  na  konieczność dobrej znajomości tego zag adn ien ia  w śród  
leka rzy  m edy cyn y  i w e te ry n a r i i  o raz  z jednoczenia  w ys i łk u  w  zapob iegan iu  tej 
wciąż  groźnej chorobie. I- Woloszc zuk

L U K A S H  W. М., B IS H O P  R. P., N IE L S E N  O. F.: P OZ IO M T R A N S A M I N A Z
W  O S T R Y M  Z A P A L E N I U  T R Z U S T K I  I PO D R A Ż N I E N I U  S E K R E T Y N Ą .
JAM A, 1966, 11, 927.

Z ałożen iem  p racy  było p rześ ledzenie  zależności poziomu t r a n sa m in a z  w  surowicy 
k rw i  u chorych  z os t rym  zapa len iem  t rzu s tk i  od w zrostu  c iśn ienia  w e w n ą t r z  dróg 
żółciowych, spow od ow any m  uciśnięciem  zmien ionej zapaln ie  t r zu s tk i  n a  przew ód 
żółciowy w spólny.

A uto rzy  op ie ra ją  się w  sw oje j  p racy  na  bo ga tym  p iśm iennic tw ie , po da jąc  ró w 
nież p race  dośw iadczalne  na  zw ierzę tach  (szczury i psy), k tó ry m  po dw iązan o  p rze 
w ód żółciowy wspólny, w y k a z u ją c  w zrost  t ran sam in az ,  podczas gdy w  g ru p ie  k o n 
tro ln e j  n ie  zaobserw ow ano  podw yższen ia  poziomu tych enzymów.

W K lin ice  W ew n ę trzn e j  w F iladelf i i  obse rw o w ano  37 p a c je n tó w  z o s t ry m  zap a 
len iem  trzus tk i .  W 12 p rz y p ad k ach  (32%) stw ierdzono w zros t  ak ty w n ośc i  t r a n s 
am inaz , w ah a ją c y c h  się od 45 do 212 j. Z aobserw ow ano  zależność wysokości po
ziomu enzym ów  w  surow icy  od s topn ia  n iedrożności p rzew odu  żółciowego w spó l
nego. U w zględniono ta k ie  p a ra m e try ,  jak :  poziom bil irub iny , poziom fosfatazy
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alkal icznej ,  ponad to  b a d a n ie m  radiologicznym, bądź  w  czasie zabiegu operacy jnego  
s tw ierdzono  obrzm ienie ,  w y le w y  k rw a w e  lub  pseudocys tę  trzus tk i .

W  n a s tę p n y m  e tap ie  sw oje j  p racy  au to rzy  p o daw ali  g rup ie  28 chorych  z cięż
k im  zapa len iem  trzu s tk i  80 j. s e k re ty n y  dożylnie i sp raw dza l i  w  czasie od 1 — 24 
godzin zachow an ie  się poziom u t r a n sa m in a z  w  surowicy. Nie zaobserw ow ali  w zrostu  
poziomu an i SG OT an i SGPT. S e k re ty n y  użyto ja k o  te s tu  p row oku jącego  w zrost  
poziomu am y lazy  i l ipazy w  surowicy.

Na p od s taw ie  swoich o bserw ac j i  au to rzy  uw aża ją ,  że w zros t  poziomu t r a n s a 
m inaz  u chorych  z zapa len iem  t rzu s tk i  je s t  zależny ty lko  w  n iew ie lk im  s topn iu  
od m a r tw ic y  k o m ó rek  trzus tk i ,  n a to m ia s t  g łów nie  od niedrożności p rzew od u  żół
ciowego. D. P achowska

BRO W N  W. J.: Z N A C Z E N I E  I C H A R A K T E R Y S T Y K A  E P I D E M I O L O G I C Z N A  
C H O R Ó B  W E N E R Y C Z N Y C H .  BOL. OFIC. SANIT. PANAMER., 1966, 60,
2, 93.

Chociaż rozprzes trzen ien ie  chorób w en eryczn ych  w  świecie  n ie  je s t  dok ład n ie  
znane  i b ra k i  w  zgłaszalności zachorow ań  un iem o ż liw ia ją  p o ró w n y w a ln e  zes taw ie 
nie danych, to je d n a k  p ew ne  in fo rm ac je  są dostępne. A u to r  p rzep row adza  p o ró w n a 
nie w sk aźn ik ó w  zapadalności na  k iłę  i rzeżączkę na  100 000 ludności w  A m eryce  
w  la tach  1959— 1962 i w yk azu je ,  że w  1932 ro k u  w ynosił  ten  w sk aźn ik  64 — w  P ó ł 
nocnej, 77 — w  Ś ro dk ow ej i 48 — w  P o łudn iow ej A m eryce . W  P ó łnocnej A m eryce  
obserw ow ano  p ew ien  w zrost  zachorow ań  na  kiłę, a w e  w szys tk ich  w /w  obszarach  
no tow ano w y ra ź n y  w zro s t  zg łaszanych  liczb zachorow ań  na  rzeżączkę. O s ta tn ie  
dane z USA w sk a z u ją  na nieco w yższą  zapadalność  na  k iłę  i choroby w en eryczn e  
w  ok ręgach  m ie jsk ich  w  p o ró w n a n iu  z ok ręgam i w ie jsk im i;  po łow a zgłoszonych 
zachorow ań dotyczy osób w  w ie k u  od 15 do 24 lat. W pozosta łych  k ra ja c h  A m e 
ryk i p rzy pad k i  w czesnej k iły  u osób w  w iek u  poniżej 25 la t  s tano w ią  od 45% 
w M ek syk u  do 63% w  A rgen tyn ie .  Z acho row an ia  na  rzeżączkę w  w ieku  poniżej
25 la t  w a h a ją  się od 49% w  G u ja n ie  F ra n c u sk ie j  do 62% w  A rgen tyn ie .  W zacho
ro w an iach  na  kiłę w  większości k ra jó w  p ozaam e ry k a ń sk ich  p o dk reś la  się p rzew ag ę  
mężczyzn nad  kob ie tam i;  p rzew ag a  mężczyzn s tw ie rd zan a  jes t  rów nież  w  E uropie  
w zachorow an iach  n a  rzeżączkę. W  A m e ry ce  na to m ia s t  zapada lność  w ed ług  płci 
p rzeds taw ia  bardzie j  m ieszany  obraz. W  USA nie  m a  różnic  w  zapadalności  na 
kiłę m iędzy k ob ie tam i i mężczyznam i, n a to m ia s t  zapadalność  na rzeżączkę jes t  
2,7 razy  w yższa u mężczyzn w  p o ró w n an iu  z kobie tam i. W A rgen tyn ie ,  Boliwii
i G u jan ie  B ry ty jsk ie j  n a to m ia s t  zgłasza się p raw ie  d w u k ro tn ie  w ięcej zachorow ań  
na kiłę w śród  kob ie t  aniże li w śród  mężczyzn. A. Kulesza

H U SS E L S  H., H EN N E SSE N  W.: B A D A N I A  N A D  S K U T E C Z N O Ś C I Ą  Ż Y W E J  
S Z C Z E P I O N K I  P R Z E C I W K O  P O L I O M Y E L I T I S  (S A B I N A )  U M A Ł Y C H  
DZIECI .  MED. K LIN. 1966, 61, 5, 165.

Autorzy zaszczepili doustn ie  44 dzieci w  w iek u  od 3 m iesięcy  do 6 la t  szczepionką 
typu 2 w  daw ce  105-0 ID 50 i o trzym al i  w sk aźn ik  k o n w e rs j i  97%. N iek tó re  z n ie 
m ow ląt posiada ły  p rzec iw cia ła  łożyskowe, lecz ich n isk i poziom n ie  w p ły n ą ł  na  w y 
nik szczepienia. Poziom przeciw cia ł  po p rzep row adzen iu  szczepień był tak i sam  
u dzieci pos iada jących  ja k  i nie pos iada jących  m a tczy ny ch  przeciwciał. P o ró w n a -  
nie tych  b a d a ń  z b a d a n ia m i z l i t e r a tu ry  w ykazało , że dzieci b ad a n e  p rzez  au to ró w  
miały w  niższym odse tku  p rzec iw cia ła  m a tczy n e  w  p o ró w n an iu  z dziećmi o b se r
w ow anym i p rzez  badaczy am e ry k ań sk ich .  Dlatego w y d a je  się au to rom , że m ożna 
Uodporniać sku teczn ie  tak ie  dzieci n a w e t  w e  w cześn ie jszym  okres ie  życia niż ten, 
który je s t  za lecany  dla dzieci z w ysok im i m ian am i p rzeciw cia ł  matczynych .

A. Ku le sza
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K A W A K A M I K„ T A T S U M I H., T A T S U M I M„ K O N O  R.: B A D A N I A  N A D  
P R Z E C I W C I A Ł A M I  K A Ł O W Y M I  W  S T O S U N K U  DO W I R U S A  P O L I O M Y E 
L IT I S .  I. P R Z E C I W C I A Ł A  Z O B O J Ę T N I A J Ą C E  W  K A Ł A C H  DZIECI  W N A 
S T Ę P S T W I E  S Z C Z E P I E N I A  ICH D O U S T N Ą  S Z C Z E P I O N K Ą  P R Z E C I W K O  
P O L I O M Y E L I T I S  S A B I N A .  AMER. J.  EPID., 1966, 1, 1.

P rzeprow adzono  b a d an ia  n ad  w y s tęp o w an ie m  przeciw cia ł  k a ło w y c h  (koproprze- 
c iwciała) w s to su nk u  do w iru sa  pol iomyel i t is  w  k a le  osób szczepionych doustną  
szczepionką p rzeciw ko po liomyel i t is  Sabina  i w  sm ółce  now orodków . W ykazano , 
że około 40% ka łó w  grom ad zon ych  p rzy  różny ch  okaz jach  od m ies iąca  do roku  
po zas tosow an iu  dous tn e j  szczepionki S ab ina  zaw ie ra  p rzec iw cia ła  k a ło w e  w  s to
su n k u  do w szys tk ich  ty p ó w  w iru s a  pol iomyel i t i s .  W skaźn ik  osób w y d a la ją c y c h  
p rzec iw cia ła  k a ło w e  osiąga 100% dla  ty p u  1 i ty p u  2 o raz  40% dla  ty p u  3, jeśli 
p ró b k i  k a łó w  są  często p ob ie ran e  od szczepionych, w  okres ie  120 dn i po ich szcze
p ieniu . J e d n a k ż e  n ie  udało  się w y kazać  p rzeciw cia ł  ka ło w y ch  sta le ;  ich obecność 
w a h a ła  się od zbioru  do zbioru. Poziom zobo ję tn ia jących  p rzec iw cia ł  ka łow y ch  
by ł  niższy od poziom u p rzeciw cia ł  zobo ję tn ia jących  w  su row icy  k rw i;  m iano  p rz e 
c iw cia ł k a łow ych  w ah a ło  się od 1 : 2  do 1 : 32 i w yżej.  Nie uda ło  się w y kazać  
n igdy  przeciw cia ł  k a ło w y ch  w  s to su n k u  do w iru só w  pol iomyel i t is  u osobników  nie 
zakażonych, ja k  rów n ież  u osób, u k tó ry ch  poziom m ian a  p rzec iw cia ł  zobo ję tn ia 
jących  w  su row icy  k rw i  był niższy od 1 : 8 .  Nie udało  się rów n ież  w y kazać  ścisłej 
zależności m iędzy ty m i d w o m a rod za jam i przeciwciał.  W b a d a n y c h  sm ó łk ach  no
w o ro d k ó w  w y k azano  p rzec iw cia ła  k a ło w e  w  20 do 30%; n eu tra l izow ały  one w szy
s tk ie  trzy  ty p y  w iru s a  pol iomyel i t i s .

A.  Kul es za

KONO R., IK A W A  S., YACI JR  H., H AM A D A  C., A S H IH A R A  Y„ K A W A 
K AM I K„ B A D A N I A  N j \D P R Z E C I W C I A Ł A M I  K A Ł O W Y M I  W  S T O S U N K U  
DO W I R U S A  P O L I O M Y E L I T I S .  II. C H A R A K T E R Y S T Y K A  S U B S T A N C J I  
N E U T R A L I Z U J Ą C E J ,  W Y S T Ę P U J Ą C E J  W E K S T R A K T A C H  K A Ł O W Y C H .  
AMER. J. EPID. 1966, 1, 14.

P rzy  użyciu  różnych  e k sp e ry m e n tó w  i m etod  sch a ra k te ry zo w aso  su b s tan c ję  zobo
ję tn ia ją c ą  w iru sy  pol iomyel i t i s ,  w y s tę p u ją c ą  w  k a łac h  osób szczepionych doustn ie  
p rzec iw ko  pol iomyel i t is  szczepionką Sabina.  U zyskan e  przez au to ró w  w y n ik i  w s k a 
zują, że su b s tan c ja  ta  m a  c h a ra k t e r  p rzec iw cia ła  kałowego.

A. Kulesza

BOUE A.: ARCH. GES. V IR USFO RSH ., 1966, 1, 32. R Ó Ż N I C O W A N I E  MIĘ-  
D Z Y T Y P O W E  W I R U S Ó W  P O L I O M Y E I A T I S .  P R O B L E M Y  W Y N I K A J Ą C E  
Z  U Ż Y W A N I A  D W Ó C H  R O Ż N Y C H  ME T O D  T E S T O W Y C H :  T E S T U  Z D O L 
NOŚC I  R E P R O D U K C J I  P R Z Y  O K R E Ś L O N E J  T E M P E R A T U R Z E  O RA Z  
M I Ę D Z Y T Y P O W E G O  T E S T U  S E R O R O Z N IC U JĄ C E G O .

Dokonano  c h a ra k te ry s ty k i  szczepów w iru s a  po liomyel i t is  izo low anych  z k a łó w  dzie
ci chorych  na postać p o rażen n ą  choroby  I le in e -M e d in a  oraz  szczepów izolowanych 
od dzieci szczepionych żyw ą szczepionką za pom ocą dw óch  tes tów : zdolności r e 
p ro d uk c j i  p rzy  te m p e ra tu rz e  40°C (m a rk e r  T) i m iędzy typow ego  te s tu  se roróżni-  
cującego {1ST), te c h n ik ą  Mac Bride.  B adano  w artość ,  p rzyda tność  i n iezawodność 
ty ch  m etod  szczególnie w  odn ies ien iu  do b a d a ń  szczepów w iru sa  u zy skan ych  od 
osób szczepionych, p rz e b y w a jąc y c h  w  populacj i ,  w  k tó re j  k rąż y  w iru s  dziki. B a
d an ia m i w y k a zan o  a n ty g en o w ą  stabilność w iru s a  dzikiego. A u to r  sądzi, że n a j 
lepszą m e to dą  dla z różn icow ania  szczepów w iru s a  dzikiego z w iru s e m  szczepion
kow ym , w  w y p a d k u  p rzep ro w a d z en ia  szczepień w  okres ie  ep id em iczn ym  polio-
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myel i t is ,  je s t  te s t  k rzyżow y 1ST p rzy  użyciu  dw óch  specyf icznych  an t i se ru m : 
jednego  pochodzącego ze szczepu ep idem icznego i d rugiego ze szczepu szczepion
kowego. a . Ku le sza

BARN ES J. M ,  G A L B R A IT H  N. S.: B A D A N I A  N A D  K A P S U Ł O W A N Y M 1  
P R E P A R A T A M I  S Z C Z E P I O N K I  P R Z E C I W K O  P O L I O M Y E L I T I S .  BULL. 
WLD. H LTH . 1966, 34, 5, 693.

Ze w zg lędu  na  tru dn ośc i  w  s tosow an iu  żyw ej doustne j  szczepionki p rzeciw ko po
l iomyel i t i s  w  postac i p ły n n e j  w y k o n an o  b a d a n ia  n ad  now ym  p re p a r a te m  szcze
p ionki w  k ap su łk ach  że la tynow ych , z aw ie ra jący ch  ze m u lgo w an ą  szczepionkę. K a ż 
da k a p su łk a  zaw ie ra ła  pojedyńczą , s t a n d a rd o w ą  d a w k ę  szczepionki k tóra ,  j a k  to 
w y kaza ły  badan ia ,  by ła  s tab i ln a  w  tej postaci. W ykazano  skuteczność  szczepionki 
p od aw an e j  w  te j  fo rm ie  i ła tw ość  je j  p o d a w a n ia  osobom doros łym  oraz  dzieciom 
powyżej p ią tego  ro k u  życia. A u to rzy  w y ra ż a ją  pogląd, że szczepionka żyw a w in n a  
być s to sow ana  w  te j  fo rm ie  d la  p rz ep row adzen ia  m a so w y ch  szczepień. Dzieciom 
młodszym, k tó re  m ogą  m ieć  trud no śc i  w  po łkn ięc iu  kap su łek ,  na leży  p odaw ać  
szczepionkę za pom ocą łyżeczki z w odą lub  glukozą.

A. Kule sza

R A P O R T  K O M IS J I  P O L IO M Y E L IT IS  DLA W S C H O D N IE G O  R E G IO N U  
Ś W IA T O W E J O R G A N IZ A C JI  ZDROW IA. S Z C Z E P I E N I A  P R Z E C I W K O  
P O L I O M Y E L I T I S  W IB  AD ANIE ,  N IG E R IA ,  W  1964 R O K U  D O U S T N Ą  
S Z C Z E P I O N K Ą  S A B I N A .  BULL. WLD. W L T H  ORG. 1966, 34, 6, 865.

W Ib ad an ie  p rzeprow adzono  m aso w e  szczepienia p rzec iw ko  pol iomyel i t is  do us tn ą  
szczepionką S ab in a  jes ien ią  1964 rok u  w śród  dzieci do 3. ro k u  życia. Pow odem  
rozpoczęcia szczepień by ł ob se rw o w an y  w  p oprzedn im  ro k u  w zro s t  zapadalności 
na  pol iomyel i t i s .  Szczepionka b y ła  s tosow ana  w  n a s tęp u ją cy  sposób: jako  p ie rw szy  
podaw ano  ty p  2 w iru s a  pol iomyel i t i s ,  a  n a s tępn ie  po up ły w ie  4 tygodn i p od aw an o  
razem  szczepionkę ty p u  1 i 3. Chociaż odpow iedz serologiczna szczepionych by ła  
niska, to j e d n a k  o trzym ano  w y ra ź n y  spadek  zapadalności na  pol iomyel i t i s .  W y rażony  
jest pogląd, że ten  sposób szczepienia  je s t  bardz ie j  o dpow iedn i  dla  k ra jó w  A fry k i  
aniżeli eu ro p e jsk a  czy a m e r y k a ń s k a  m etoda  szczepień, po leg a jąca  na  p o dan iu  
trzech k o le jn ych  d aw ek  szczepionki, z zachow an iem  m iędzy  n im i 4 — 8-tygodnio- 
wej p rze rw y . W  rapo rc ie  z a w a r ta  je s t  sugestia ,  że m aso w e  szczepienia należy 
pow tarzać  co roku.

A. Kulesza

G RA V ELLE C. L ,  C H IN  TOM D. Y ,  H EE R E N  М. P. H „ PUBL. HLTH. 
REP. 1966, 6, 534. „ P R Z E G L Ą D  Z A K A Ż E Ń  E N T E R O W I R U S A M I  W S T A N I E  
I O W A  W  L A T A C H  1957— 1962”.

Od chorych, p rze b y w a jąc y c h  w  szp ita lach  w  8 w y b ra n y c h  m ia s tach  s ta n u  Iow a 
z pow odu po liomyel i t is  bądź  men ing i t i s  asept ica  p ob ie rano  kał,  k rew , popłuczyny  
nosogardzieli i p łyn  m ózgow o-rdzen iow y , ba d a ją c  je  w  la tach  1957— 1962 na obec
ność en te ro w iru sów . B adano  p rób k i  pochodzące od 195 chorych  na  postać p o rażen -  
ną i 585 chorych  na  postać  n ieporażenną .  Izolowano e n te ro w iru sy  od 141 chorych
2 Porażen iam i:  w  72% w yosobniono  w iru sy  pol iomyel i t i s ,  a w  1,4% en te ro w iru sy  
niepoliom yelityczne. U osób chorych  n a  postać  n iep o rażen n ą  izolowano 195 e n te 
row irusów , z k tó rych  27% z iden ty f ik ow an o  jak o  w iru s y  pol iomyel i t i s ,  a 7Vlo 
s tanow iły  e n te ro w iru sy  Coxsack i e  bądź ECHO. Najczęściej izo low anym i en te ro -  
Wirusami n iepo liom yeli tycznym i były  Coxsack ie  B5, B2 i Ag o raz  ECIIOg.

A. Kul es za



С О Д Е Р Ж А Н И Е

Я. К о с т ж е в с к и :  Здоровье  насел ени я  а защ и т а  о к р у ж аю щ ей  среды
от вредности .......................................................................................................................

3. А н у ш ,  В. М а г д з и к :  С ал ьм о нел л ёзы  (передаю щ иеся  от ж и в о тн ы х)
в П ольш е  на ф о н е  мировой ситуации в 1957— 1965 гг..............................

В. М а г д з и к ,  3.  А н у ш :  Заб о леван ия  в ы зв а н н ы е  S. enter i t idi s  в П о л ь 
ш е за  1957— 1965 гг........................................................................................| .

3. Т р у х а н о в и ч ,  Г. Г о р б о в с к а ,  Е. К а н с ы ,  Б.  Л е с к и ,  Г. Л у к а в -  
с к а ,  Я.  С о р о ч и н ь с к а ,  А.  Ш и м а н ь ч и к ,  М.  В а х о в с к а ,  
Г. В е л о п о л ь с к а :  Бактериологические ,  вирусологические, микро- 
л огические и паразитологические  исследования  к а л а  здор овы х  м л а -

I денцев ..............................................................................................................................
М. М у л ь ч и  к.  С. С л ё п е к ,  Г. М а р ц и н о в с к а :  Зн ачен и е  сп е ц и ф и ч 

ного бак тер и оф ага  в борьбе против носительства  Shigel la  f l e xner i  6 
К о л е к т и в н а я  р а б о т а :  С равнение резистентности к  антибиотикам 

S taphylococcus  aureus,  в ы д ел ен н ы х  в П ольш е за  1960—1963 гг. и
1964 г...........................................................................................................................................

К о л е к т и в н а я  р а б о т а :  Сравнение резистентности к  антибиотикам 
Str ep tococcus vir idans,  S trep tococcus faecalis ,  Klebsiel la,  Escherichia  
coli, P seudomonas  aeruginosa  и Proteus ,  в ы д е л ен н ы х  в П ольш е  за
1960— 1963 гг. и  1964 г о д ..........................................................................................

Д. М а л  л е к :  А нали з  исходов вирусного гепатита у берем енны х на осно
вании к он тр ол ьн ы х  ам б ул ато рн ы х  и с с л е д о в а н и й .....................................

Б. М и г д а л ь с к а - К а с с у р о в а ,  Б.  С а д о в н и к ,  В.  О б о д о в с к а -  
- З ы с к ,  Б.  К о с с а к е в и ч ,  Б.  Н о в а к :  В л и ян и е  п р ед о х р а н и тел ь 
ного прим енения  гам ма-глобулина на кл ин ич еско е  течение в и р ус
ного гепатита .......................................................................................................................

А. К у л е ш а ,  М.  К а ц п ж а к ,  А.  К о з ь м и н ь с к а ,  М.  К р а е в с к а ,  
Т.  Р о д к е в и ч ,  JI. Т в а р д о в с к а ,  К.  В а г н е р ,  Г. В а л ю ш к е -  
в и ч :  О ценка эф ф ек т и в н о с ти  предсезонного п рим енения  гам м а-гло-
булина в вирусном гепатите ..................................................................................

Я. Т р о п и л о :  Б р у ц ел л ёз  зайцев  {Lepus europaeus ,  Pallas  1778) в П ольш е
в 1958— 1963 гг........................................................................................................................

3. Г а н ц а ж , А. А д о н а й л  о, 3. Д ы м о в с к а ,  В.  3  а п а р т, А.  3  а-  
к  ж  е в с к  а, Б.  К о л л о т о - Ш и м а й д а ,  Д. М а с л о в с к а - И в а -  
н и ц к а ,  3.  М и к у л ь с к и :  И н т р ад ер м ал ь н ы е  тесты  с аллерген ам и
Т. s p i r a l i s ..............................................................................................................................

Я. Г о л ь б а ,  Г. П и л я в с к а ,  JI. С п ы х а л ь с к и :  Срок у д е р ж а н и я  т у 
беркулиновой аллергии  после вакц и н ац и и  Б Ц Ж  а заболеваемость
туберкулезом  у детей ш кольного  в о з р а с т а ....................................................

Т. Р о д к е в и ч :  Эпидемия ди ф тер ии  и л аку нарн ой  ангины  в детском доме
А. Р а м и ш ,  3.  Ш а н ь к о в с к а :  Б еш енство  дом аш них и д и к и х  ж и в о т 

н ы х  на территории краковского  и ж еш овского  воеводств в 1961—
1966 гг........................................................................................................................................

ЗА М Е Т К И  И З  П Р А К Т И К И

Т. С к а л ь м о в с к и, Е. Г а н д ш у г :  Синдром G u il la in -B a r re  в течение
с к ар л ати н ы  у р е б е н к а .................................................................................................

Я. К о с с ,  Д. М а р к е в и ч - М л е ч к о :  В нутрибольничны е инф екци и ,  в ы 
званн ы е палочками Salmonel l a  e n t e r i t i d i s ....................................................

Г. Я н к о в с к а :  Два заболевания брю ш ным ти ф ом  у младенцев  в семье
носителя ..............................................................................................................................

И З  ДЕЯТЕЛНО СТИ  О Б Щ Е С Т В А ..................................................................................
О Б З О Р  И Н О СТ РА Н Н О Й  Л И Т Е Р А Т У Р Ы ...................................................................



C O N T E N T S

J. K o s t r z e w s k i :  Public  hea lth  — its p rotec tion  from  ha rm fu l  in f luences 133 
Z. A n u s z, W. M a g d z i k, Salm onelloses  of an im a l  origin in P o land  in the

yea rs  1957— 1965 on the  b aek g ro un d  of the  w orld  s i tua t ion  . . . .  143 
W. M a g d z i k, Z. A n u s z: Cases of il lness caused by S a lm onella  en te r i t id is

in P o land  in the  years  1957— 1965 ..........................................................................  159
Z. T r u c h a n o w i c z ,  H.  H o r b o w s k a ,  J.  К  a n s у, B. L e s k i ,  H.  Ł u 

k a w s k a ,  J. S o r o c z y ń s k a ,  A.  S z y n a ń c z y k ,  M.  W a c h o w 
s k a ,  H.  W i e l o p o l s k a :  Periodic bacteriologic , virologic, mycologic 
and parasitologic  exam in a t ion s  of the stools of hea lthy  in fan ts  . . .  171 

M. M u l c z y k ,  S. S l o p e k ,  H.  M a r c i n k o w s k a :  T he  role of specific 
bac te riophage in the control of the ca r r ie r  s ta te  of Shigella f lexneri

6 b a c i l l i .............................................................................................................................. 179
C o l l e c t i v e  W o r k :  C om parison of the antib io tic  res is tance  of S ta p h y lo 

coccus au reus  s t ra in s  isolated in Poland in the years  I960— 1963 and 1964 183 
C o l l e c t i v e  W o r k :  C om parison  of the antib io tic  res is tance  of S trep tococ

cus v ir idans,  S treptococcus faecalis , Klebsiella, Escherichia  coli, Pseudo-  
m onas aerug inosa  and P ro teus  isolated in Po land  in th e  years  1960— 1963
and 1964 ..............................................................................................................................  193

D. M a l l e k :  A nalysis  of sequels  of v ira l  hepati tis  in p reg nancy  on the basis
of fo l low -up  e x a m i n a t i o n s .......................................................................  . 199

В. M i g d a 1 s к a -K  a s s u r o w a ,  B. S a d o w i  к, W.  O b o d o w s k  a - Z у s к',
В. К o s s а к i e w  i с z, В. N o w a k :  The  in f luence  of p rophylac tic  a d m i
n is tra t ion  of gam m a globulin on the clinical course of v ira l  hepati t is  . 209 

A. K u l e s z a ,  M. K a c p r z a k ,  A. K o ź m i ń s k a ,  M.  K r a j e w s k a ,
T. R o d k i e w i c z ,  L. T w a r d o w s k a ,  К.  W a g n e r ,  H.  W a l u s  z- 
k i e w  i с z: E valuat ion  of the  effectiveness of p reseasona l adm in is tra t ion
of gam m a globulin  in v ira l  h e p a t i t i s ....................................................  215

J. T r o p i  11 о: Brucellosis  in hares  (Lepus europaeus , Pallas  1778) in P o land
in the  yea rs  1958— 1963 ..........................................................................  . . 221

Z. G a n c a r z ,  A.  A d o n a j 1 o, Z. D y m o w s k a ,  W.  Z a  p  a r  t, A.  Z a 
k r z e w s k a ,  В. К о 11 o t o-S z v m a j d a ,  D. M a s l o w s k a - I w a n i c -  
k a, Z. M i k u l s k i :  In t r a d e rm a l  tes ts  w ith  T. sp ira lis  a l le rgens  . . 231 

J. G o l b a ,  H.  P i l a w s k a ,  L. S p y c h a l s k i :  D u ra t io n  of tu b e rcu lin  a l l e r 
gy ofter  BCG v acc ina tion  and  incidence  of tubercu los is  in school age
c h i l d r e n ......................................................................................................... . 237

T. R o d k i e w i c z :  An epidem ic of d ip h the r ia  and ang ina  in a ch i ld ren ’s hom e 245 
A. R a m i s z, Z. S z a ń k o w s k a :  Rabies  in domestic  and  wild an im als  in

the  C racow  and Rzeszów provinces in the years  1961— 1965 . . . .  251

COM M UN ICATIO N S FROM  OTHER CENTERS

T. S к a 1 m o w  s к i, E. H a n d s c h u h  : G u i l la in -B a r re  syn d ro m e  in th e  co u r
se of scar le t  fev e r  in a c h i l d ................................................................... . 255

•J- К e s s, D. M a г к i e w i с z-M 1 e с z к o: H osp ita l  infections w ith  S a lm o 
nella  en te r i t id is  b a c i l l i ..........................................................................  . 259

H. J a n k o w s k a :  Two consecutive cases of typhoid fever  in in fan ts  in the
fam ily  of a c a r r i e r .................................................................................. . 261

A CTIV ITIES OF THE S O C I E T Y ...................................................................  . . 263

ABSTRACTS FROM FO RE IG N  L I T E R A T U R E .....................................  . . 271


